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APUDOMAS PANCREATICOS

INTRODUCAO

A descoberta nos uitimos anos de células comuns ao
cérebro e ao trato digestivo, revolucionou -a fisiologia
intestinal. Os primeiros conhecimentos que evidenciaram
o trato digestivo como sede-de células endécrinas capa-
zes de secretar hormoOnios ou substincias humorais, tive-
ram inicio na década de sessenta, com as primeiras pre-
paracgdes de secretina, (%)

Em 1968, Pear introduziu o termo apud na con-
ceituacdo de células especiais, distribuidas por todo o
organismo porém predominando no territorio digesti-
vo, especializadas na produ¢do de aminas e polipepti-
deos. Estas células guardam entre si caracteristicas
comuns citoquimicas, ultra-estruturais e imunocldgicas.
Trés processos histoquimicos constantes deram origem
40 termo APUD:

a) alto conteddo em Aminas

b) capacidade em captar os precursores destas ami-
nas (Amine Precursor Uptake)

c) presenga de uma enzima, a Decarboxilase, na
conversio de amino-dcidos em aminas.

A lista original de oito células APUD, acrescenta-
ram-se muitas outras, de modo que hoje mais de quaren-
ta células compdem: a familia APUD, capazes de produ-
zir polipeptideos, aminas ou ambos.

Muitos de seus produtos sio hormoénios: ACTH,
Gastrina, epinefrina; outros em vias de assim serem reco-
nhecidos: GIP (polieptideo inibidor gastrico), somatos-
tatina; outros amnda com sua fisiologia ndo completa-
mente explicada: VIP (polipeptideo intestinal vaso-ati-
Vo).

A microscopia eletronica, as células APUD mos-
tram estrutura similar a outras células produtoras de
polipeptideos, com aprecidvel quantidade de granuios no
seu interior, precursores do produto a ser secretado. A
rarefacio ou a auséncia das granulagoes indica secregio
ativa do produto.

As células APUD guardam estreitas similaridades
com células nervosas do embrifo, mais particularmente
com células do neuroectoderma situadas ao nivel da cris-
ta neural; esta similaridade levou os autores a reconhecer
as células da crista neural como ancestrais de todas as
células da sérte APUD.

Deste modo, nos dias correntes, as células APUD
constittem uma divisdo do sistema nervoso.

Em 1969 foi descrito o primeiro APUDOMA, ter-
mo este aplicado a um carcinoma medular da tiredide
secretor de ACTH. 2

O termo APUDOMA, embora incorreto do ponto
de vista etmoldgico, estd consagrado, servindo para
designar uma neoplasia composta por células APUD.
Convém salientar que, do ponto de vista funcional, quer
a hiperplasia simples ou-a adenomatosa, se comportam
como neoplasias,

A capacidade secretora dos APUDOMAS ¢ extre-
mamente versdtil. Alguns secretam hormonios normais
de suas células de origem; outros secretam hormdnios ou
substincias humorais caracteristicos de outras células
APUD. Frequentemente apresentam secregio de mulii-
plas substdncias e ou hormdnios.

Esta versatilidade sugere que as células da série
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APUD siio capazes .de mobilizar toda a antiga capacida-
de secretora do ectoderma neural.

Podemos classificar os APUDOMAS do aparelho
digestivo em:

" A) Ortoendécrinos - aqueles que secretam polipepti-
deos ou aminas normais de suas células de origem.

B) Paraenddcrinos - aqueles secretores de aminas ou
polipeptideos caracteristicos de outros tecidos glandula-
res da série APUD.

C) Adenopatia  enddcrina multipla (MEA) - em
que mais de uma glandula enddcrina no mesmo-indivi-
duo ¢ local de neoplasia; estas glindulas, sempre forma-
das por células APUD, constituem sede de APUDO-
MAS orto ou paraendrdcerinos.

