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lesiones patoldgicas subyacentes (como ocurrié en nuestra
primera paciente), estas deberian inyectarse en el espacio
prepectoral en una inyeccién Unica, con lo que, como puede
observarse en las imagenes, se logra un aumento uniforme de
la glandula.

Aunque algunos autores han indicado que el 4cido hialu-
rénico podria aumentar el riesgo de cancer de mama’, esto no
ha podido demostrarse todavia®, por lo que no parece
justificado realizar algin tipo de intervencién quirtrgica sin
evidencia de malignidad. No obstante, todavia se desconoce
el comportamiento de estos «hialuronomas» a largo plazo,
por lo que pensamos que deberia hacerse un seguimiento
estrecho de estas pacientes. Por ultimo, queda por definir la
posible influencia sobre distintas técnicas quirtrgicas como la
biopsia selectiva del ganglio centinela, pues la migracién de
los trazadores podria verse hipotéticamente afectada, o si
estas sustancias permitiran posteriores resecciones segmen-
tarias en las mamas.

En resumen, la inyeccién de &acido hialurénico para
aumentar el volumen mamario no es una técnica exenta de
complicaciones. No existen suficientes estudios de seguridad
para la generalizacién de este procedimiento.
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Nesidioblastosis como causa de hiperinsulinismo

en el adulto

Nesidioblastosis as a cause of hyperinsulinism in the adult

La nesidioblastosis es una rara afeccién pancredtica que
provoca hipoglucemia por hipersinsulinismo endégeno en la
infancia. Es poco habitual en el adulto, de tal forma que solo
se han publicado casos aislados desde su descripcién hace
mas de 70 afios, lo que representa un 0,5-5% de los casos
de hiperinsulinismo orgénico’?*. Presentamos un caso de
nesidioblastosis en el adulto.

Mujer de 37 afios, con antecedentes de encefalopatia
andxica perinatal con retraso psicomotor y crisis epilépticas,
en tratamiento con medicacién anticonvulsiva. La paciente
presentaba desde hacia un afo vémitos de predominio
pospandrial, pérdida de peso e hipoglucemia sintomética en
ayunas que se resolvia con la ingesta. Entre los datos de
laboratorio destacaba una glucemia de 46mg/dl. Con la

sospecha clinica de hiperinsulinismo, se le realizé a la
paciente un test de ayuno, que se tuvo que suspender, tras
18h, por hipoglucemia clinica y bioquimica. Los pardmetros
analiticos (glucemia 37 mg/dl, insulina 7,2mU/]1 y péptido C
1,1ng/ml) confirmaron una hipersecrecién de células feta
mientras que el test de screening para sulfonilureas fue
negativo.

Se realizé ecografia y TAC abdomino pélvica sin que se
detectara una masa pancredtica. Posteriormente, se practicéd
una ecoendoscopia que revelé una imagen de 6 mm, redon-
deada, hiperecogénica, localizada en la cabeza del pancreas.
Dada la discordancia entre TAC y ecoendoscopia, se indic6 un
cateterismo selectivo transfemoral con inyeccién intraarterial
de calcio que obtuvo los siguientes valores plasmaticos de
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Figura 1 - Imagen con tincién inmunohistoquimica que
muestra hiperplasia irregular de islotes de Langerhans con
distribucién atipica (tincién con sinaptofisina; x 10).

insulina en la vena hepatica: sin estimulo: 22,3mU/], tras la
administracién de calcio en la arteria gastroduodenal:
30,1mU/l esplénica: 55mU/l y en la mesentérica superior:
45mU/L

Con el diagnéstico de hiperinsulinismo probablemente
secundario a hiperplasia difusa de células pancreaticas, se
decidié la intervencién quirtrgica, una vez conseguido el
control de las cifras de glucemia preoperatoria con diazéxido.
Se realizé una laparotomia subcostal bilateral para exponer
en su totalidad la gldndula pancredtica y una ecografia
intraoperatoria, que identific6 un nédulo de 8mm en el
cuerpo del pancreas, 2cm a la izquierda de los vasos
mesentéricos. Se practicé una pancreatectomia corporocau-
dal con preservacién esplénica. Durante el curso postopera-
torio, la paciente desarrolldé un absceso retrogastrico de
7x9x5cm, que se resolvié con drenaje percutaneo bajo
control radiolégico y tratamiento antibidtico. Las cifras de
glicemia se normalizaron por lo que fue dada de alta a los
15 dias. Desde entonces ha seguido controles postoperatorios
en consultas de cirugia y endocrinologia demostrandose
recientemente niveles plasmaticos de glucosa de 95mg/dl,
insulina de 2,9mU/l y péptido C de 0,9ng/ml.

El estudio macroscépico de la pieza quirtrgica revelé una
lesién nodular de caracteristicas similares al tejido adyacente de
aspecto normal, que correspondia al nédulo identificado en la
ecografia intraoperatoria. La evaluacién microscépica demostrd
una hiperplasia de los islotes de Langerhans de distribucién
irregular (fig. 1) y con estructuras ductoinsulares (fig. 2). Los
marcadores neuroendocrinos como la cromogranina, enolasa y
sinaptofisina eran positivos. Con estos hallazgos, se confirmoé el
diagnéstico de nesidioblastosis difusa.

