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بررسی تغییرات آسیبشناسی پانکراس در هیپوگلیسمی ناشی از افزایش انسولین در 
دوران نوزادی   
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مقدمه 
ــــــت      هیپــــوگلیســــمی پــــایدار نــــوزادی بــــه عل
ــه عـامل  هیپرانسولینیسم(PNHH) یک اختلال ناشایع است ک
ــمی پـایدار در ابتـدای دوران  حدود 50% از موارد هیپوگلیس
ــا کـه هیپـوگلیسـمی شـدید طـول  نوزادی میباشد. از آن ج
کشیده میتواند ســبب ایجـاد آسـیب عصبـی و قلبـی شـود، 
تشخیص به موقع و درمان جراحی مناسب برای جلوگــیری 

از این عوارض ضروری میباشد(1).  
 
 

 
 
 
 
 
 

 
در کودکـان بیمـــار، غلظــت انســولین پلاســما در زمــان 
ــتر  هیپوگلیسمی معمولاً بیش از 10-5 میکروواحد در میلیلی
ـــا مســاوی 0/4  و نسبـــت انسولیــن بـه گلوکـز بیشتـر ی
ــایین  میباشد و میزان کتون پلاسما و اسیدهای چرب آزاد پ
است(2). این بیمــاری از نظـر بـالینی، بیوشـیمیایی و ژنتیـک 
مولکولی به 3 گروه تقســیم میشـود. نـوع اتـوزوم مغلـوب، 

شدید بوده و در ابتدای نوزادی ظاهــر میگــردد و علت آن  
 
 

چکیده  
    هیپرانسولینی مسئول حدود 55% تمام موارد هیپوگلیسمی در کودکان زیر 1 ســال اسـت. در ایـن مطالعـه
ــته، در پانکراس 8 کودک که با هیپوگلیسمی دوران نوزادی ناشی از افزایش انسولین(HHI) در 10 سال گذش
بیمارسـتان حضـرت علیاصغـر(ع) تحـت پـانکراتکتومی قـــرار گرفتــه بودنــد، بــا اســتفاده از روشهــای
ــن 3 تـا 13 مـاه بـود و در تمـام هیستوشیمیایی و اندازهگیریهای مورفومتریک بررسی شد. سن کودکان بی
ــه گلوکـاگـون بـالا بـوده آنها بیماری همراه با تشنج، تست گلوکاگون مثبت و نسبت سطح سرمی انسولین ب
ــد. است هیچ یک از بیماران به درمان طبی(دیازوکساید، سوماتواستاتین یا هیدروکورتیزون) پاسخ نداده بودن
برشهای تهیه شده از پانکراس بیماران و موارد شاهد با توجه به گسترش جزایر و بررسیهای کمی انــدازه
ــازبینی قـرار گرفـت. چـهار بیمـار هیپـرپـلازی جزایر و سطح کلی اشغال شده توسط بافت اندوکرین مورد ب
منتشر سلول جزیرهای و سایر بیماران به ترتیب هیپرپلازی کانونی، دیسپلازی سلول جزیرهای، آدنوم سلول
ــیزی ایمونوهیستوشـیمی میتوانـد تغیـیرات انـدک در سـاختمان جزیرهای و پانکراس طبیعی داشتند. رنگآم
ــی جراحـی نـیز میتواننـد بـه جزایر یا افزایش سلولهای بتا را به خوبی نشان دهد. برشهای انجمادی در ط

تمایز آسیبشناسی این بیماری کمک کند.  
         

کلیدواژهها:   1 – هیپرانسولینمی   2 – هیپوگلیسمی   3 – پانکراس   4 – سلول جزیرهای   
                       5 – هیپرپلازی  

این مقاله در ششمین کنگره آسیبشناسی در تهران سال 1381 ارائه شده است. 
I) استادیار آسیبشناسی، بیمارستان کودکان حضرت علیاصغر(ع)، خیابان ظفر، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران(*مولف مسئول). 

II) استادیار آسیبشناسی، بیمارستان کودکان حضرت علیاصغر(ع)، خیابان ظفر، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران. 
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جهش در کانال تنظیم پتاسیم است کــه در ترشـح انسـولین 
توسط سلولهای B پانکراس نقش دارند.  