Grande parte dos APUDOMAS digestivos locali-
zam-se 1o pincreas,

0Os APUDOMAS pancredticos apresentam-se na
grande maioria como adenomas; em ordem decrescente
podem ainda se apresentar como carcinoma, hiperplasia
adenomatosa ou simples hiperplasia.

Os carcinomas caracterizam-s¢ por sua lenta evolu-
¢do ¢ pela alta capacidade metastatizante.

Os APUDOMAS podem ser estudados através da
analise de suas estruturas histolégicas (microscopia con-
vencional e eletrdnica); através de seus extratos e pelas
técnicas de imunocitoquimica e de radioimuno-ensaio
(RIE%.

endo em vista estas consideracdes, atualmente nao
mais se consideram as neoplasias do pdncreas enddcerino
como afecgdes isoladas, decorrentes da proliferacio de
seus elementos celulares, mas sim como neoplasias cons-
tituintes do sistema nervoso periférico, agrupadas sob o
nome de APUDOMAS.

Por outro lado, a existéncia de tumores pancreAticos
ndo funcionantes, assim denominados pela inexisténcia
de quadro clinico associado & presenga dos mesmos, deve
ser cuidadosamente investigada, Esta afirmativa prende-
se ao fato conhecido do lento crescimento destes tumao-
res, podendo assim nfio se revelarem clinicamente ou
permanecet em estidios sub-¢linicos por décadas, princi-
palmente se forem benignos. Associa-se a estas conside-
ragdes o conhecimento de que niveis elevados de hormd-
nios podem ser compensados pela hipersecregdo de
outros hormonios, decorrendo dai a inexisténcia do qua-

1nico 2
dro clinico . - o1 OPATOLOGIA

As ilhotas de Langhermans situam-se em maior nime-
ro no corpo e na cauda do pincreas, onde, por isso. com
mais frequéncia localizam-se¢ os nédulos neopldsicos.

Desprovidos de duto excretor, langam diretamente
no sangue portal os produtos de secregéio, os quais, entre
outros, parece ter importante papel no metabolismo da
célula hepidtica e na regeneragio do figado.

As células alfa, com granulos coraveis por impreg-
naciio pela prata, sdo responsdveis pela elaboragio do
glucagon. Este hormoénio, além de ser hiperglicemiante,
reduz a secregiio externa do pancreas, principalmente a
fragiio enzimatica e diminui a produgéo de bile e do suco
gastrico. Atua sobre.a fibra muscular cardfaca, aumen-
tando sua capacidade inotrdpica e cronotrdpica.

As células beta, possuidoras de grinulos evidencia-
veis pelos corantes comuns, produzem insulina, <cujo
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principal efeito é reduzir a glicemia através de varios
mecanismos:
1. Deposigio hepdtica e muscular de glicogénio;
2. Sintese de acidos graxos 4 custa de glicose e armazena-
mento sob forma de gordura;
3. combustio completa de glicose ao nivel dos tecidos até
a forma de CO2 e agua.

Insulina e glucagon sdc hormdnios opositores e
estas propricdades opositoras podem ser observadas no
quadro [. U9,

H da insulina Aiéu da glucegon

$ glicogenase
glicogcnojliu
s{ntua- proteica
glicnnnog;nesu
lipugsnasu

npn{l 1ue

- .
ci toganase

- e e - e
T R o g

e s

QUADRO L. Propriedades opositoras da insulina & glucagon.

As células delta, através de seus varios representan-
tes, parecem estar ligadas 4 génese de multiplos Apudo-
mas pancredticos. Destarte, vdrios produtos sfo referi-
dos como produzidos pelas células delta:

A somatostatina inibe a liberacdo do horménio de
crescimento € do horménio estimulador da tiredide. Em
grandes doses inibe a produgio de insulina ¢ de gluca-
gon. E potente inibidor da secregfio géstrica e do débito
de 4cido; inibe também a contragio da vesicula biliar e
da secre¢do ecbolica do pancreas.

A gastrina estimula a secregio dcida, o crescimento
da mucosa gastrica e intestinal, a atividade motora do
estdmago influi na manuten¢io da pressiio do esfincter
inferior do eséfafo, entre outras fungdes.

