
La mesure de la seconde phase de l'insulino-sécrétion (sensibilité β-cellulaire au glucose, ou β-cell glucose sensitivity,BCS) est un prédicteur de l’évolution vers le diabète [1] et  

semble refléter la masse béta-pancréatique [2]. La masse béta-pancréatique est un paramètre clef des greffes d'ilots pancréatiques. La sensibilité β-cellulaire au glucose est 

aisément déterminable lors d'un repas-test par analyse modélisée de l'insulino-sécrétion pré-hepatique calculée à partir de la cinétique du C-peptide, nous l'avons mesuré chez 

des patients porteurs de greffes d'îlots afin de déterminer s'il était lié à la tolérance au glucose.

Introduction

Méthodes

•Ces résultats montrent que la BCS reste inférieure à la normale 
chez les patients porteurs d'une greffe d'îlots sevrés en insuline avec 
une tolérance normale au glucose. Cela confirme l'infusion d'une 
masse marginale d'îlots de Langerhans chez ces patients. 

•La BCS étant un marqueur potentiel de la masse ββββ-pancréatique est 
donc susceptible d'être utile pour le suivi de la transplantation 
d'îlots. Son intérêt pronostique demeure à préciser.

Conclusion

Résultats

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

•Sept sujets porteurs de greffes d'îlots depuis 3 à 44 mois ont été
comparés à 103 témoins (C) lors de 13 petit-déjeuners-tests avec 
calcul de de l'insulino-sécrétion pré-hépatique, de la BCS et des 
autres composantes de la sécrétion d'insuline Breda et de Mari.

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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Six profils sont normoglycémiques (N) et 7 sont diabétiques (D). N, D et C ont la même insulino-
sensibilité. Tous les paramètres d'insulino-sécrétion sont diminués chez D mais également –dans une 
moindre mesure- chez N comparés à C. La différence la plus significative était observée pour la BCS

L'étude modélisée de la glucorégulation au cours d'un repas-test permet-elle 
d'affiner le suivi de la fonctionnalité d'une greffe d'ilots pancréatiques? 
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 NUMBER 
(M/F) 

AGE  
(yr) 

WEIGHT 
(kg) 

BMI  
(kg/m²) 

HbA1c 
% 

CONTROLS n=45 (10/35) 41,31 
±2,19 

67,98 
±1,75 

24,88 
±0,48 

- 

T2D n=15 (7/8) 60,53 
±3,04 

97,27 
6,86 

34,39 
±1,77 

7,6 
±2,19 

OBESE n=58 (13/45) 45,22 
±1,98 

99,73 
±2,23 

36,78 
±0,73 

- 

ALL ISLET 
GRAFTS 

n=13 (6/7) 51,46 
±2,47 

64,8 
±1,77 

23,06 
±0,61 

6,5 
±0,21 

ISLET GRAFT 
SUCCESS 

n=6 (2/4) 45,83 
±4,35 

63,97 
±3,55 

23,26 
±1,29 

5,9 
±0,1 

ISLET GRAFT 
FAILURE 

n=7 (4/3) 56,29 
±0,86 

65,51 
±1,57* 

22,88 
0,44 

7,1 
±0,2** 

GROUPS OF SUBJECTS IN THE STUDY.  
Statistical comparison between the two subgroups of islet-transplanted patients: * p=0.03 vs 
graft success; ** p=0,00048 vs graft success 
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Les profils de glycémies
montrent un diabète franc en 
cas d’inefficacité de la greffe et 
une glycémie dans la normale
haute mais au dessous des 
seuils définissant
hyperglycémie à jeûn et 
intolérance aux hydrates de 
carbone en cas de greffon
efficace

Les profils d’insulinémies 
montrent une réponse très 
réduite en cas d’inefficacité de 
la greffe et en cas de greffon 
efficaceune réponse 
intermédiare enre celle des 
contrôles et celle des DT2. 

