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Glucagonoma Metastático Cerebral 

NUNJO FINKEL1 , MILTON RABINOWITS2, FRANCISCO DUARTE3  

Resumo 

Glucagonomas e a síndrome relacionada a esta patologia são criticamente revistos e atualiza-
dos. Os autores apresentam um caso de síndrome de glucagonoma com primário pancreático me-
tastático para fígado, e com uma única metástase cerebral, na qual estudos imuno-histo químicos 
confirmaram a presença de glucagon, e cuja ressecção levou à regressão da doença por período 
superior a quinze meses. Este relato pode ser o primeiro com um caso bem documentado de glu-
cagonoma com metástase cerebral, já que a revisão de literatura não demonstrou outro semelhante. 

Unitermos: g/ucagorioma cerebral 

Introdução 

Neoplasias insulares pancreáticas das células alfa 
(NIPCA), isto é, os glucagonomas (GA), embora infre-
qüentes, têm alta capacidade metastatizante, com 62% 
dos casos com disseminação para linfonodos regionais 
e fígado', não havendo, contudo, sido registradas me-
tástases cerebrais, creditando-se o levantamento pro-
movido pelos autores deste trabalho. Por esta razão jul-
gamos oportuna a comunicação do caso aqui transcrito, 
onde o diagnóstico de confirmação do GA metastáti-
co por técnicas imuno-histoquímicas pelo método pe-
roxidase-antiperoxidase foi estabelecido em seguida à 
craniotomia e exérese de nódulo metastático único. 

Relato do caso 

Um homem branco de 50 anos, com história de epi-
gastralgia e dispepsia desde os 18 anos, com endos-
copia prévia demonstrando "gastrite e úlcera", apresen-
tou a partir de janeiro de 1985 piora da sintomatologia, 
com melhora após vômitos e acompanhado de ema-
grecimento de cerca de 10kg durante um ano. Neste 
período teria sido observado o aparecimento de área 
eritematosa com eczematização e prurido na região- pe-
rineal, além de hepatomegalia nodular, a 6cm da rebor-
da costal direita, de consistência áumentada. Apesar 
de negar história familiar de diabetes mellitus, suas gli-
cemias oscilaram entre 140 e 250mg %. As provas de 
função hepática eram normais e o antígeno carcinoem-
briônico (ACE) era anormal, situando-se em 16,6ng/ml.  

Investigação ulterior (ultra-sonografia e tomografia com-
putadorizada de abdômen) revelou fígado com carac-
terísticas metastáticas, aumento do volume do baço e 
presença de massa na topografia da cauda e porção dis-
tal do corpo do pâncreas (Figural). 

Em 11 de abril de 1985, laparotomia confirmou os 
achados tornográficos e ultra-sonográficos, tendo si-
do realizada biópsia hepática que demonstrou,à micros-
copia ótica, tratar-se de um apudoma. No pós-opera-
tório registrou-se hiperglicemia de 246mg%, inician-
do então o uso de insulina NPH. 

Em julho de 1985, em avaliação oncológica por um 
dos autores, identïficou-se retrospectivamente uma sín-
drome do glucagonoma (SG), em vista da hiperglice-
mia sem história familiar de diabetes, perda de peso sig-
nificativa, eritema perineal compatível com eritema ne-
crolítico migratório )ENM), os achados operatórios e a 
histopatologia de apudoma. Instituiu-se, então, trata-
mento com decarbazina (DTIC) e 5 Fluorouracil (5FU), 
tendo recebido dois cursos separados por quatro se-
manas. Houve regressão da ENM e pequena diminui-
ção da hepatimetria, mas houve perda de cerca de 5% 
do peso corporal. 

Cerca de oito dias após o segundo ciclo, o paciente 
começou a queixar-se de "dormências" na região dor-
sal do pé esquerdo e logo em seguida de "peso" no 
membro superior esquerdo. O exame neurológico rea-
lizado por um dos autores, em julho de 1985, revelou 
um paciente com dominância hemisférica esquerda, 
com fundoscopia normal, demais nervos cranianos sem 
alterações; força musculaç tona e coordenação nor- 
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Figura 1 - Múltiplas metástases hepáticas, aumento do 
volume do baço e massa em cauda e porção distal do corpo do 
pâncreas. 

mais; reflexos musculares 1 a 2 - , simétricos, e planta-
res em flexão, sensibilidade íntegra a todas as modali-
dades e restante do exame inexpressivo. Punção lom-
bar mostrou pressão inicial de 12cm de água, líquor lím-
pido e incolor, duas células/mm, glicose 90mg% e 
proteínas totais de 9lmg %. Tomografia computadori-
zada do crânio mostrou massa frontoparietal direita que 
se reforça com contraste, medindo 3cm de diâmetro, 
junto à calota, sem edema periférico; ventrículos cere-
brais de volume normal, com mínimo desvio para a es-
querda (Figura2). 