O VIP é normalmente produzido pela ¢élula H do
trato gastro-intestinal. As ac¢des biologicas do VIP sio
predominantemente estimulantes: estimula a liberagdo
de agua e de eletrolitos, a concentragio do AMP ciclico
na mucosa intestinal, a secregio alcalina do pédncreas e é
vasodilatador; inibe a secrecdo acida gastrica e & exem-
plo do glucagon provoca hiperglicemia, lipdlise e glico-
gendlise.®,

Ja o polipeptidec pancredtico € produzido por célu-
las distintas das ja citadas. Larson e cols.!” localizaram
as células responsdveis por sua elaboragdo na periferia
das ilhotas e no parénquima exdécrino. Embora ainda
nfo de todo elucidadas, suwas agles parecem contrariar as
da colecistocinina, inibindo a contragio vesicular ¢ a
secregiio echolica do péncreas. Estimula a secregio acida
géstrica e a secregfo hidreldtica do pincreas. E encontra-
do frequentemente nos Apudomas produtores de VIP ¢
de glucagon.

CLASSIFICACAO

Os Apudomas pancreiticos sio reconhecidos pela
aplicagfio do-sufixo oma ao nome do horménio que ela-
boram; sfo também denominados pelos nomes de seus
descobridores ou ainda pela sindrome desencadeada pelo
horménio secretado, Assim temos:

A. Sindrome de hipersecregiio géstrica, também
denominada de Zollinger-Ellison, com suas duas varian-
tes ou simplesmente gastrinoma.

B. Sindrome hipoglicémica ou insuiinoma.

C. Sindrome diarréica anacloridrica, on Sindrome
de Verner — Morrison ou simplesmente vipoma.

D. Sindrome hiperglicémica ou glucagonoma.

F. Somatostatinoma.

A eventualidade da producio de mais de um hormo-
nio por um unico tumor explica a existéncia de quadros
clinicos lincaracteristicos, atendendo-a formas interme-
didrias entre estas sindromes.

METODOS PROPEDEUTICOS

Além de exames especificos, principalmente labora-
toriais, destinados ao diagndstico sindrémico- ¢ funcio-
nal, devemos realizar estudo propedéutico que vise loca-
lizar topograficamente a neoplasia.

A cintilografia pancredtica com selenometionina
fornece resultados contraditorios e & deficiente na identi-
ficagdo de pequenos nodulos.

A arteriografia do tronco celiaco e da mesentérica
superior, por vézes simultineas, oferece os elementos
mais precisos para a localizagfio destes processos expan-
sivos, particularmente nas exposigdes seriadas. Os nédu-
los tumorais sdo identificados em vista de sua maior vas-
cularizacio.

A pancreatografia endoscdpica faculta em casos
esporadicos a identificagio de distor¢des ou amputacgoes
ductais causadas pelas neoplasias.

A introducdo das técnicas de radiocimunoensaio
(RIE) trouxe notavel contribuigio ao estudo destes Apu-
domas, permitindo estabelecer a concentragdo dos hor-
mdnios no plasma e nas estruturas tissulares. Infelizmen-
te, sdmente ¢ disponivel nos grandes centros.

DIAGNOSTICO
1. SINDROME DE ZOLLINGER - ELLISON

Caracteriza-se pela presenga de tlceras pépticas no
estomago, duodeno e jejuno, de cardter recidivante e
resistentes ao esquema terapéutico cldssico. As complica-
¢Oes da didtese ulcerosa sdo frequentes embora nos ulti-
mos anos se verifique uma tendéncia menor da sua inci-
déncia. Associada ou nfo com a existéncia da ulcera,
pode estar presente a diarréia. A sequéncia de instalagdo
de Ulcera e diarréia depende da resisténcia da mucosa
intestinal.

A fisiopatologia desta sindrome esta resumida abai-
XO:!

