Correction exercices manuel
Exercice n°6 p 199 : Explication d’une anomalie de la glycémie
Les résultats de l’épreuve de jeûne montrent une insulinémie très élevée (comparée aux valeurs du document 3 p. 193). De plus, la production d’insuline n’est plus corrélée à la glycémie alors qu’on devrait avoir des valeurs faibles quand la glycémie est faible. Le problème vient donc d’une production excessive d’insuline et d’une perte de la sensibilité au glucose.

Le document 1 montre la présence de tumeurs de très grande taille dans le pancréas à côté d’îlots de Langerhans normaux. L’immunohistochimie révèle que ces tumeurs produisent de l’insuline.

On peut donc supposer que l’origine du problème est la tumeur pancréatique : celle ci a dû affecter des cellules insulaires qui ont continué à produire de l’insuline, mais ont perdu la sensibilité au glucose. L’insulinémie est donc très forte, ce qui occasionne les fréquentes hypoglycémies.

Exercice n°7 p 199  : Régulation de la glycémie pendant un effort physique.
1. Plus l’effort est long, plus les réserves en glycogène des cellules musculaires diminuent. Elles sont presque épuisées au bout de 2 heures d’effort.

2. Dans la première heure, la glycémie est stable ainsi que la glucagonémie, puis ces deux valeurs changent : moins de glucose et plus de glucagon. L’insulinémie baisse de façon constante pendant toute la durée de l’effort.

3.  Au cours de la première heure, les cellules musculaires utilisent le glycogène qu’elles ont en réserve. Quand cette réserve tend à s’épuiser, elles commencent à prélever du glucose dans le sang, ce qui fait baisser la glycémie. Le pancréas détecte cette baisse et ajuste ses productions hormonales : l’insuline diminue et le glucagon augmente ; c’est donc l’action du glucagon qui prédomine. Ce dernier stimule la

glycogénolyse et la sortie de glucose au niveau des hépatocytes ; la valeur de la glycémie est ainsi maintenue dans la norme. Parallèlement, des triglycérides sont dégradés dans les hépatocytes et donnent du glycérol libéré dans le sang. Ce dernier sera transformé en glucose dans le foie, ce qui prendra le relais du glycogène hépatique en voie d’épuisement.

Exercice n°8 p 220 : L’identification d’un facteur à l’origine du diabète de type 1
 On observe une certaine saisonnalité dans le déclenchement du DT1 en Islande : un petit pic autour des mois de mai et de juin, et un pic majeur pour les garçons au mois d’octobre. Les individus concernés montrent des prédispositions génétiques et pourraient avoir été infectés par un virus. Cependant, il y a d’autres mois propices à ces infections, ce qui peut faire douter de la piste virale. De plus, comment expliquer l’augmentation après 1940 ?
La piste alimentaire met en jeu des composés toxiques, les nitrosamides, présents dans un aliment traditionnel : le hangikjöt. La technique de préparation a évolué après 1940 favorisant la formation de ces nitrosamides. Le mois d’octobre est situé globalement 9 mois après de fortes consommations de ces composés ce qui pourrait expliquer le pic constaté.

L’expérimentation menée sur des souris montre que la consommation de hangikjöt favorise le diabète (hyperglycémies constatées) chez leur descendance, ce qui validerait la piste alimentaire.

L’augmentation des cas de DT1 en Islande peut être attribuée à un changement dans la préparation du hangikjöt. Plus riche en nitrosamides, il favoriserait le déclenchement de diabètes chez des enfants prédisposés génétiquement et conçus au moment de la consommation importante du produit (fêtes de fin d’année).
