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Contexte

Bien que I'insulinome soit rare, il sagit de I'une
des tumeurs neuroendocrines pancréatiques
sécrétantes les plus fréquentes [1]. Il représente
la principale cause d’hypoglycémie hyperinsu-
linémique endogene chez les patientes et
patients non diabétiques et son incidence est
de 1-4 cas par million de personnes par an,
avec un pic entre 40 et 50 ans [2]. Le lien entre
une hyperinsulinémie et une tumeur fonction-
nelle des cellules des ilots pancréatiques a déja
été établi en 1927 par William J. Mayo, célebre
chirurgien américain et fondateur de la Mayo
Clinic, aujourd’hui mondialement connue [3].
Jusqua 10% des cas sont associés a une néopla-
sie endocrinienne multiple de type 1 (NEM1),
en particulier chez les patientes et patients
jeunes.

Le diagnostic de I'insulinome repose clas-
siquement sur la triade de Whipple. Celle-ci
associe une glycémie <3 mmol/l documentée,
des symptomes de neuroglycopénie et une
régression immédiate des manifestations cli-
niques apres l'administration de glucose [4].
Cependant, le tableau clinique, en particulier
celui de la neuroglycopénie, peut étre variable.
1l peut aller de la confusion, des troubles de la
concentration et des paresthésies jusquaux
troubles du comportement et aux convulsions
[5]. Pour cette raison, la confirmation du dia-
gnostic d’'insulinome nécessite, outre la triade
de Whipple, la réalisation d’'un test de tolé-
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rance au glucose oral (TTGO) et d'une épreuve
de jetine de 72 heures [6].

Nous présentons ci-apres le cas d'un jeune
patient, afin de souligner la nécessité et I'utilité
d’un bilan diagnostique minutieux.

Description du cas

Anamneése

Un patient de 28 ans sest présenté en urgence
en raison d'une absence passagere, de sueurs
froides, de tremblements et d’'une sensation de
faiblesse générale depuis le matin méme. 11 a
fait état dépisodes récurrents de ce type depuis
une dizaine d’années, plus fréquents en pé-
riodes de jetine. Le jour de sa présentation, il
avait aussi mangé pour la premiere fois tres
tard.

Le patient a souffert de tachycardies pa-
roxystiques a I'age de 17 ans. Dans le cadre
d'un examen électrophysiologique, celles-ci
avaient été attribuées a une tachycardie par
réentrée intranodale (TRIN) et nétaient plus
survenues apres lablation. Lors des examens
pré-interventionnels, aucune anomalie neuro-
logique navait été constatée a [époque, mais les
analyses de laboratoire avaient révélé une
glycémie basse. Celle-ci navait toutefois pas
fait Tobjet d’investigations plus poussées. Les
épisodes symptomatiques actuels et antérieurs
se distinguaient nettement de ceux de la TRIN.
Auparavant, le patient avait mesuré — avec le

lecteur de glycémie de sa grand-meére — des
valeurs allant jusqu’a 2,6 mmol/l au minimum.
La consommation de nourriture ou de bois-
sons sucrées entrainait a chaque fois un soula-
gement rapide. En outre, il a pris 5 kg au cours
des trois dernieres années.

Lanamnese systémique était vierge, le pa-
tient ayant notamment indiqué qu’il navait pas
de symptomes grippaux, de symptémes B ou
de maladie endocrinologique.

Examen clinique

Le patient était orienté dans tous les modes,
hémodynamiquement stable, afébrile et dans
un état nutritionnel normal. Il n’y avait pas
d’anomalies a lexamen clinique.

Résultats

Le seul résultat pathologique dans les analyses
de laboratoire était une glycémie basse de
3,8 mmol/l. Chémoglobine, les parametres
inflammatoires, la créatinine, les électrolytes,
la thyréostimuline (TSH) et 'hémoglobine A,
(HbA,.) étaient normaux. Iélectrocardio-
gramme (ECG) a montré un rythme sinusal
normocarde avec des durées normales, sans
signe de trouble de la dépolarisation ou de la
repolarisation.