Tumor
Excesso de produgdo de gastrina

a) hiperplasia de células parietais gastricas

b) abundante hipersecregdo gastrica

c) hipersecre¢io pancreatica

d) hipermotilidade gastrointestinal

ulceras
diarréia

A aspiragdo de suco géstrico secretado a noite por
12 horas, retira mais de 1000 ml e a secrecdo basal atinge
niveis de 15 mEq/h. Estes valores sfo extremamente
raros em pacientes com Ulcera duodenal, A secregfo 4ci-
da aumenta pouco como resposta ao estimulo quimico,
pois os valores mdximos ou submdximos ji sdo atingidos
em consequéncia da gastrina anémala elaborada. Estes
niveis secretdrios podem ser variiveis, uma vez que a
liberagdo hormonal parece fazer-se de maneira ciclica.

A dosagem por (RIE)da gastrina circulante revela,
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na quase totalidade dos casos, altas concentragdes da
mesma. '

Atualmente reconhece-se duas variedades da sindro-
me:

A. Sindrome clissica ou tipo II
a) gastrinomas pancreaticos’ .
h) gastrinomas extra-pancreaticos; gdstricos, duodenais
¢) hiperplasia de células insulares

Os pacientes portadores desta sindrome parecem
ter suas células G antrais normais, 15to €, sujeitas 4o
controle do mecanismo auto-reguladro acido. Porém ao
nivel pancreitico ou gastroduodenal possuem células
portadoras de gastrina, independentes deste mecanis-
mo, de modo que a gastrina liberada nunca ¢ inibida
pelo acido secretado no aestdmago, alcangando niveis
plasmaiticos extremamente elevados.

B. Hiperplasia de células G do antro ou tipo I:-com o
advento das técnicas de imunofluorescéncia observou-se
em alguns casos da sindrome de Zollinger-Ellison uma
hiperpopulagdo de células G no antro, capazes de secre-
tar gastrina em ritmo extremamente acelerado, atingindo
os majores niveis plasmaticos conhecidos. Por razdes
ainda desconhecidas, estas células também escapam ao
mecanismo auto-regulador gastrico. Neste tipo da sin-
drome de Zollinger-Ellison inexistern neoplasias ou
hiperplasias pancredticas. (/0

Os gastrinomas apresentam-se solitirios em cerca de
30% dos pacientes. E frequente a presenga de neoplasias
miiltiplas, as quais em cerca de 60% dos casos sdo de
natureza maligna.

A hiperplasia celular difusa aparece em 109, dos
£asos,

Geralmente sdo de pequeno tamanho, de 1 a 3 cm,
atingindo por vezes maiores proporgses. )

Alguns autores sugerem uma terceira variedade da
sindrome de Zollinger-Ellison, reconhecida como adeno-
patia endderina multipla (MEA 1) também denominada
sindrome de Wermer. Neste caso, hd comprometimento
das paratiredides, do péncreas, da hipdfise, das supra-
renais ¢ da tiredide.

2. SINDROME HIPOGLICEMICA-

A sindrome hipoglicémica pode ser dependente de
uma tnica lesic - o insulinoma - como também fazer
parte de uma sindrome maior de adenopatia endécrina
miultipla. ( MEA T ).

A presenga de hipoglicemia acarreta quadro clinico
traduzido por sintomas dependentes do comprometi-
mento cerebral. Quanto mais recente filogeneticamente a
zona cerebral, mais elevada é sua necessidade de glicose,
o que explica a sequéncia da sintomatologia clinica.

Por outro lado, os sintomas de hipoglicemia depen-
dem além do nivel glicémico propriamente dito, da velo-
cidade de sua queda e da sua duragfio. Quando a queda é
rdpida, os sintomas clinicos traduzem uma liberagio
aumentada de adrenalina; quando lenta e mantida, as
manifestagbes indicam comprometimento do sistema
nervoso central.