La nesidioblastosis se describe como una hiperplasia de los
islotes de Langerhans de diferentes tamafios y morfologia,
constituida por estructuras ductoinsulares y células feta
hipertréficas con nucleos pleomorficos. Estos islotes pueden
formar nédulos (nesidioblastosis focal) o disponerse de forma
difusa por todo el pancreas (nesidioblastosis difusa)®*>.

Desde el punto de vista clinico, la nesidioblastosis se
presenta con episodios de hipoglucemia en ayunas o tras un
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Figura 2 - Imagen con tincién inmunohistoquimica que
muestra estructuras ducto insulares (tincién con enolasa;

x 4).

ejercicio; temblor, mareo, palpitaciones, sudoracién, altera-
cién neurolégica y coma, entre otros sintomas®”.

El diagnéstico de hipersinsulinismo endégeno se realiza
mediante el test del ayuno. Este se considera positivo cuando,
tras 72h, los niveles de glucosa en sangre disminuyen por
debajo de 45mg/dl y se elevan los niveles de insulina por
encima de 6 mU/1 y de péptido C por encima de 0,6 ng/ml. Un
test de screening de sulfonilureas en sangre y orina descartara
el diagnéstico de «hipoglucemia facticia»>**®’. Una vez
establecido el diagndstico de hiperinsulinismo enddgeno, se
dispone de una serie de técnicas radioldgicas, para llegar al
diagnéstico de insulinoma pancredtico®**. La ecografia
transabdominal, TAC vy, recientemente, la ecoendoscopia,
son las técnicas mas utilizadas, con lo que se obtiene una
alta sensibilidad y especificidad al combinar estas 2 Gltimas
pruebas. La ecoendoscopia permite, ademas, la realizacién de
una PAAF para obtener muestras citoldgicas. En casos
seleccionados, cuando no se consigue el diagndstico con
estas técnicas, el cateterismo selectivo con inyeccién intraar-
terial de calcio, puede sugerir la presencia de la lesién. En este
sentido, un aumento de la cifra de insulina que dobla el valor
basal en la vena hepatica, tras la inyeccién de calcio en arteria
gastroduodenal, sugiere la presencia del insulinoma en la
cabeza del pancreas; cuando el aumento se produce tras la
inyeccién en la arteria mesentérica superior, debe sospe-
charse que el insulinoma se localiza en el proceso uncinadoy,
cuando el aumento de la insulina se detecta tras la inyeccién
en la arteria esplénica, probablemente el insulinoma esta
localizado en el cuerpo cola de pancreas™**®. Una prueba
adicional, de gran valor diagnéstico, es la ecografia pancrea-
tica intraoperatoria.

Sino se detecta el insulinoma con estas pruebas, ni con el
aumento de insulina en vena hepatica tras inyeccién de calcio
en 2 o mas territorios arteriales, debemos sospechar la
existencia de una nesidioblastosis®®. En nuestro caso, obtu-
vimos una elevacién de los niveles de insulina tras inyeccién
en arteria esplénica y mesentérica superior.

El tratamiento de eleccién de la hiperplasia difusa de islotes
pancredticos es la pancreatectomia subtotal (70-80%), con
reseccién del pancreas situado a la izquierda de la
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vena mesentérica superior®®. Si tras la reseccién persiste
la hipoglucemia, esta se puede
administracién de diazéxido®°. Cuando la reseccién quirir-
gica y el tratamiento con diazéxido fracasan, cabe plantear
una resecciéon mas extensa, aunque con el riesgo de
que se provoque una insuficiencia pancreatica exocrina y
diabetes>®'°.

En esta paciente realizamos una ecografia intraoperatoria.
A pesar de localizar un pequefio nédulo en el cuerpo
pancreatico y ante la sospecha de que se tratase de una
hiperplasia difusa, decidimos practicar la pancreatectomia
corporocaudal. El estudio anatomopatolégico, asi como la
evolucién clinica de la paciente, confirmaron que la opcién
quirudrgica aplicada fue la correcta.

controlar con la
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Dos casos de complicaciones por polipo fibrovascular

gigante del esofago

Two cases of complications due to a giant fibrovascular polyp

of the oesophagus

Los pdlipos fibrovasculares del eséfago son tumoraciones raras
(2% de las neoplasias benignas esofagicas)! que pueden llegar a
alcanzar grandes dimensiones y causar, incluso, crisis de
asfixia®. Para establecer su diagnéstico puede ser necesario
realizar diversas técnicas de imagen y endoscépicas. La
ultrasonografia endoscépica (USE) es util para valorar las
diferentes opciones terapéuticas, aunque, en general, se prefiere
la exéresis quirtirgica por via cervical®®. Presentamos 2 casos
clinicos que describen la presentacién clinica y el tratamiento
de esta patologia.

Caso 1

Varén de 56 afios, que acudié al servicio de urgencias por
disnea brusca asociada a sensacién de cuerpo extrafio en la
cavidad oral y que se solucioné con una deglucién. Se indicé
una esofagoscopia que detecté una lesiéon polipoidea de 45-
50mm de tamafio situada a 3-4 cm de la boca de Killian y con
amplia base de implantacién y mucosa de aspecto normal. La
tomografia computarizada (TC) cérvico-toracica confirmé los
hallazgos previos y una USE identificé con mayor precisién
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