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{ Introduction }

modélisée d’'un simple repas test.

Méthodes

311 sujets présentant toute la gamme d'états entre la
tolérance normale aux glucides et le diabéte patent
ont réalisé un repas test standardisé.

Mesure de Finsulino-secretion &
partir du C-peptide
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Calcul de I'insulino-sensibilité:
Oral minimal model [2, 4]

eLa reconstruction de I'insulino-sécrétion préhépatique a

Modéle de Mari

sL'hyperglycémie modérée a jeun (HMJ) et I'intolérance au glucose (IAG) résultent de mécanismes distincts mis en évidence dans des études
utilisant des techniques de recherche sophistiquées [1, 3, 5, 6, 8]. Nous avons voulu voir si ces divers mécanismes sont retrouvés avec l'analyse

partir du C-peptide avec le modéle bicompartimental de Van Cauter permet d’analyser
ses composantes (pic précoce ®,, seconde phase ®, exprimée en sensibilit¢ B-pancréatique au glucose ) [2, 7].

WSULNDELVERY RATE SR(1) < SR.(1) + S.()
Gugose

L'insulino-sécrétion est analysée a I'aide des modeles de
Mari [7] et de Cobelli [2] en ses différentes composantes.

‘ Résultats

‘ Résultats

Poids __Taille IMC Agc
Controles 607 167 28 399
0-51) 1109 40,01 £0.28 12,17
Surpoids IMC_ 7479 1,6¢ 97,42 10,97
2530 n-48 131 0013 2020 22,46
9520 L6 3150 1261 196 5,69
L4 0010 098 £1.66 0,05 £0,097
OBISITE 12203 103 1600 195 508
MORBIDE =363 +0,02 211 20,08 0,17
IMC >10
(0-25)
) 901 166 33,16 6,39 6.38
Hyperglyeémie  £5,46 0051 232 5,53 10,12 0,42
139 316 529 79
£33 197 £13 0,06 10,1
061 160 36,60 Gt 86
16,320 1004 £1.90 0,09 £0.21
7780 163 871 5.02 111 .
£1007 0,04 92,57 40,30 0,285 H
i
9785 167 3191 50 9.66 15,7 #
" £0,01 £1.79 £2.65 0,57 08
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(p<0,01) encore plus marquées si I'TMC dépasse 40.

deuxiéme phase (p=0,014).

mmol a jeln.

Les états associant HMJ+IAG sont caractérisés par un produit ®2xSI abaissé.
Lorsque le diabéte est uniquement postprandial ®2 est conservée, et elle est effondrée lorsque la glycémie dépasse 6,1

INSULING-SENSBILTE

GLYCEMIEA I

Ces modéles montrent que lorsque I'TMC dépasse 30 kg/m?2 on observe une baisse de SI et une augmentation de ®1 et ®2

Dans les HMJ on observe une réduction modérée de SI (p=0,039), avec produit @2 xSI abaissé, et insulino-sécrétion basale
augmentée. Le pic précoce ®1 du modeéle de Breda est diminué, mais pas ®2 .
Dans I'IAG on note une réduction plus importante de SI (p=0,0001) et de @1, et une diminution de la « potentiation » de la

Tovulino- o1 o1 ®
sensibili rate  Indexgd  Index disposiion
L Sensitivity  de Breda _global index
ki dinsulino-
sécrétion
Controles 17,64 158,58 129989 6530,25 245,76 5217,48
(n=51) 203 gL tuszs 51700 r97 167455
Supoids (MIC 2128 1783 1711 ToMoi 277 ZoAs2ze
= 25:30) n=48 $12024 1430 6913 160255 206 2414842
OBESESMC 789 1883 T30068  GSBI8 38077 G225
3040 22,02 969 e %0943 sz 10326
(0=78)
OBESITE 248 7024 20710  1za7is 3080 1315
MORBIDE ~ 010 #3355 +13715 +166812 5675 35039
IMC >40
(n=23)
HMJ 2,01 157,92 117276 11208,91 432,58 186748
Hyperglycémie 4016 6837 76836 310618 18872 69082
modérée ajetn
isolée (n=7)
INTOLERAN 1,77 186,95 526,22 6199,06 152,54 579,35
00 CE AUX +0,06 *11,55 +87,61 +491,69 8,61 463,12
2 o GLUCIDES
g (1AG) ISOLEE
§ oo (n=56
2 IAG+HMJ 3,61 176,59 257,54 6528.49 171,48 582,96
Ga I In Dim sy iim  ome
i Gl20>11 270 13007 Mooz 3670 62z 20601
=, mmol 4061 %2043 418549 59795 9,40 31,79
(n=7)
GLYCEMIEA JBN DIABETE 6,09 59,61 162,86 245255 64,31 267,00
AN 4149 1120  $2529 443059 1325 £86,83
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I'HMJ et musculairelans I'AG.

Dans I'HMJ la diminution del est un mécanisme généralement retrouvé [1, 5].
Plusieurs auteurs trouvent une réponse insulinijménuée dans I'AG affectal [1] et @ [1, 6]. En fait I''AG serait plutot caractériséer pme réponse insulinémiqge plus retardée qu'affaiblie [3] ce qui se
traduit dans lo modéle de Mari par une diminutioriadpotentiation [6] retrouvée ici.
Faerch [5] montre également que le glucagon bagedstprandial est plus élevé dans I'HMJ et I'AGe gans I'IAG le GIP est bas, tandis que dans I'tiM&ponse post-prandiale de GLP1 est élevée..
Comme l'indique Sathananthan [8] ces profils sorfa@rrés hétérogénes et il y a un continuum dénpkypes entre la normoglucotolérance et le DT2.

«Ces données confirment que HMJ et IAG sont liées a I'insulino-résistance mais avec des de
devraient devenir significatives avec un échantillon plus important et nous comptons donc augmenter cette base de donnees

«Cette série de schémas montre la dégradation progressive de I'ensemble des paramétres mesurés lorsque la glycémie a jelin s'éléve
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Discussion

-étion, plus

dans I'IAG. Certaines

Nos données sont en accord avec la littératurdéprit une insulino-sensibilité modérément dimindéas 'HMJ et fortement diminuée dans I'AG [3,S¢lon Abdul-Ghani [1] et Faerch [5] lnsulino-résisce est hépatique dans
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