    نوع دوم اتوزوم غالب میباشــد کـه تظـاهرات بـالینی آن 
ــت آن  شـدت کمتـری داشـته و دیرتـر ظـاهر میشـود و عل

جهشهای فعال کننده گلوکیناز میباشد.  
ــوده و بـه صـورت      نوع سوم همراه هیپرآمونمی خفیف ب
ــردی آنزیـم  تکگیر بروز میکند و علت آن جهشهای عملک

گلوتامات دهیدروژناز میباشد(3).  
 case series تعداد زیادی گزارش موردی و چند گزارش    
که بیشترین تعداد گــزارش شـده 24 مـورد بـوده اسـت در 
ـــا ایــن بیمــاری وجــود دارد و تقســیمبندیهای  رابطـه ب
مورفولوژیک متفاوتی برای آن شرح داده شده است که قابل 

قبولترین آنها(4) عبارتند از:  
    1- پانکراس ممکن اســت طبیعـی باشـد(در کمتـر از %10 

موارد).  
    2- هیپـرپـــلازی کــانونی جزایــر لانگرهــانس داشــته 

باشد(30% موارد).  
    3- هیپرپلازی منتشر جزایر را نشان دهد(60% موارد) که 

در گذشته به آن نزیدیوبلاستوزیس گفته میشد.  
    4- بندرت ممکن است دچار آدنوم باشد.  

    انواع آدنومــاتوزیس چنـد کـانونی و منتشـر هــم وجـود 
دارد.  

    واژه نزیدیودیسپلازی یا دیسپلازی سلولهای اندوکریــن 
ــع  بـه مـواردی گفتـه میشـود کـه افزایـش احتمـالی و توزی
ــم غـیرطبیعی سـلولهای اندوکریـن  غیرعادی جزایر یا تنظی

پانکراس همراه با سندرم بالینی وجود داشته باشد.  
    سونوگرافی حین عمل و نمونهگیری وریــدی اختصـاصی 
ـــار  حیـن یـا قبـل از عمـل بـرای یـافتن محـل ضایعـه بـه ک
میرود(5). از آن جا که واژههای توصیــف شـده در مقـالات 
ــرپـلازی  مراجع اصلی به خصوص در مورد نوع منتشر هیپ
به شدت مورد اختلاف است، در این بررسی تصمیــم گرفتـه 
ــاعی فـوق  شد که در کشور خودمان در یک بیمارستان ارج
تخصصی کودکان انواع ضایعات پاتولوژیک همراه با علائــم 

بالینی و سن بروز بیماری مورد بررسی قرار گیرد.  

روش بررسی 
    در این مطالعه مشاهده شد که تعداد 8 بیمار در 10 ســال 
ـــش انسـولین  گذشته به علت هیپوگلیسمــی ناشــی از افزای
در بیمارستان کودکــان حضـرت علیاصغـر(ع) تحـت عمـل 
جراحـی پـانکراتکتومی نسـبی یـا نزدیـک بـه کـامل قــــرار 
گرفتهاند و هیچ یـک از آنهـا بـه درمـان طبـی پاسـخ نـداده 

بودند.  
ــاران شـامل اسـامی آنهـا، سـن،      اطلاعات مربوط به بیم
ـــش آسیبشناســی و  جنـس و غـیره از دفـاتر بایگـانی بخ
همچنین اسلایدها و بلوکهای پــارافینی بیمـاران از بایگـانی 
خارج و برای بررسی مجدد آماده شــد و در صـورت لـزوم 
برشهای مجدد نازکی از بلوکها تهیه میگردید و بــه روش 
هماتوکسیلین و ائوزین(H&E) رنگآمیزی میشد. هم چنین 
ــوپسـی بیمـارانی کـه بـه عللـی غـیر از  از میان نمونههای ات
ــابه  مشکلات پانکراس فوت کرده بودند 8 مورد که سنی مش
بیماران مورد بحث داشتند انتخاب شد و نمونههای پانکراس 
آنها به عنوان شاهد مطالعه، مورد بررســی قـرار گرفـت(از 
ـــر پــانکراس  آن جـا کـه بسـیاری از تغیـیرات کـه در جزای
ــده میشـود، در  شیرخواران مبتــلا به هیپرپلازی منتشر دی
دوران جنینی و اوایل نوزادی هم به صورت طبیعــی وجـود 
 aged-match control دارد، مقایسه با نمونههای شاهد یـا

