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INTRODUCTION

La notion selon laquelle la tolérance au glucose est nettement meilleure apres
administration orale qu’ apres injection intraveineuse (IV) est connue depuis plus
de soixante dix ans [1] mais I’identification des mécanismes en cause est incom-
pléte et continue a passionner les physiologistes et les cliniciens. Compte tenu des
relations anatomiques particuliéres entre |’ intestin, la circulation portale et le foie,
une des premiéres hypothéses émise pour expliquer le phénomeéne est que le foie
joue un réle de «filtre » retenant une partie importante du glucose absorbé par
I"intestin, fonction qu'il ne serait pas en mesure d’ exercer normalement lorsgue le
glucose est administré par la circulation systémique [2].

Deés I'avenement du dosage de I'insuline au début des années 1960, il a éé
observé que laréponse insulinique aprés I’ ingestion de glucose dépasse largement
celle qui est observée aprés son injection IV [3]. Ceci afait supposer que la voie
orale améliore I' utilisation périphérique du glucose et qu'il n’est donc pas néces-
saire d'invoquer une forte captation hépatique de premier passage pour expliquer
la supériorité de la voie digestive.

Malgré la démonstration en 1970 chez le chien, que la perfusion de quantités
équivalentes de glucose par voie intraportale ou par voie |V périphérique s accom-
pagne des mémes évolutions glycémiques et insulinémiques [4], il est resté
couramment admis que la situation anatomique du foie est essentielle a sa bonne
fonction de stockage.
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D’ailleurs, verslafin des années 1970, DeFronzo et coll. [5], utilisant une tech-
nique de cathétérisme sus-hépatique chez I’homme, ont montré que le stockage
hépatique net de glucose est beaucoup plus important aprés ingestion qu’ apres
injection (IV) dans des conditions d’insulinémie et de glycémie comparables. Sur
base de ces expériences, ces auteurs ont émis |” hypothése qu’ un facteur intestinal,
distinct de ceux qui stimulent la sécrétion d’insuline, serait capable de favoriser la
captation hépatique de glucose. L’ existence d'un tel facteur a cependant été mise
en doute rapidement par la démonstration, chez le chien, qu'il n'y a pas de diffé-
rence dans I’ utilisation splanchnique ni périphérique du glucose selon qu'il est
administré par voie orale ou sous forme d’ une perfusion intraportale reprodui sant
I" absorption intestinale [6].

LA NOTION DE « SIGNAL PORTAL »

La premiére étude démontrant sans ambiguité, chez le chien, que la captation
hépatique de glucose est plus élevée S'il est donné par voie portale plutdt que péri-
phérique, revient a Ishida et coll. [7] qui ont les premiers suggéré le role possible
du gradient glycémique porto-artériel dans ce phénomeéne.

Ultérieurement, le concept a été repris, amplifié et précisé par I'équipe de
Cherrington al’ université Vanderbilt de Nashville dans une série impressionnante
d’ articles publiés au cours des 15 derniéres années [8]. Latechnique expérimentale
employée par ce groupe est celle du chien éveillé avec cathéters chroniquement
implantés dans une artére, dans la veine porte, et dans la veine sus-hépatique,
mesure des débits sanguins splanchniques et emploi éventuel de traceurs. L’ essen-
tiel des travaux porte sur la comparaison entre les stockages hépatique et péri-
phérigue de glucose administré soit exclusivement par voie IV (c'est-&-dire sans
gradient glycémique porto-artériel), soit perfusé partiellement par voie IV et voie
portale (de fagon a créer un tel gradient) au cours de clamps pancréatiques réalisés
Sous somatostatine avec remplacements hormonaux multiples (insuline, glucagon
et hGh). Les auteurs ont ainsi testé a des niveaux glycémiques et insulinémiques
variés, I'influence de divers paramétres sur la captation hépatique et périphérique
de glucose. Leur message principal [8] est que la captation hépatique de glucose
dépend : 1) delacharge glucosée hépatique représentant I’ addition des flux glucosés
(concentration x flux sanguin) parvenant au foie par la veine porte et I'artére
hépatique ; 2) de I'insulinémie et 3) d'un signal généré par I’ arrivée intraportale
du glucose. Ce « signal portal » serait activé par la différence de glycémie entre
laveine porte et un autre site encore indéterminé qui semble étre la glycémie arté-
rielle. Lorsqu’il entre en jeu, le signal favoriserait le stockage hépatique et, assez
curieusement, inhiberait le stockage musculaire du glucose [9]. L’ effet sur le foie
impliquerait I"intervention du systéme nerveux parasympathique ainsi que le sug-
gerent des expériences de dénervation de cet organe [10]. Le fonctionnement de
ce signal a été confirmé chez lerat in vivo par le méme laboratoire [11]. Ces don-
nées concordent avec les expériences sur foie perfusé de Gardeman et coll. [12]
qui montrent que les effets stimulants de I’insuline sur le stockage du glucose in
vitro ne s observent que sur un foie perfuse a la fois par la veine porte et I’ artére
et pour autant que le gradient veine porte-artére soit positif.