Figura 2 Massa frontoparietal direita de 3cm de diâmetro, 
junto à calota craniana, com reforço pós-contraste, sem edema 
periférico e ventrículos cerebrais normais com mínimo desvio 
para a esquerda. 

Em agosto de 1985 foi submetido à craniotomia di-
reita com ressecção completa da massa frontoparietal. 
O material foi submetido a técnicas histológicas de 
hematõxicilina-eosina, hematoxilina-ácidofosfotúngs-
tico de Mallory (Figur 3), e impregnação argêntica para 
grânulos celulares APUD segundo Grimelius, sendo 
também aplicada a técnica imuno-histoquímica da pe-
roxidase-antiperoxidase com anticorpos antiglucagon 
(Figura 4). A análise microscópica dos diversos cortes 
evidenciou neoplasia constituída por cordões sólidos 
limitados por estroma hipervascularizado formados por 
células monotonamente regulares, poligonais, de nú-
cleosarredondadbs, hipercorados, com raras mitoses 
e citoplasma contendo finos grânulos anfofílicos cora-
dos em azul escuro pela hematoxilina fosfotúngstica 
de Mallory e impregnados pelo método de Grimelius 
para células APLJD. Tais elementos granulares revela- 
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Figura 3 - [11 Visão panorâmica do tecido neoplásico 
evidenciando cordões sólidos constituídos por células 
poligonais com citoplasrna desenvolvido e núcleos redondos, 
hipercorados, limitados por estroma bem vascularizado (H-E, 
200X). [21 cordões de células neoplásicas com citoplasma 
ricamente granuloso corado em azul escuro IH-ácido 
fosfotúngstico, 25OXl. 
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Figura 4 —  131 e [41 Pormenor focalizando células neoplásicas 
com citoplasma contendo grânulos intensamente argentáfilos 
(impregnação argêntica segundo Grimelius, 450X). [5] Células 
neoplásicas com grânulos citoplasmáticos positivos para 
glucagon (peroxidase-antiperoxidase, 450X). 

ram-se positivos para glucagon pela técnica da peroxi-
dase-antiperoxidase, confirmando tratar-se de glucago-
noma metastático. 

Após a craniotomia observou-se uma involução es-
pontânea e gradual da hepatomegalia, a custa da di-
minuição dos nódulos hepáticos. Simultaneamente 
normalizaram-se a glicemia e o ACE. O paciente ganhou 
9,5kg e na sua última avaliação em outubro de 1986 seu 
estado geral mostrava-se excelente e estava assintomá-
tico 15 meses após a craniotomia, sem quimioterapia 
ou outro tratamento desde julho de 1985, não haven-
do recorrência do ENM ou da hiperglicemia. 

Discussão 

Em 1942, Becker e cols.2, pela primeira vez, descre-
veram a dermatose de topografia peculiar,  ocupando 
regiões glúteas, perineal e proximal dos membros in- 

feriores, que tornou-se virtualmente patognomônica, 
ou mesmo um "marcador cutâneo" da condição que 
se convencionou denominar "síndrome do glucagono-
ma" (SG). Estes AA teriam sido também os primeiros 
a publicar um caso de uma neoplasia insular do pân-
creas (NIP) comprovada à necrópsia, associada à der-
matite. McGavran e cols.3, por seu turno, reportaram 
em 1966 o primeiro caso identificado como NIPCA, ou 
seja GA. 