Clinicamente a sindrome ¢ identificada pela triade
descrita por Whipple, ?ue consta de:

I - ataques de desfalecimento e perda da conscién-
cia, desencadeada pelo jejum ou exercicio;

14

: I - niveis de glicemia de jejum- inferiores a 50 mg/00
mi;

111 — desaparecimento dos sintomas pela administra-
¢do intravenosa de glicose,

Predominam manifestagbes neuropsiquicas e os
pacientes com frequéncia sfio tratados em clinicas psi-
quiatricas. Pode haver mudanga da personalidade, que
acompanha manifestagdes de sudorese profusa, ataxia,
parestesia, fraqueza, bradipsiquismo e crises epiléptdi-
des. A deteriorizagdo intelectual é dependente do grau e
da duracio da hipoglicemia.

Os exames subsididrios buscam estudar as variagdes
glicémicas no intuito de serem afastadas causas extra-
pancreaticas de hipoglicemia, como também identificar o
local da neoplasia.

E da avaliagiio conjunta destes exames que retirare-
mos os dados necessarios para a confirmagio diagnosti-
ca.

Comentirios sobre estes exames, seu valor e sobre o
diagnostico diferencial das hipoglicemias ja foram ante-
riormente relatados ',

Os insulinomas, na sua grande maioria, so benig-
nos, de pequeno tamanho, em geral pesando entre 1.0e
25,0 g. Raramente sfo malignos (5 a 10% dos casos).
Apresentam-se em geral solitdrios, encontrando-se ade-
nomas multiplos em 15% dos pacientes.

Noédulos ectdpicos ocorrem em cerca de 2%, sendo
sedes mais comuns o estdmago, duodeno, jejunoc-ileo,
hilo esplénico e regifio retroperitonial. A grande maioria
dos insulinomas localiza-se na cauda e no corpo do 4r-
gio.

3. SINDROME DIARREICA ANACLORIDRICA

A evidéncia basica da sindrome consiste em uma
grande secregio intestinal, induzida pela liberagio and-
mala de um mediador humoral, reconhecido atualmente
como sendo o polipeptideo intestinal vasoativo (VIP),
Decorre daj a sinonimia de vipoma.

Said e Faloona, em 1975,%" de um total de 28
paciertes portadores da sindrome, todos com altos valo-
res plasmdticos de VIP, verificaram a existéncia de neo-
plasia pancreatica em 13 deles, hiperplasia insular em 4,
carcinoma broncogénico em 5, feocromocitoma em | e
ganglioneuroblastoma adrenal em outro; nos 4 restantes
ndo conseguiram evidenciar nenhuma neoplasia.

Estes achados sugerem que a sindrome possa ser
causada por qualquer tumor da série APUD, localizados
em diferentes drgios,

A sindrome evidencia-se pelo quadro de diarréia
aquosa profusa, acompanhada de desidratagfio, confu-
sdo mental, hipotonia, hipotensfe ¢ alteragdes eletrocar-
diogrdficas. O material intestinal exonerado € tdo liquido
que se assemelha 4 urina, podendo chegar a 10.000mi em
24 hs. Apesar da dramaticidade dos sintomas, o diagnos-
tico da sindrome é demorado, e a indicagdo cirtrgica s6 é
levada a efeito, em média, apoOs trés anos de sintomatolo-
gia,

As dosagens laboratoriais revelam marcante hipoca-
lemia, hiponatremia, azotemia e apesar da desidratacio,
baixa densidade urindria. O gastroacidograma mostra
hipocloridria ou anacloridria, o que. diferencia esta sim-
drome da ulcerogénica,

Cerca de 50% dos casos publicados sio malignos.
As neoplasias apresentam-se na maioria das vezes 1sola-
das, mas ja foram relatadas neoplasias multiplas. Em
média sdo maijores que os tumores ulcerogénicos, poden-
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do atingir 7 cm de didmetro. Predominam no corpo e na
cauda do pincreas.
4. SINDROME HIPOGLICEMICA

A sindrome” devida a presenca de um Apudoma de
células. alfa, geralmente metastatizante.e fatal.