برای تشخیص بیماری مفید میباشد).  
ــی      تمام نمونههای ذکر شده بعد از رنگآمیزیهای معمول
با میکروسکوپ نوری کــه مجـهز بـه میکرومـتر بـه منظـور 
اندازهگیری جزایر بود، توسط 2 نفر آسیبشــناس بـه طـور 
ــه و بـدون اطـلاع از تشخیـــص دیگــری، مطالعـــه  جداگان
شدند و به طــور دقیـــق از نظــــر پراکنـدگــــی و انــدازه 
جزایر، حاشیه آنها، وجــود جزایـر سـپتال و کمپلکسهـای 
مجرایی ـ جزیرهای(Ductulo-insular complexes) مـورد 

بررسی قرار گرفتند.  
 

نتایج 
    در این مطالعه نمونه پانکراتکتومی 8 بیمـار بررسـی شـد 
ــل  که باید به این نکته اشاره کرد که 2 بیمار، 2 بار مورد عم
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ــه طـور کلـی 10 نمونـه). جـدول  جراحی قرار گرفته بودند(ب
شماره 1 مشخصات بیماران را نشان میدهد.    

 
جدول شماره 1- خصوصیات بیماران مورد مطالعه 

سن جنس  
بروز 

نسبت فامیلی 
والدین 

دیابت 
مادر 

بیماریهای 
همراه 

36 پسر 1 
ساعت 

قلبی، ادراری، - + 
اسکلتی مغزی 

- - - 4 ماه پسر 2 
- - - 3 ماه پسر 3 
قلبی - - 40 روز پسر 4 
فشارخون - - ابتدای تولد دختر 5 
قلبی - - 5 روز دختر 6 
قلبی - - 3 ماه دختر 7 
- - + 3 روز دختر 8 

 
ــر دخـتر بودنـد و در 2      نیمی از کودکان پسر و نیمی دیگ
ــک  مورد نسبت فامیلی بین والدین وجود داشت(25%). هیچ ی
از مادران دیابتیک نبودند و سن بروز بیماری از ابتدای تولد 

تا 4 ماهگی متغیر بوده است.  
    در 5 بیمار(62/5%) بیماریهای قلبی عروقی نیز به طــور 
ــود داشـــت. علامـــت بـــروز بیمـاری در تمـام  همراه وج
موارد به صورت تشنـج، آپنه و ترمور بــوده اسـت. جـدول 
ــاران را نشـان میدهـد.  شماره 2 یافتههای آزمایشگاهی بیم
تمام بیماران هیپوگلیسمی ثابــت شــده داشتنـد و در زمان 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

هیپـوگلیسمـــی، انسولیــــن خـــون آنهـا بــــه صــورت 
غیرعادی بالا و تست گلوکاگـــــون در تمـام آنهـا مثبـــت 

بود.   
 

جدول شماره 2- یافتههای آزمایشگاهی بیماران 
تست گلوکاگون انسولین همزمان گلوکز  
 1 25-74 30/5 + 
 2 44-72 25 +
 3 10-68 7/1-30 +
 4 18-23 9/5 +
 5 29-62 10/5 +
 6 20-70 28 +
 7 36 20 +
 8 26 11/2 +

 
    پس از انجـام آزمایشهـای ذکـر شـده بیمـاران جهـــــت 
ـــد امـا بـه علـت  تحت درمان با یک یا چند دارو قرار گرفتنــ
ــه درمـان، پـانکراتکتومی بـرای آنهـا صـورت  عدم پاسخ ب

گرفت.  
    بجز در بیماران شــماره 5 و 7، در سـایر مـوارد از ابتـدا 
ــود. ایـن 2 بیمـار  پانکراتکتومی نزدیک به کامل انجام شده ب
ــرار گرفتنـد  ابتدا تحت پانکراتکتومی ناکامل(75% پانکراس) ق
اما به علت عدم پاسخ به درمان، عمل جراحی به طور مجــدد 
انجام شد و در نهایت تنها بخش کــوچکـی از پـانکراس(%5) 

باقی ماند(جدول شماره 3). 
 