Diagnostic

Apreés hydratation intraveineuse et consom-
mation de jus dorange et de pain aux urgences,
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Figure 1: Imagerie par résonance magnétique du pancréas, coupes transversales: A) Séquence
SPIR-MVXD pondérée en T2: masse hypervascularisée (2,6 x 1,8 cm) au niveau dorsal dans la
queue du pancréas (fleche), bien compatible avec une néoplasie neuroendocrine. Aucun ganglion
lymphatique hypertrophié décelable. B) Séquence Dixon en phase artérielle: de fagon correspon-
dante, masse hypervascularisée prenant fortement le contraste en phase artérielle dans la queue
du pancréas (fleches). C, D) Séquence pondérée en diffusion (C: B800 et D: CDA): mise en
évidence d’une diffusion restreinte au niveau de la masse dans la queue du pancréas (fleche).
CDA: coefficient de diffusion apparent; MVXD: MultiVane XD; SPIR: Spectral Presaturation with
Inversion Recovery.

Figure 2: TEP-TDM a I’exendine-4 (analogue du GLP-1) de '|abdomen, coupe transversale: masse
captant fortement I’exendine-4 marquée au %8gallium dans la queue du pancréas, avec croissance
en partie exophytique. En raison de I’excrétion rénale et de la réabsorption tubulaire importante de
I’exendine-4 marquée au %8gallium, on observe également une forte accumulation dans les reins.
GLP-1: glucagon-like peptide 1; TEP-TDM: tomographie par émission de positons-tomodensito-
métrie.
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les symptomes cliniques ont completement
régressé. La glycémie est montée a 6,8 mmol/l.
Le patient a ensuite fait lobjet d'une hospitali-
sation élective pour un TTGO suivi d'une
épreuve de jetine de 72 heures. Cette derniere
était pathologique et a été interrompue apres
18 heures en raison de symptomes adréner-
giques et d'une neuroglycopénie (baisse de 29 a
23 points au Mini Mental Status et de 7 a
4 points au test de la montre).

A ce moment-13, le patient présentait une
hypoglycémie de 1,8 mmol/l, un taux d’insu-
line de 52 pmol/l et un taux de peptide C de
0,4 nmol/l. Linsuline était donc trop élevée par
rapport a la glycémie. Le peptide C, également
élevé, qui aurait été abaissé en cas dapport
exogene d’insuline, indiquait une composante
endogeéne de I'hyperinsulinémie. Le p-hydro-
xybutyrate, en tant que marqueur de substitu-
tion de la cétogenese, sélevait a 729 pmol/l
apres 18 heures, ce qui était trop bas; il aurait
dti augmenter plus fortement en cas dépreuve
de jetine normale, du fait d'une sécrétion d’in-
suline inhibée en conséquence ainsi que d’une
lipolyse et d’une cétogenése contre-régula-
trices [7].

Apres administration intraveineuse de
glucose, les manifestations cliniques ont a nou-
veau complétement régressé. Une hypoglycé-
mie auto-induite a été exclue a trois reprises
(aux urgences, au moment de I'hospitalisation
et aprés linterruption de Iépreuve de jetine)
par un test sérologique du peptide C et des sul-
fonylurées. De méme, le cortisol basal était
normal le lendemain de Iépreuve de jefine, ce
qui a permis dexclure un déficit en cortisol
comme cause de 'hypoglycémie.

En raison d’une triade de Whipple obser-
vée a deux reprises et d'une épreuve de jetine
pathologique avec hypoglycémie hyperinsuli-
némique endogéne, un insulinome a été forte-
ment suspecté.

Une imagerie par résonance magnétique
(IRM) de l'abdomen a été réalisée comme
examen complémentaire. Elle a révélé une
masse hyperintense en pondération T2, pre-
nant fortement le contraste en phase artérielle,
d’une taille de 2,6 x 1,8 cm, dans la queue du
pancréas. De plus, la masse présentait une dif-
fusion restreinte (fig. 1).