Caracteriza-se pela presenga de hiperglucagonemia
que se acompanha de altera¢des na liberagio de insulina,
acarretando a presenca de diabetis, anemia, perda de
peso, estomatite, glossite, hipoaminoacidemia e hiperce-
tonemia. Metade dos portadores da sindrome apresen-
tam uma dermatite peculiar, o eritema migratorio necro-
litico, acompanhado ou ndo de um *‘rash” cutdneo. Os
tocais de preferéncia onde esta dermatite se instala pare-
ce ser o perineo, a pelves, os membros e a face. A melho-
ra das les@es acompanha-se de uma hiperpigmentagio
como sequela.

Na auséncia de manifestagdes cutineas o diagnosti-
co da neoplasia é extremamente dificil, o que retarda em
muito a correta conduta terapéutica.

A grande maioria dos glucagonomas descritos esta-
vam localizados no corpo e na cauda do orgido; mais de
metade apresentavam a cirurgia metdstases hepaticas.

Ha casos descritos onde se verificou a produgdo de
enteroglucagon, insulina, gastrina, ACTH e MSH pela
neoplasia,

Até 1977 haviam sido publicados 26 casos desta sin-
drome.*"

5. SOMATOSTATINOMA

Em 1977 foram descritos os dois primeiros casos de
apudomas pancredticos secretores de somatostatina. e,

Ambos estavam localizados na regido-cefdlica do or-
gio e foram localizados durante uma intervengio cirtr-
gica motivada por litiase biliar; um era maligno e o outro
benigno.

Além da-sintomatologia atribuida 4 colecistopatia
(dores abdominais, natuseas e vdmitos) ambos apresenta-
ram diabetis. O acidograma mostrou hipo e normoclori-
dria. O primeiro pacienie apresentava ainda esteatorréia.

A dosagem do glucagon e da insulina em ambos os
pacientes mostraram-se abaixo dos limites normais.

Niveis elevados de somatostatina foram obtidos nos
dois pacientes: no primeiro através de sua dosagem no
sangue portal e no segundo por radioimunoensaio do
proprio-tumor.

O diagnostico destes apudomas deve ser sempre
lembrado na presenga de pacientes portadores de tumor
pancredtico, diabetis, colecistopatia e insuficiéncia diges-
tiva.

CONDUTA TERAPEUTICA

O tratamento dos Apudomas pancredticos é essen-
cialmente cirdrgico™

O tratamento clinico estd reservado para aqueles
pacientes que recusam 4 intervengdo cirlirgica e para os
extremamente debilitados, onde o risco cirtrgico é gran-
de. Ainda pode ser empregado naqueles casos que apre-
sentam metastases de importincia,

Nos dias atuais trés drogas encontram lugar no
armamentdrio terapéutico de combate aos Apudomas:

a) CIMETIDINA - bloqueador H2 histaminico é
potente inibidor da secregio acido-péptica, quer provo-
cada pela histamina como pela gastrina, insulina e-cafei-
na. Reduz a secre¢do gdstrica dcida em 60% na hora ime-
diata a sua administracio.

Seu emprego na Sindrome de Zollinger-Ellison cres-
ceu nos Gltimos meses, conseguindo induzir remissoes
aprecidveis em alguns pacientes. No entanto a andlise
dos resultados obtidos ndo € uniforme.

Na maioria dos casos relatados houve nitida meiho-
ra da dor e da diarréia, com cicatrizagdo das llceras ¢
ganho de péso. Porém ao se reduzir a dosagem os sinto-
mas reapareceram,

Na Sindrome de Zollinger-Ellison vem sendo
empregada na dose de 300 a 600 mg cada seis horas por
via oral.

b) DIAZOXIDO - é um antagonista da insulina,
parecendo inibir sua secrecdo. Pertencente ao grupo das
benzotiadiazinas ndo tem. efeito diurético. Encontra
emprego no combate aos insulinomas, sendo utilizado na
dose diaria de 600 mg, fracionada em trés tomadas.
Registram-se como efeitos secunddrios a presenga de
edemas, taquicardia, hirsutismo e dermatite.

