
La diferenciación de las células del epitelio
ductal pancreático en células beta y la neofor-
mación de islotes de Langerhans como causa
de hipoglucemia hiperinsulinémica en adultos
se han descrito en pacientes diabéticos trata-
dos con insulina5 o sulfonilureas6. Sin embar-
go, hasta 1989 sólo se habían comunicado 10
casos de hipoglucemia persistente con hiper-
insulinismo secundaria a la hiperplasia difusa
de los islotes de células beta en pacientes sa-
nos4, en tanto que en los últimos 11 años han
aparecido 16 nuevos casos (MEDLINE 1989-
1999; hipoglucemia hiperinsulinémica y nesi-
dioblastosis como palabras clave). Todos ellos
se caracterizan por la presencia de insuline-
mias inapropiadamente elevadas durante la
prueba del ayuno, la demostración de la hiper-
función de las células beta tras la infusión de
gluconato cálcico en las arterias esplénica,
gastroduodenal y/o mesentérica superior y la
imposibilidad de localizar un adenoma pancreá-
tico. Recientemente se ha descrito un subgru-
po entre estos pacientes caracterizado por
presentar hipoglucemias exclusivamente en el
período posprandial7, característica que los di-
ferencia claramente de los sujetos con insu-
linoma, de los que menos de 0,5% presenta
hipoglucemias exclusivamente posprandiales8.
Si bien se trata de una enfermedad que con
frecuencia no responde al tratamiento mé-
dico2, la primera opción terapéutica es la ad-
ministración de diazóxido o análogos de la
somatostatina, que inhiben la secreción de in-
sulina a nivel de los receptores de sulfonilureas
y de los canales de calcio de la célula beta,
respectivamente9. Cuando persista la sintoma-
tología en forma de hipoglucemias graves,
como en nuestra paciente, debe realizarse una
pancreatectomía corporocaudal subtotal, con
exéresis del 75 al 85% del páncreas. Con esta
técnica mejoró o desapareció por completo la
sintomatología en todos menos uno de los ca-
sos descritos en los últimos años10. 
Creemos que debe considerarse la nesidio-
blastosis en el diagnóstico diferencial de las hi-
poglucemias con hiperinsulinismo endógeno
del adulto, cuando no se consigue localizar un
nódulo pancreático y tras descartar la inges-
tión subrepticia de sulfonilureas. 
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Estrategias terapéuticas para
la infección por Helicobacter pylori

Sr. Editor: Hemos leído con gran interés el re-
ciente artículo publicado por Gomollón et al en
MEDICINA CLÍNICA1. El artículo resulta destacable
por la elegancia de su diseño y porque intro-
duce elementos de análisis económico que, a
pesar de su importancia, faltan habitualmente
en la bibliografía médica. Sin embargo, en
nuestra opinión el aspecto más sobresaliente
del estudio es que introduce y utiliza el con-
cepto de estrategia terapéutica. Así, Gomollón
et al plantean su estudio no únicamente como
la comparación de dos tratamientos de prime-
ra línea, sino como la comparación de dos es-
trategias que tienen en cuenta la previsión de
cómo se van a abordar los fracasos terapéuti-
cos. Este planteamiento introduce un impor-
tante cambio conceptual en el enfoque de los
estudios sobre el tratamiento de la infección
por Helicobacter pylori.
¿Por qué es importante el concepto de estrate-
gia? Cada vez resulta más evidente que cual-
quiera que sea el tratamiento inicial llegará a
curar como máximo al 80-90% de los pacien-
tes. Esto hace que en nuestra práctica diaria
debamos prever que en un 10 a un 20% de pa-
cientes fracasará un primer tratamiento. Al ele-

gir el tratamiento de primera línea no se debería
tener en cuenta solamente su eficacia y seguri-
dad. También habría que considerar de qué
modo puede afectar a subsiguientes intentos de
curación. No sería recomendable elegir una
pauta inicial que no deje alternativas terapéuti-
cas en caso de fracaso, aunque al principio
pueda resultar discretamente más efectiva. Es
bien conocido que tras el fracaso de un primer
intento terapéutico es muy frecuente la apari-
ción de resistencias secundarias a los antibióti-
cos2,3. Dichas resistencias reducen claramente
la eficacia de subsiguientes pautas
terapéuticas4. Por ejemplo, aunque las combi-
naciones terapéuticas que asocian claritromici-
na y metronidazol pueden alcanzar excelentes
tasas de curación5, dichas pautas conllevan un
riesgo potencial de resistencias secundarias
combinadas a ambos antibióticos que dificulta-
rían un posterior retratamiento6. Antes de reco-
mendar una determinada pauta se debería, por
tanto, comprobar que se dispone de un trata-
miento de segunda línea efectivo, tal como Go-
mollón et al proponen en su estudio.
Sería recomendable, por tanto, que en el futu-
ro los estudios terapéuticos realicen una eva-
luación no solamente del tratamiento inicial
sino de una estrategia, combinando la terapia
inicial y el tratamiento de los fracasos. Tanto el
análisis económico como el enfoque del trata-
miento de Helicobacter pylori como estrategia,
serán elementos básicos para decidir en el fu-
turo cuál es el tratamiento más adecuado en el
día a día asistencial.
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