Células alfa das ilhotas de Langherans do pâncreas 
produzem glucagon, polipeptídeo de cadeia longa, de 
29 aminoácidos. Uma hiperglucagonemia leve pode ser 
observada na cetoacidose diabética4, uremia, cirrose 
hepática(3, síndrome de Cushing7, acromegalia, feo-
cromocitoma e pancreatite aguda8. Não obstante, hi-
perglucagonemia significativa seria exclusiva dos GA. 
McGavran e cols.3  demonstraram que a hiperglucago-
nemia na NIPCA seria própria da SG. No caso que pu-
blicaram, uma paciente de 42 anos inaugurou sua doen-
ça com uma dermatose que ulteriormente provou ser 
o marcador cutâneo dos GA. Nesta paciente a laparo-
tomia, em seguida à cintilografia hepática e angiogra-
fia celíaca, demonstrou uma neoplasia pancreática com 
metástases hepáticas, sendo que a histoquímica e a mi-
croscopia eletrônica revelaram características de célu-
las alfa com alto conteúdo de glucagon ao radioimu-
noensaio. Esta paciente continuava ativa depois de dois 
anos e meio da identificação da doença metastática e 
sem quimioterapia antineoplásica. 

Em 1967 Church e Craneg apresentaram um caso 
com uma dermatite com as mesmas caractérísticas da 
descrita por Becker e cols.2, especulando que a mes-
ma poderia ser expressão de neoplasia insular pancreá-
tica confirmada à necrópsia. Em 1973 Wilkinsonio cu-
nhou a denominação "eritema necrolítico migratório" 
(ENM), para designar a dermatose da SG, enquanto 
Sweet, no ano subseqüente, propôs a nomenclatu 
ra "necrólise epidérmica superficial", para a mesma con 
dição, usando critérios histopatológicos. 

Em 1974, Mallison e cols.12 publicaram um trabalho 
reunindo nove pacientes de várias regiões da Inglater- 
ra com ENM, estomatite e perda de peso, e sete com 
diabetes mellitus (DM), tendo demonstrado neoplasia 
insular pancreática (NIP) em todos, postulando então, 
a julgar pela monotonia da composição dos sintomas, 
que se tratava de uma síndrome produzida especifica-
mente pela hipersecreção do glucagon. Interessante 
assinalar que no término de sua apresentação os au- 
tores agradecem aos vários dermatologistas, que te-
riam fornecido seus pacientes para a investigação, que 
redundou na confecção de um trabalho ora visto co- 
mo um clássico e citado por todos que versam sobre 
a temática de GA. Infere-se então que os pacientes ta- 
bulados por Mallinson teriam começado a SG com a 
dermatose característica (ENM), pois todos freqüenta-
vam inicialmente consultórios dermatológicos. Nesta 
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série, de nove pacientes, quatro apresentavam hipoa-
minoacidemia, a qual na atualidade se visualiza como 
fator operacional prevalente do ENM, sendo que em 
cinco se evidenciou metástases hepáticas, em um ra-
quiana, e em nenhum cerebral. 

Em 1976 Soler e cols. 3  adicionaram mais um pa-
ciente de GA com 38 anos de idade à casustica inter-
nacional e, ao promoverem o levantamento da literatura 
correlata, qualificaram o seu paciente como sendo o 
primeiro do sexo masculino com investigação comple-
ta, como também o mais jovem, excetuando-se uma 
paciente de 26 anos, reportada em 1966 por Yoshinga 

e cols.14. Naquele caso o glucagon plasmático (GP) si-
tuava-se em 1268 pmol/l, observando-se seu aumen-
to significativo com a infusão de arginina e que uma 
injeção venosa de lmg de glucagon não teria ocasio-
nado aumento da glicemia. Ainda neste paciente, a la-
parotomia, após angiografia celíaca, patenteou uma 
massa de 5x4cm na cauda do pâncreas, cujo estudo 
histopatológicO com imunotluorescência foi positivo 
para glucagon; interessante consignar, neste caso em 
particular, o registro de um DM leve, controlado exclu-
sivamente com dieta adequada, não obstante os níveis 
manifestamente altos de glucagon. Na visão dos au-
tores, isto seria uma prova evidente de que o glucagon 
não seria importante na precipitação da cetoacidose 
diabética, como querem Gerich e cols.15, pois nenhum 

dos pacientes consignados na literatura evoluiu para 
esta complicação, independente de níveis consisten-
temente altos de glucagon, típicos da SG. 