 
 

  
 
 
 
 
 
 
 

جدول شماره 3- برنامه درمانی بیماران 
درمان جراحی درمان قبل از عمل  
پانکراتکتومی نزدیک کامل(NTP) دیازوکساید، هیدروکورتیزون 1 
پانکراتکتومی نزدیک کامل(NTP) دیازوکساید 2 
پانکراتکتومی نزدیک کامل(NTP) دیازوکساید 3 
پانکراتکتومی نزدیک کامل(NTP) دیازوکساید، سوماتواستاتین 4 
پانکراتکتومی ناکامل(STP) دیازوکساید، سوماتواستاتین 5 
پانکراتکتومی نزدیک کامل(NTP) کارنیتین  
پانکراتکتومی نزدیک کامل(NTP) دیازوکساید، سوماتواستاتین، کارنیتین 6 
پانکراتکتومی ناکامل(STP) دیازوکساید، سوماتواستاتین 7 
پانکراتکتومی نزدیک کامل(NTP) کارنیتین  
پانکراتکتومی نزدیک کامل(NTP) دیازوکساید، سوماتواستاتین، کارنیتین 8 

NTP= Near-Total Pancreatectomy, STP= Sub-Total pancreatectomy, SS= Somatostatin
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    در بررسی نمونههای پانکراس پــس از بررسـی سـاختار 
کلی، انتشار جزایر مورد بررسی قرار گرفت که ایـن انتشـار 
ــا مـوارد هیپـرپـلازی  از حالت طبیعی با تجمع مرکز لبولی ت
منتشر بــه صـورت تصـادفی(Randomly)، گسـترده بـوده 

است.  
    انـدازه جزایـــر توســـط یــک میکرومتـــر کالیبــــــره 
شــــده چشـمی ســـنجیده شــــد و بــزرگتریــن جزایــر 
ـــر در  مشخـــص شدنــــد. هـمچنیـن تعـداد متوسـط جزای
میدانهای بــا بـزرگنمـایی کـم(x10)(در حداقـل 10 میـدان) 

شمرده شد.  
    نکات دیگــری کـــه در جزایـــر مــورد بررســـی قـرار 
گـرفـــــت شامــــــل Contour جــزایـــر، وجــــــود یــا 
ـــده، جزایــر ســپتال و  عـــــدم وجــود mini-islets پراکن

ductulo-insular complex بوده است.  

    در داخـل جزایـر نـیز وجـود یـا عـدم وجـود هســتههای 
ــتههای مجـاور) و هیپرکـروم  بزرگ(بزرگتر از 2 برابر هس

مورد توجه قرار گرفت(جدول شماره 4). 
 

جدول شماره 4- یافتههای آسیبشناسی پانکراس بیماران 
اندازه  

جزایر 
تعداد متوسط 

 LPF جزایر در
تشخیص 

هیپرپلازی منتشر سلول جزیرهای 16 200-500 1 

دیسپلازی سلول جزیرهای 13 150-300 2 

انسولینوما - - 3 

هیپرپلازی منتشر سلول جزیرهای 15 250-450 4 

طبیعی 7 150-250 5 

هیپرپلازی چندکانونی سلول جزیرهای - 2000 6 

هیپرپلازی منتشر سلول جزیرهای 14 250-500 7 

هیپرپلازی منتشر سلول جزیرهای 12 100-700 8 

LPE= Low Power Field
 

ـــرپـــــلازی      در تمـام مـواردی کــــه تشخیـــــص، هیپ
منتشــر جزایـر بـود(تصویـر شـماره 1)، جزایــــر حــــــدود 
ــر  نامنظــــم داشتنــــد و جزایــــر کـوچـک پراکنـده، جزای
 ductulo-insular ـــای سـپتال(تصویـر شـماره 2) و کمپلکسه

مشاهده گردید.  

    در این موارد هستهها در سلولهای جزایر(به میزان قابل 
ــر از  توجه یا اندک) در بعضی از مناطق، بزرگتر یا پررنگت

حد طبیعی بودند.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

تصویر شماره 1- نمای ریزبینی هیپرپلازی منتشر سلولهای 
جزیرهای پانکراس 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

تصویر شماره 2- یک جزیره بزرگ سپتال در مجاورت مجرا 

 
    نتایج به دست آمده از 8 بیمار مورد بررســی(2 بیمـار 2 
بار تحت عمــل جراحـی قـرار گرفتنـد)، در جـدول شـماره 5 

نشان داده شده است.   
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  PNHH جدول شماره 5- فراوانی ضایعات پانکراس در بیماران
درصد تعداد تشخیص 

هیپرپلازی منتشر سلول جزیرهای 
 (Nesidioblastosis)

 4 %50

هیپرپلازی (چند)کانونی سلول جزیرهای 
پانکراس طبیعی 

 1 %12/5

12% 1 پانکراس طبیعی 
12/5% 1 دیسپلازی سلول جزیرهای 

12/5% 1 آدنوم 

 
ــماره 5 مشـاهده میشـود در      همان گونه که در جدول ش
نیمی از بیماران، ضایعــه پـاتولوژیـک، هیپـرپـلازی منتشـر 
سلولهای جزیرهای بود و سایر ضایعات پاتولوژیک هر یک 

درصد کمتری را تشکیل میدادند.  
 

