
•La reconstruction de l’insulino-sécrétion préhépatique à partir du C-peptide avec le modèle bicompartimental de Van Cauter [1] permet 
d’analyser ses composantes (pic précoce ΦΦΦΦ1, seconde phase  ΦΦΦΦ2 exprimée en sensibilité ββββ-pancréatique au glucose [2] ). 
•Nous avons voulu déterminer si ces récents progrès de l'analyse modélisée des repas tests confirme les données classiques indiquant que les 
hypoglycémies réactionnelles (HR) non liées à une intolérance au glucose, s'expliquent principalement par une augmentation de sensibilité à
l'insuline (SI) [3-5].

L'analyse modélisée de la glucorégulation dans les hypoglycémies réactionnelles confirme 
qu'elles sont principalement expliquées par une élévation de l'insulino-sensibilité.
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Introduction

Méthodes

Ces résultats confirment les précédents travaux réalisés avec le glucose clamp ou 
le minimal model montrant qu'une SI élevée est le mécanisme principal des HR [3-
5]. Ils montrent en outre que les deux phases de l'insulino-sécrétion, qui semblent 
quantitativement normales, sont disproportionnellement élevées si on les rapporte 
aux valeurs d'insulino-sensibilité, indiquant une inadaptation de l'ajustement 
homéostatique de l'insulino-sécrétion à l'insulino-sensibilité.
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Conclusion

L’insulino-sécrétion est analysée à l’aide des modèles de Mari et de 

Cobelli en ses différentes composantes.
L’insulino-sécrétion préhépatique est calculée à partir du C Peptide 
par résolution du modèle bicompartimental de VanCauter et Polonsky. 
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Modèle de Mari

Breda E, Cavaghan MK, Toffolo G, Polonsky KS, and 
CobelliC:  Diabetes 50:150-158, 2001

23 patients normoglucotolérants présentant une hypoglycémie 
réactionnelle (nadir mesuré entre 2.3 et 3.8 mmol) sont comparés 
à 111 sujets normoglucotolérants appariés pour la corpulence et 
l'âge au cours d'un repas test hyperglycémique standardisé.

Calcul de l’insulino-sécrétion préhépatique

Calcul de l’insulino-sensibilité: Oral minimal model

G = glycémie, I insulinémie, suffixe “b” = basal, X action de l’insuline , V volume de distribution, et SG, p2, and p3 paramètres du modèle

Minimal model

Caumo A, Bergman RN, Cobelli C: Insulin sensitivity from meal tolerance tests in normal subjects: a 
minimal model index. J Clin Endocrinol Metab 85: 4396-4402, 2000
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Les sujets à HR ont des SI plus élevées de 
(p=0,027). Leurs mesures d'insulino-
sécrétion sont similaires, mais lors qu'elles 
sont exprimées sous forme de "disposition 
index" DI (insulino-sensibilité multipliée par 
insulino sécrétion) les DI de pic précoce et de 
seconde phase sont tous deux plus élevées: 
(p=0,019 et p=0,003), de même que le "DI 
oral" qui intègre ces divers DI et est très élevé
dans les HR (4930,32±2607,01 vs 952,41±
110,67; p=0,020).
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 Poids Taille Age IMC 
Hypoglycémies (n=23) 

6 H et 17 F 
74,63 
±3,37 

1,65 
±0,02 

35,78 
±2,76 

27,47 
±1,45 

Contrôles (n=111) 
19 H et 92 F 

79,00 
±1,63 

1,65 
±0,01 

40,15 
±1,33 

28,81 
±0,54 

Tableau 1: sujets de l'étude. Pas de différence significative entre les deux 
groupes 

 