Em 1977 Binnick e cols. ic,  publicaram mais dois ca-

sos de GA e promoveram a revisão da literatura perti-
nente arrolando o total de 21 casos, sublinhando parti-
cularmente a dermatite da SG. A biópsia de pele em 
dois casos evidenciou tão-somente "dermatite inespe-
cífica". No segundo caso destes autores a arteriogra-
fia celíaca revelou uma neoplasia de 10cm na cauda do 
pâncreas, a qual, uma vez radicalmente extirpada, re-
sultou no desaparecimento da dermatite nas semanas 
subseqüentes. No que diz respeito ao diagnóstico di-
ferencial da dermatite da SG per se, os autores ao re-
ver a literatura, assinalaram as seguintes condições no-
sológicas: doença de Hailey-Hailey, pênfigo foliáceo, ne-
crólise epidérmica tóxica, psoríase pustulosa, pustulose 
subcórnea e acrodermatite enteropática. Cumpre res-
saltar que nesta revisão da literatura por parte destes 
autores, nenhum dos casos vistoriados tinha história 
familiar de DM ou apresentou as complicações tradi-
cionais diabéticas. Nesta mesma revisão, no atinente 
à capacidade metastatizante, foram assinaladas metás-
tases hepáticas em mais da metade dos casos, de lin-
fonodos regionais e raquiana em dois, e supra-renal uni-
lateral em um paciente, não se registrando nenhum caso 
de metástase cerebral. Outros aspectos, não menos im-
portantes, originárioS desta revisão devem ser consig-
nados, tais como: ausência conspícua de icterícia pe- 
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la infreqüência de localização dos GA na cabeça do pân-
creas, e incidência preponderante na população femi-
nina (4:1) e idade variando entre 40 e 60 anos em 16 pa-

cientes. 
Swenson e cols.17 , em 1978, voltam a valorizar o 

ENM como um marcador cutâneo específico, desde 
que corretamente diagnosticado e corroboram seu pon-
te de vista com uma paciente de 19 anos de idade, com 
GA e metástases hepáticas, que abriu a SG com uma 
erupção polimorfa de distribuição predominantemente 
perioral e paragenital. Nesta paciente o diagnóstico di-
ferencïa) dermatológico demandou a exclusão de eri-
tema multiforme, pitiríase liquenóíde, lupus eritematoso 
nistêmico, pênfigo eritematoso, ceratose folicu lar, der-
matite herpetiforme, vasculite cutânea e dermatite de 
contato. Estes autores observaram ainda que no tocante 
à morfologia do EN M,algumas condições metabólicas 
podem se exteriorizar por dermatoses ENM símiles, co-
mo por exemplo a acrodermatite enteropática associa-
da à hipozincoemia e responsiva à zincoterapla, a defi-
ciência de zinco relacionada à hiperalimentaçãO, a der-
matose do Kwashiorkor, e as manifestações dermato-
lógicas das síndromes disabsortivas; todas estas con-
dições reconhecendo como denominador comum, 
uma aparente deficiência nutricional. 

Em 1974 Sweet11  chama a atenção para a "cura ci-
rúrgica" do ENM, uma vez quea excisão radical de um 
GA promoveu o desaparecimento daquela dermatose. 
Rabello° na sua "Nomenclatura Dermatológica", a re-
puta como sendo uma provável variante da "necrólise 
epidérmica" e caracteriza ectoscopicarnente transcre-
vendo a descrição de Kahan e cois. como uma erup-
ção cutâneo-mucosa importante, que poderá ter cará-
ter intermitente e que se inaugura por máculas que, au-
mentando e formando bolhas, acabam erosivas e su-
perficiais, por vezes como áreas exsudativas..."; "... as 

erosões podem assumir configuração anular ou serpi-
ginosa, seja por extensão ou por confluência. As áreas 
mais secas podem mostrar orla escamosa ou uma só 
escama recobrindo toda uma placa eritematosa e daí 
uma aparência psoriasiforme. As erosões, conquanto 
desapareçam sem cicatriz, deixam conspícua hiperpig-
mentação". Esta dermatose se localiza predominante-
mente no terço central da face, porção inferior do tron-
co e mais particularmente nas regiões glúteas, coxas 