Quoique la masse de données établies par le groupe de Nashville soit impres-
sionnante, il faut noter |’ existence de quelques publications qui les contredisent.
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Elles sont basées sur des études réalisées chez le chien [13, 14], I'homme [15, 16]
et la souris [17]. Dans ce dernier travail, Burcelin et coll. ont constaté que le
« sensor » hépatoporta activé par un gradient porto-artériel positif est sans effet
significatif sur le foie mais stimule la captation périphérique de glucose dans une
variété de tissus (muscle soleus, coaur, tissu adipeux brun). Ils observent également
gue le fonctionnement du signal portal est aboli par la somatostatine, ce qui est
inattendu puisgue les expériences du groupe de Cherrington démontrant le fonc-
tionnement du signal portal, comportent I’administration de cette hormone.

On doit donc considérer actuellement qu'il N’y apas de preuve formelle du fonc-
tionnement du signal portal, en particulier chez I"'homme. La rareté des données
disponibles dans I’ espéce humaine s explique par des difficultés méthodol ogiques
multiples: 1) I'administration orale de glucose ne permet pas de controler sa
vitesse d' entrée dans le duodénum ou se fait |” absorption ce qui rend difficile une
comparaison précise entre glucose ora et 1V ; 2) il n'y a pas de méthode simple
pour mesurer lavitesse d’ absorption digestive ; 3) les méthodes directes mesurant
le métabolisme hépatique a I’ aide de cathéters sont forcément d’un emploi limité
chez I"homme. La mise en place d’ une sonde intraportale est évidemment exclue.
L e cathétérisme sus-hépatique a été utilisé par quel ques auteurs, mais cette manoau-
vre réalisée a de pures fins scientifiques peut apparaitre comme exagérément
agressive. Enfin, les informations recueillies a partir de différences de concentra-
tions entre I’ artére et la veine sus-hépatique concernent évidemment I’ aire splan-
chnique dans son ensemble et non spécifiqguement le foie. Les techniques
isotopiques avec marquage différentiel du glucose oral et du glucose systémique
ont I'avantage d' étre trés peu invasives et se présentent a priori comme les plus
appropriées aux études humaines, mais elles ont également leurs limites comme
nous le verrons plus loin.

GLUCOSE INTRADUODENAL ET INTRAVEINEUX :
PREMIERE ETUDE COMPARATIVE CHEZ L’ HOMME

Depuis quelques années, nous avons entrepris chez I’homme normal une série
d’ études comparant le métabolisme du glucose selon qu'il est administré par voie
digestive ou intraveineuse. Afin de contréler la vitesse d’ entrée du glucose dans
I”intestin, nous nous sommes adressé a des perfusionsintraduodénales (D), I’ extré-
mité du cathéter digestif étant placée a 15 cm du pylore. Le choix d'un site duo-
dénal proximal est important car certains travaux semblent indiquer que les parties
plus distales de I’ intestin ont une capacité d' absorption nettement moindre [18].

Dans une série d'investigations préliminaires, nous avons mis au point une
méthode originale de mesure de |’ absorption intestinal e du glucose en utilisant son
marquage par du glucose-2-*H [19]. L’ exposé des détails méthodol ogiques sort du
cadre de cet article. Les résultats obtenus avec une vitesse de perfusion constante
de 6 mg.kgt.min? ont montré qu'apres un délai d’environ 20 min, |’ absorption
intestinale devient égale ala vitesse de perfusion (fig. 1). Cette latence s explique
probablement par le temps nécessaire a couvrir une surface de muqueuse duodé-
nal e suffisante pour permettre alavitesse d’ absorption d' égaler celle delaperfusion.
Nous avons pu confirmer la trés grande capacité d’ absorption du glucose par cette
partie du duodénum jusqu’a la vitesse de 8 mg. kgt.min. Notons incidemment
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PERFUSION DE GLUCOSE
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Fic. 1. — Evolution du rapport absorption/perfusion (= ESM) pendant I’ administration
intraduodénal e continue de glucose alavitesse de 6 mg. kg™.min* chez 7 sujets normaux
(Adapté de [19]).

gu’ aux concentrations de glucose que nous utilisons (20 g/100 ml soit 1 110 mM),
le cotransporteur Na-glucose (SGLT 1) intestinal est totalement saturé (K, de 30
a 50 mM) et le transport se fait essentiellement par un processus de « diffusion
passive », difficilement saturable, et dont |e mécanisme n’ est pas encore clairement
établi [20].

