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du glucose au niveau des tubuli rénaux et enfin la production de sucre
et la néoglucogénéese au niveau du parenchyme hépatique, tous trois
processus responsables de I'hyperglycémie diabétique. Cette accélé-
ration des processus biochimiques de phosphorylation intervient par
une activation (réduction) des groupes thioliques contenus dans ces
ferments. Provoque-t-elle la formation d'un polysaccharide inconnu,
sorte de glycogeéne facilement hydrolysable et devenant ainsi réduc-
teur, présent dans le foie diabétique et capable d’expliquer I'hyper-
glycémie diabétique ? C’est une hypotheése qu'a la suite de nos expé-
riences nous nous sommes permis de formuler.

Ainsi donc, le diabéte n’est pas da a l'altération d'un organe,
comme on a trop longtemps voulu le croire, mais a un déséquilibre
entre plusieurs influences. En ce sens, nous ne pouvons que répé.ter
la définition qu’en donnait récemment MOHNIKE * quand il parle du
diabéte sucré comme du « prototype d’'une maladie de régulation ».
DErIMEL 21 ajoutait trés justement : « Le syndrome diabétique repré-
sente seulement une parmi les différentes réponses a la régulation
endocrinienne déficiente. » Mais quel est le primum movens dans I'in-
fluence hypophyso-surrénalienne ? Faut-il, avec CLAUDE BERNARD,
trouver la cause premieére dans le méso-diencéphale ? Nous nous
contentons de poser la question.

6. Résumé

1. Pour un taux de glycémie bas, l'utilisation du sucre chez les rats
normaux est un peu plus ¢élevée que l'utilisation chez les rats
diabétiques (jusqu’a 200 mg 9%,).

2. A un taux de glycémie plus élevé (& partir de 200 mg %), les rats
diabétiques utilisent beaucoup plus de sucre que les rats normaux
a un taux de glycémie normal.

3. Le degré d’utilisation du sucre est proportionnel au taux de la
glycémie, chez les rats normaux et diabétiques, mais avec un
certain décalage.

4. Le tractus digestif utilise 2 & 3 fois plus de sucre que la muscu-
lature striée des extrémités.

5. L’insuline diminue nettement l'utilisation du sucre chez les rats
normaux comme chez les rats diabétiques, qu’il s’agisse de 1'uti-



— 69 —

lisation par la musculature striée, ou de l'utilisation par le tractus
digestif.

6. L’hyperglycémie diabétique n’est donc pas due a une non-utili-
sation du sucre, mais a une hyperproduction du sucre par le foie.

7. La rétention de sucre par le foie est proportionnelle au taux de
la glycémie dans la veine porte chez les rats normaux. Chez les
rats diabétiques, elle s’accroit proportionnellement a 1'augmen-
tation de la glycémie dans la veine porte ; mais pour des taux de
glycémie tres éleves, la rétention du sucre par le foie ne semble
plus étre proportionnelle a ce taux de glycémie.

8. Le foie et le muscle des animaux diabétiques contiennent plus de
mono-hexoses totaux (augmentation du glucose-6-phosphore, sur-
tout) et moins d’ATP que le foie et le muscle des rats normaux,
ce qui implique une accélération des processus de phosphorylation
au niveau du foie et du muscle.

9. L’administration de sucre a des animaux normaux et diabétiques
diminue la teneur du foie et du muscle en ATP, et augmente la
teneur en mono-hexoses totaux.

10. L’exérése de la surrénale chez des rats normaux donne des résultats
diamétralement opposés a ceux que 'on obtient lorsqu’on traite
a I'alloxane des rats normaux devenant ainsi diabétiques, a savoir
dans le premier cas une diminution des mono-hexoses totaux
due surtout a la diminution du G-6-P, une diminution du F-6-P
et du F-1-6-P, et une augmentation légére du G-1-P et de I'ATP,
dans le deuxiéme cas une forte augmentation des mono-hexoses
totaux due surtout a l'augmentation du G-6-P, une augmen-
tation du I*-6-P et du F-1-6-P, et une diminution légére du G-1-P
et de I'ATP.

11. Le foie d’animaux diabétiques a jeun ou alimentés avec du sucre
contient en forte concentration un polysaccharide inconnu, sem-
ble-t-11, sorte de glycogeéne facilement hydrolysable et devenant
ainsi réducteur, susceptible d’expliquer peut-étre I'hyperglycémie
diabétique.

12. La maladie diabétique est la conséquence d’un déséquilibre entre
I’axe hypophyso-surrénalien et 1’axe pancréatico-insulinique, désé-
quilibre dans lequel la prédominance hypophyso-surrénalienne
accélere les processus biochimiques de phosphorylation.

13. Cette accélération des processus de phosphorylation intervient
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par une activation des groupes thioliques contenus dans les fer-
ments réglant ces processus. Cette activation consiste en une
réduction spécifique des groupes thioliques par les hormones
stéroides cortico-surrénaliennes. Ces groupes thioliques peuvent
étre bloqués par oxydation.

L’insuline agit en bloquant les groupes thioliques des ferments
par son groupe « disulfide ».
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