Les profils de C-peptide 
montrent une réponse plus 
faible dans les deux groupes
de greffes d’ilots compatrés
aux autres groupes (p<0.01). 
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Les index de pic précoce donnés par les modèles de Mari (k1) et de Breda(ΦΦΦΦD) sont plus bas  que dans les autres groupes

(p<0,001) et encore plus bas lorsque la greffe est inefficace (p<0,001).

p<0.001
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La BCS (beta-cell sensitivity) (pente de la relation glucose – insulino sécrétion) est le paramètre qui montre la plus 

grande différence entre les deux groupes de sujets greffés: succès et échec

Les profils d’insulino-sécrétion pré-hépatique calculés à partir du C-

peptide montrent des différences marquées entre les  groupes (p<0,001)

p<0.005
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Lorsque la BCS “beta-cell sensitivity” est représentéeen 

fonction de la sensibilité à l’insuline les sujets porteurs de 

greffes d’ilots (en rouge) sont tous selon un au dessousde 

l’enveloppe de référence

 Insulino- 
sécrétion 

totale 
pMol/m² 

Insulino- 
sécrétion 
basale 

pMol/min/m² 

Insulino- 
sécrétion 
maximale 
pMol/min/m² 

Insulinogenic 
index 
pMol 

Réponse 
insulinique 

totale Φ 
(modèle de 

Cobelli) 
CONTROLES 88,14 

±4,25 
104,89 
±5,60 

619,57 
±29,76 

202,28 
±81,59 

79,89 
±3,74 

DT2 128,71 
±5,51 

176,16 
±8,36 

899,62 
±44,98 

189,22 
±22,25 

119,94 
±5,08 

OBESES 119,11 
±10,89 

188,25 
±15,90 

808,97 
±87,35 

331,75 
±267,98 

111,67 
±10,44 

TOUS SUJETS 
GREFFES ILOTS 

42,71 
±7,68 

70,67 
±9,63 

292,31 
±54,23 

32,50 
±8,53 

35,21 
±7,49 

GREFFE 
SUCCES 

61,17 
±9,75 

88,50 
±11,63 

421,24 
±72,76 

54,91 
±10,50 

56,58 
±9,24 

GREFFE  
ECHEC 

26,88 
±7,78 

55,38 
±12,78 

181,80 
±52,25 

10,09 
±3,02 

16,90 
±5,12 

Comparaison statistique entre les deux groupes de sujets ayant reçu une transplantation d'ilots.  
** p=0,00048 vs succès 
 

 Insulino 
sensibilité 

min-1/(µU/ml)x10-4 

ΦΦΦΦ2 = "β-cell 
sensitivity" 

pMol/min/mmol/m² 

ΦΦΦΦ1 (index k1 
de Mari) 
pMol.m-
².mmol-1 

Potentiation 
(modèle de 

Mari) 

Disposition 
index 
SIxΦΦΦΦ 

CONTROLES 28,85 
±12,73 

106,15 
7,36 

525,24 
68,60 

1,11 
0,04 

1969,23 
834,51 

DT2 8,50 
±2,70 

142,99 
8,33 

619,88 
65,25 

1,15 
0,03 

990,56 
385,04 

OBESES 4,58 
±1,88 

114,62 
15,80 

341,53 
86,24 

1,46 
0,04 

385,04 
383,70 

TOUS SUJETS 
GREFFES 

ILOTS 
11,04 
±4,85 

35,34 
8,90 

128,44 
51,05 

1,33 
0,14 

349,18 
100,11 

GREFFE 
SUCCES 

8,40 
±2,92 

61,53 
11,73 

206,73 
101,34 

1,67 
0,24 

503,96 
177,47 

GREFFE  
ECHEC 

17,21 
±12,51 

12,89 
3,72 

61,34 
26,79 

1,03 
0,05 

216,52 
91,50 

Comparaison statistique entre les deux groupes de sujets ayant reçu une transplantation d'ilots. 
* p=0.03 vs succès; ** p=0,00048 vs succès 
 

p<0.001
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