c) ESTREPTOZOTACINA - antibidtico isolado do
Streotomyces acromogenes com efeito oncolitico produz
em mamiferos inferiores diabetis por destrui¢fio das célu-
las beta. A administragfio intra-venosa da estreptozotaci-
na tem se mostrado efetiva no tratamento de insulinomas

" malignos, tendo sido observadas remissdes de metdstases

hepaticas com consequente aumento da sobrevida. Mos-
trou ainda bons resuitados quando administrada via
tronco celiaco em casos de gastrinomas, da sindrome de
Verner-Morrison, glucagonomas e em portadores de car-
cindides malignos. Quando administrada no sangue peri-
férico utiliza-se 30 mg/kg peso semanalmente, ao passo
que por via arterial é empregada 4 razéo de 15 mg/kg de
peso em dias alternados. Seus efeitos toxicos sdo aprecia-
veis e consistem de vomitos, diarréia, disturbios renais,
hepaticos e hematologicos.

A conduta cirirgica estd na dependéncia de vérios
fatores:

a) tipo de célula insular responsavel

b) comprovagio macroscopica do nodulo

¢) sua localizagdo (cabega, corpo-cauda, extra-pan-
credtica)

d) identificagio microscopica da neoplasia (benigna
ou nio) ’

e) nimero de noédulos.

Nos tumores ulcerogénicos tipo 1I, as ressecgdes
gdstricas parciais e sub-totais, associadas ou ndo as
vagectomias sdo ineficazes. A interven¢io que retine
maiores simpatias é a gastrectomia total, responsivel
pelos maiores indices de sobrevida. Isto se justifica pela
frequéncia de lesdes primarias multiplas € de metdstases
funcicnantes, as quais- dificultam ou tornam inttil a res-
secgiio da lesdo primaria. Em numero reduzido de casos
tem sido assinalada a regressdo espontdnea das metdsta-
ses apOs a gastrectomia total. Mais raramente ocorrem
bons resultados apds a exerese de nédulos solitarios.

Na sindrome de Zollinger-Ellison tipo 11 a conduta
terapéutica pode ser assim esquematizada:

[. doentes com tumor maligno nfo ressecavel do pén-
creas, com met4stases hepdticas ou linfaticas: - gastrecto-
mia total;

1. doentes com neoplasia localizada no duodeno e cabe-
¢a do péncreas, mesmo com linfonodos pancreaticos
comprometidos: - duodenopancreatectomia ceféalica;
111. doentes com lesdes resseciveis da cauda e corpo do
pancreas: - pancreaiectomia esquerda associada 4 gas-
trectomia total.
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Ja para o tipo I da sindrome a simples gastrectomia
sub-total associada a um tipo de vagotomia é suficiente
para atingir a cura.

No que se refere aos tumores hipoglicemiantes, mes-
mo os adenomas pequenos e imperceplivels 4 exploragio
cirirgica podem causar sintomas. Quando ndo existir
tumor palpével devem ser procurados nédulos ectdopicos
que ocorrem em cerca de 29/ das neoplasias. Nos Apudo-
mas hipoglicemiantes situados no corpo e na cauda, a
pancreatectomia esquerda tem preferéncia. Esta inter-
vengio também deve ser praticada nas ocasides em que
ndo forem encontrados nédulos a laparotomia, desde
que existam fortes evidéncias clinicas, radioldgicas e
laboratoriais da origem pancredtica da hipoglicemia.

A simples enucleagdo fica reservada aos adenomas

solitarios da cabega do pancreas, devendo ser levado em
conta o risco da fistula pancredtica por lesio de dutos.
Nestes casos, quando os cortes por congelagio durante a
cirurgia induzirem & suspeita de malignidade, deve ser
feita a duodenopancreatectomia cefdlica.

A conduta cirdrgica nos demais Apudomas pan-
credticos, segue em linhas gerais, a mesma orientagio
gque para os insulinomas.
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