Les insulinomes expriment principale-
ment les récepteurs du «glucagon-like pep-
tide 1» (GLP-1) et peuvent donc étre localisés
au moyen de la tomographie par émission
de positons-tomodensitométrie (TEP-TDM) a
lexendine-4 (analogue du GLP-1), avec une
sensibilité de >97% [8]. A léchelle mondiale,
les premiers clichés de ce type ont été réalisés a
I'Hopital universitaire de Béle, y compris les
clichés préopératoires du patient (fig. 2). Le
patient présentait une zone de prise de
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contraste de GLP-1 unique de 2,8 cm dans la
queue du pancréas, sans signe d’infiltration ou
de métastase.

Traitement

Le patient a été transféré dans un hopital cen-
tral pour une pancréatectomie gauche laparo-
scopique avec conservation de la rate, avec
échographie pancréatique intra-opératoire et
résection d’une rate accessoire. Lintervention a
été un succes et [évolution postopératoire sest
déroulée sans complications.

Evolution

Lexamen histologique de la piece de résection
a révélé une tumeur solide unifocale sur le
bord caudo-dorsal du pancréas, dans la région
de la queue du pancréas, avec des distances
délimitées par rapport aux marges de résection
du pancréas.

Le patient sest tres bien rétabli apres I'in-
tervention et a indiqué par la suite qu’il avait
beaucoup plus dénergie quavant; il se plai-
gnait uniquement d’une tolérance réduite a
lalcool. Lors du contrdle final, il lui a été
conseillé de se soumettre & un test génétique
pour la NEM1, en particulier sil souhaitait
avoir des enfants.

Discussion
Linsulinome, décrit pour la premiere foisil y a
prés d’un siecle, reste une maladie rare, qui
peut néanmoins étre diagnostiquée rapide-
ment grace a une anamneése approfondie et des
examens appropriés. Les résultats de la patho-
logie peuvent se résumer par les associations
de 90% suivantes: 90% sont des adénomes soli-
taires, 90% dentre eux sont bénins, 90% dentre
eux ont un diametre <2 cm et 90% sont locali-
sés dans le pancréas [9]. Dans le cas de notre
patient, une association rapide lors de la pre-
miére présentation aux urgences, des inves-
tigations diagnostiques complémentaires réa-
lisées sans délai en milieu hospitalier et le
transfert immédiat vers un hopital central
apres confirmation du diagnostic ont permis
de garantir une prise en charge optimale. Il
convient de souligner que les symptomes de la
neuroglycopénie selon la triade de Whipple
sont absolument essentiels. En outre, face a
toute hypoglycémie inexpliquée aux urgences,
il faut déterminer directement linsuline et le
peptide C ainsi que la glycémie veineuse. Si la
régulation inadéquate peut déja étre démon-
trée aux urgences, il est possible de renoncer a
Iépreuve de jetine de 72 heures dans le cadre
d’une hospitalisation, permettant ainsi déco-
nomiser du temps et des ressources.

Le vieil adage médical «ce qui est fréquent
est fréquent, ce qui est rare est rare» a toute sa
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e La triade de Whipple indique un insulinome:
symptémes de neuroglycopénie, glycémie
<8 mmol/I et régression immédiate des ma-
nifestations cliniques aprés administration
de glucose.

Devant toute hypoglycémie inexpliquée aux
urgences, I'insuline, le peptide C et la glycé-
mie veineuse doivent étre déterminés.

Le diagnostic est confirmé par un test de
tolérance au glucose oral (TTGO) et une
épreuve de jeline de 72 heures.

Les hypoglycémies auto-induites par sulfo-
nylurées doivent étre exclues.

En particulier chez les personnes de <30 ans,
il convient de vérifier la présence d’une
néoplasie endocrinienne multiple de type 1
(NEM1).

raison détre et permet daffiner lapproche

clinique. Toutefois, la rareté ne doit pas étre
négligée — nos patientes et patients nous en
seront reconnaissants.
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