بحث 
    یافتههای مطالعه حاضر، تقریباً با بررسیهای انجام شده 

در کشورهای غربی مطابقت دارد(6و 7).  
    در این بررسی در تمام موارد بیماری به صورت تکگــیر 

ظاهر شده بود.  
    یافتههای بالینـــی، ســن بـروز، درمـان طبـی و جراحـی 
انجام شده در این مطالعه، مــانند بررسـیهای مشـابه بـوده 

است.  
    تنها نکتـــــه متفـاوت، مسـاویبودن مـیزان بـروز در دو 
ـــات مشابـــــه  جنـــس بـود بدیـن ترتیـب کــــه در مطالع
میـــزان بروز در پســرها اندکـی بیـش از دخترهـا گـزارش 

شــده اســت(8).  
    نکتـــه قابــــل ذکــــر دیگـر امکـان اسـتفاده از تعـــداد 
ـــه  متوسـط جزایـر در میـدان بـزرگنمـایی کـم(LPF) نمون
ـــوارد  پــانکراس مــورد بررســـــی میباشــــد کــه در م
هیپرپلازی منتشــر ایـن تعــداد معمـولاً از LPF/12 بیشتـر 

است.  
ــه      واژه نزیدیوبلاسـتوزیس (Nesidioblastosis) بـه یافت
هیستولوژیکی گفته میشود که در آن جزایر افزایش یافته و 
از سلولهای مجاری پانکراس به صــورت جوانـههایی جـدا 

شدهاند و در اغلب موارد معادل هیپرپلازی منتشر جزایر در 
ــا  نظـر گرفتـه میشـود. هیپـرپـلازی چنـد کـانونی جزایـر ی
Multifocal adenomatosis بنــدرت دیــده میشـــود و 

ــدد  معمـولاً بیـان کننـده وجـود یـک سـندرم درونریـز متع
میباشد.  

 (diffuse adenomatosis)اصطلاح آدنوماتوزیز منتشـر    
ـــه رشـــد بیـش از  به مـــوارد نادری گفتـــه میشــود کــ
ــــود دارد و در آن ســاختمان لوبــول  حـد جزایــــر وجــ
پانکــــراس در هـم میریـزد و بافــــــت غــــددی کــاهش 
ـــندرم  مییابــــد. ایــــن حالـــــت مشخصـــه بیمـاران س
Beck with-Wiedemann میباشــد(5) کــه در مطالعـــه 

حاضر موردی از آن مشاهده نشد.  
    آدنوماها نادر هستند، به طــور معمـول حـدود مشـخصی 
دارند و بر خلاف آدنومــاتوزیس بـا اجـزای غـددی مخلـوط 
ــن از یـک نـوع سـلول تشـکیل میشـوند امـا  نیستند. همچنی
بندرت ممکن است بیش از یک نوع سلول دیده شود. در ایــن 

مطالعه نیز یک مورد آدنوما مشاهده گردید(4).  
ــای      در بررسـی مجـدد اغلـب ضایعـاتی کـه در گزارشه
ــوان آدنـوم تقسـیمبندی شـده  مربوط به کودکان، تحــت عن
ــه در واقـع آدنومـاتوزیس بـوده  بود، مشاهده شد که ضایع

است(9).  
ـــای      محدودیـت ایـن طـرح عـدم اسـتفاده از رنگآمیزیه
ــلولهای  ایمونوهیستوشیمیایی جهت رنگآمیزی جزایر و س
ــه توسـط آن میتـوان  اندوکرین موجود در آن بوده است ک
ــه  پراکندگی و گسترش جزایر و سلولهای بتای موجود را ب
خوبـی مشـخص نمـود کـه در تشـــخیص راحــت و دقیــق 
ــر و نـیز در مـواردی کـه  هیپرپلازی منتشر سلولهای جزای
ــکوپ نـوری طبیعـی اسـت،  پانکراس در بررسی با میکروس