e períneo. 
Em 1979, Norton e cols.2 , objetivando demonstrar 

a tese de que a hipoaminoacidemia, observada ante-
riormente por Malinson e cols. 2  na SG, seria a causa 
exclusiva do ENM, promoveram uma suplementação 
parenteral de aminoácidos em um paciente com GA ir-
ressecável com metástases nodais regionais e que apre-
sentava uma diminuição plasmática apreciável de 17 
aminoácidos titulados, com desaparecimento pronto 
da dermatose. Neste paciente os aminoácidos plasmá-
ticos estavam 46% abaixo do normal e, em seguida, 
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à reposição 14 dos 17 aminoácidos voltaram à norma-
lidade. No curso da investigação deste paciente inter- 
rompeu-se a nutrição parenterai em duas ocasiões, com 
recidiva imediata do ENM. Anteriormente, Aoki e 
cols.21  já haviam mostrado que a infusão de glucagon 
em indivíduos normais promoveria uma queda de ní- 
veis plasmáticos de alanina e glutamina. Assim, Nor-
ton e cols.20  acreditam que o ENM não seria subpro- 
duto da deficiência de zinco, como julgam Tasman- 
Jones e Kay22, uma vez que a dermatose do seu pa-
ciente desapareceu sem a suplementação de zinco; da 
mesma forma o glucagon não seria o responsável di-
reto do ENM, pois os seus níveis plasmáticos aumen-
taram durante a nutrição parenteral, enquanto ocorria 
o desaparecimento paralelo da dermatose. Neste pa-
ciente os níveis de vitamina A e ácidos graxos essen-
ciais eram normais. Finalizando, propõem que o ENM 
seria produzido pela hipoaminoacidemia, e esta indu-
zida pela hiperglucagonemia. 

Conforme já se referiu anteriormente, Mallinson e 
cols.12  descreveram pormenorizadamente a SG em as-
sociação com NIPCA e hiperglucagonemia; esta sín-
drome se exterioriza a par do ENM, por alguns parâme-
tros clínicos e laboratoriais, entre os quais sobressaem 
hiperglicemia ou curva glicêmica diabética, sem evo-
lução para cetoacidose ou história familiar, hipergluca-
gonemia e hipoaminoacidemia, particularmente com 
deficiência de alanina, anemia normocrômica normo-
cítica, hipocolesterolemia e velocidade de hemossedi-
mentação aumentada, além de glossodínia, estomati-
te, queilose angular, distrofia ungueal, diarréia e perda 
de peso. Análise da literatura promovida por Bhatena 
e cols.23, com 52 casos e por Stacpoole24  com 84 ca-
sos, em 1981, deixam transparecer,  no entanto, que ape-
nas um número reduzido de GA se exprime pela totali-
dade dos sinais e sintomas da SG, o que ocorreu em 
apenas 20 pacientes na revisão mais extensa. 

Em 1979 Khandekar e COIS.25  apresentaram um ca-
sode SG, de aspectos altamente doutrinários, pela as-
sociação com uma síndrome neurológica complexa, 
evocativa de uma neuroendocrinopatia paraneoplásica, 
que teria se beneficiado com uma associação quimio-
terápica de 5 fluorouracil (FU) e estreptozotocina (EZ). 
Tratava-se de um professor de 34 anos de idade, com 
evidência clínico-laboratoíial de SG acoplada a uma sín-
drome neurológica traduzida por história de fatigabili-
dade fácil, lentidão da palavra e da ideação, queda da 
capacidade de concentração, incontinência urinária e 
fecal episódica, escotomas bilaterais e alterações de 
marcha; havia uma demência leve expressa por bradi-
frenia, discalculia e defeitos de memória imediata além 
de atrofia óptica bilateral, nistagmo nas miradas late-
rais, disartria, ataxia apendicular e paraparesia crural es-
pástica hiper-refléxica com sinal de Babinski bilateral, 
deixando transparecer provável disfunção hemisférica 
bilateral, de tronco cerebral, cerebelo e de medula. A 

biópsia hepática neste paciente revelou neoplasia me-
tastática com microscopia eletrônica indicando célu-
las tumorais de linhagem alfa-pancreática. Após rece-
ber dois ciclos de EZ e FU, observou-se o desapareci-
mento gradual dos sinais neurológicos com exceção 
da espasticidade dos membros inferiores e da atrofia 
óptica, tendo o paciente voltado à sua atividade pro-
fissional, com virtual regressão das metástases hepá-
ticas e retorno do GP a títulos normais, concluindo os 
autores que seu caso tipificaria uma nova síndrome pa-
raneoplásica, provavelmente subordinada a hiperglu-
cagonemia e suas repercussões no neuroeixo, já que 
a investigação convencional promovida não teria evi-
denciado metástases que justificassem a síndrome neu-
rológica. 

Domen ecois.26, em 1980, publicaram mais um ca-
so de GA, num homem de 73 anos, com diagnóstico 
histológico intermediado por biópsia de metástases he-
páticas, onde o EN M, evoluindo por muitos anos, com 
remissões e exacerbações, teria sido o aspecto mais 
importantea par de uma complicação incomum do DM 
da SG, qual seja a cetoacidose. 

Fujita e cols.27, em publicação recente, promoveram 
uma investigação endócrina completa de um GA, de-
monstrado por técnicas imuno-histoquímicas, com uma 
típica SU, observando-se hipoalbuminemia e hipoami-
noacidemia, com todos os aminoácidos plasmáticos 
diminuídos, em pelo menos 50% dos seus títulos nor-
mais, e elevação importante da glucagonemia. Neste 
paciente, com uma neoplasia da cauda do pâncreas 
com metástases hepáticas e ganglionares regionais, os 
níveis de GP continuaram altos após a pancreatecto-
mia parcial, mas houve melhora do ENM com a infu-
são venosa diária de aminoácidos. Tratamento com da-
carbazina (DTlC) produziu desaparecimento do ENM, 
diminuição das metástases hepáticas e queda dos ní-
veis de GP. 

Prinz e cols.28  apresentaram dois casos de GA, on-
de obtiveram paliação importante com a conduta com-
binada de tumorectomia e uso posterior de DTIC. Em 
um dos casos assinalou-se o escotoma central bilate-
ral, sintoma incomum, reportado anteriormente por 
Khandekar e caIs.25, e que desapareceu no pós-opera-
tório de uma pancreatectomia distal e excisão de três 
metástases hepáticas, sendo proposta destes autores 
a inclusão deste sintoma na SG, o qual poderia ter pas-
sado desapercebido em outros casos, especulando-se 
ser esta manifestação produto de uma deficiência nu-
tricional embutida na SG, a exemplo do que ocorre, por 
analogia, com o escotoma de Strachan, que seria uma 
forma particular de polineuropatia associada à derma-
tite 0r0genita129. Além desta, várias síndromes nutri-
cionais se identificam pela similitude de sintomas, cor-
roborando uma origem c0murn30-36. 

Benefício transitório com paliação sintomática im-
portante da SG poderia ser obtida com a excisão sub- 



111101 Rev. Bras. Cancerol. 33(2): junho 1987 

total do GA, se possível com um risco mínimo tanto de 
mortalidade quanto de morbidade, ou com o uso de 
SZ e de DTIC, que constituem as drogas citostáticas 
mais utilizadas nesta rara neoplasia28373839. 

Recentemente Boden e cols.40, levando em consi-
deração a relativa ineficácia, além da toxicidade da qui-
mioterapia preconizada na atualidade, fundamentados 
nos sucessos com um agente análogo à somatostati-
na (SMS 201-995), no tratamento de vipomas e tumo-
res carcinóides, advogam o seu uso no GA. 

No caso atual, a presença de metástase cerebral 
constitui um comportamento não anteriormente des-
crito nos GA, o que foi confirmado em correspondên-
cia de Boden a um dos autores. Neste paciente pode-se 
observar variações do título de ACE correspondendo 
à diminuição tumoral, constituindo-se neste paciente, 
um marcador tumoral. A diminuição da doença metas-
tática intra-abdominal após ressecção da lesão metas-
tática cerebral fica sem esclarecimento, ressaltando po-
rém a natureza indolente deste tumor, que pode per-
manecer por longo tempo sem necessitar de terapêu-
tica citostática. 

Summary 

Glucagonoma and its related syndrome are critical-
ly reviewed and up-dated. The authors present a case 
of glucagonoma syndrome with a pancreatic primary 
metastatic to the liverand a single cerebral metastasis 
with the presence of glucagon confirmed by ,mmuno-
histochemical studies. There was disease regression 
for at /east 15 months af ter brain metastasis resection. 
This report could be the first one of a well-documented 
case of a glucagonoma with cerebral metastasis, mas- 
much review of the literature did not disclose a similar 
one. 

Uniterms: glucagonoma cerebral 
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