کمک کننده میباشد.  
ــد افزایـش یافتـه یـا      در حالت اخیر سلولهای بتا میتوانن

همراه با گسترش غیرطبیعی باشند.  
ــترونی نـیز کمـک کننـده      بررسی توسط میکروسکوپ الک
است(10). به همین دلیــل توصیـه میشـود کـه بررسـیهای 
ــان تعـداد  تکمیلی در آینده روی این موارد و در صورت امک
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بیشتری از بیماران صورت گیــــرد. یـــک بــــار دیگــــر 
بـاید بـه ایـن نکتـــه اشــاره کــرد کــه شــایعترین نمــای 
آسیبشناسـی در بیمـاران هیپـوگلیسـمی پـایدار ناشـــی از 
افزایش انســولین در دوران نـوزادی(PHHN)، هیپـرپـلازی 
منتشـر سـلولهای جزیـرهای یـا نزیدیوبلاســـتوز منتشــر 

میباشد.  
ــا بیمـار و تصمیـمگـیری نـوع      این نکته از نظر برخورد ب
جراحـی مـــهم اســــت زیــــرا معمـــولاً امکانــات انجــام 
ســونوگرافــی حیــن عمــل یــا نمونــهگــــیری انتخـــابی 
وریـدی(Selective venous sampling) حیـــن عمـــــل 
ــــن  وجــود نــدارد و شــاید بررســی نمونــه منجمــد حی
ــلـی  عمـل(Frozen section) نیــــز در تمـام مراکــــز عم
نباشـد یـا تجربـه کـافی جـهت گـزارش آن وجـود نداشتـــه 

باشــد.  
ــه کـرد کـه تعییـن نـوع ضایعـه      اما باید بـه این نکته توج
اهمیت زیــادی دارد زیـرا تشـخیص یـک ضایعـه کـانونی از 
ــه کـامل و در نتیجـه احتمـال  پانکراتکتومی کامل یا نزدیک ب
بروز بالای اختلال عملکرد ســلول بتـا و دیـابت واقعـی در 
ــول عمـر بـالایی خواهنـد داشـت،  بیمارانی که بعد از عمل ط

جلوگیری میکند.  
    در هر حال این بیماران نیاز به کنترل و پیگیری طولانــی 
ــود هورمونـی  مدت برای اطمینان از عدم عود بیماری یا کمب

دارند(11).  
 

قدردانی 
    در خاتمه از همکاران بخش جراحی کودکان(آقایان دکــتر 
فرهود و دکتر نصیری) و بخش غدد درونریز(سرکار خانم 
دکتر رزاقیآذر) بیمارستان کودکان حضرت علیاصغر(ع) و 
همچنین کارکنان بخش آسیبشناسی این بیمارستان تشــکر 

و قدردانی میشود.   
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Pancreas Pathology in Hyperinsulinemia Hypoglycemia of Infancy

                                                                       I                                     II
*M. Mehrazma, MD        Sh. Yoosefi, MD

Abstract
    Hyperinsulinism is responsible for about 55% of hypoglycemia in children less than 1 year old. In
this study pancreas from 8 children with idiopathic hyperinsulinemic hypoglycemia of infancy(HHI)
who underwent pancreatectomy in Ali-Asghar Hospital from 10 years ago were examined, using
histochemical method and morphometric measurements. The children ranged from 3 to 13 months,
and were presented with seizure. They all had positive glucagon test and high serum ins/glu ratio
and were unresponsive to medical therapy(Diazoxide, Somatostatin or Hidrocortisone). Sections
were studied with particular reference to islet cell distribution in patients and controls. Quantitative
assessments were made of islet size and total surface area of pancreas occupied by endocrine tissue.
Four patients had diffuse islet cell hyperplasia and others showed multifocal islet cell hyperplasia,
islet cell dysplasia, adenoma and normal pancreas, respectively. Immunostaining can show any
recapitulation of islet structure or increase of B cells. Furthermore, frozen section study during
surgery can help to distinguish different pathologies of HHI.   

Key Words:   1) Hyperinsulinemia   2) Hypoglycemia   3) Pancreas

                      4) Islet cells      5) Hyperplasia
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