Une fois obtenue cette information sur la vitesse d’ absorption digestive, nous
avons, dans une deuxiéme étape, marqué le glucose perfusé avec du glucose-3-°H
et -U-C. Ces traceurs permettent de mesurer les vitesses de captation tissulaire
(vitesse de perfusion — A pool de glucose exogene), de glycolyse (production de
°H,0), de stockage (captation — glycolyse) et d’ oxydation (production de **CO,)
du glucose exogene [19]. Latechnique a été compl étée par des mesures d’ échanges
gazeux (calorimétrie indirecte) permettant de déterminer |’ oxydation hydrocarbo-
née totale, la balance hydrocarbonée nette et la dépense énergétique. Chaque sujet
a subi un test de perfusion ID et IV de 180 min a 3 semaines d'intervalle a la
vitesse de 6 mg. kg.min™. Lafigure 2 montre que lavoie ID, comparée alavoielV,
s accompagne de glycémies moins é evées et d’ une insulino-sécrétion accrue dont
on constate qu’ elle persiste pendant toute la durée de I’ épreuve lorsqu’on la rap-
porte au niveau glycémique. Cet effet « incrétine » bien connu est attribuable ala
stimulation par le glucose intestina de la sécrétion d hormones digestives insu-
linotropestellesque le GLP1 et le GIP. Notonslabaisse glycémiquerapideal’ arrét
des perfusions (fig. 2), ce qui indique qu’il n'y a qu’une quantité trés minime de
glucose intraluminal non absorbé pendant le test ID. La lactatémie tend a s élever
davantage apres glucose ID. Lafigure 3 montre |’ évolution temporelle des vitesses
de captation, de glycolyse et de stockage du glucose exogene ainsi que les données
de calorimétrie indirecte. Ces parameétres évoluent d’une maniere similaire pour
les deux modes d’administration sauf pour la dépense énergétique dont la stimu-
lation est plus marquée aprés administration digestive. Pendant la derniére heure
de perfusion, les flux métaboliques sont relativement stables. La vitesse de capta-



A LA RECHERCHE DU « SIGNAL PORTAL » CHEZ L' HOMME 297

PERFUSION DE GLUCOSE
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Fic. 2. — Evolution de la glycémie, de I'insulinémie et de |a lactatémie (+ ESM) pendant et
apres la perfusion de glucose par voie intraveineuse (s—s) et intraduodénale (d—d) a la
vitesse de 6 mg. kgt.min chez 7 sujets normaux (Adapté de [19]).

tion est égale alavitesse de perfusion et le glucose utilise est orienté en proportions
comparables entre la glycolyse et le stockage, sans différence significative entre
les tests ID et IV. Il en est de méme pour les valeurs intégrées sur les 3 h de
perfusion.

A notre connaissance, cette étude [19] est |a premiére comparant |e métabolisme
du glucose ID et 1V chez I'homme. Dans ce protocole, le métabolisme du glucose
est étudié a vitesse de perfusion imposée, identique pour les deux tests et donc a
vitesse de captation identique au moins pendant la derniére heure de perfusion.
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Fic. 3. — Métabolisme du glucose et modifications de la dépense énergétique (= ESM)
pendant et apres la perfusion intraveineuse (s—s) et intraduodénale (d—d) de glucose a
la vitesse de 6 mg. kg™.min™ chez 7 sujets normauix (mémes sujets que dans lafig. 2)
(Adapté de [19])

Cependant, les insulinémies et les glycémies se situent a des niveaux différents
susceptibles d'influencer les voies d' utilisation du glucose. De plus, la situation
N’ est pas stationnaire, ce qui complique I interprétation.

Ces inconvénients nous ont conduit aréaliser une deuxieme série d’ expériences
[21], ou nous avons imposé des glycémies et des insulinémies identiques et stables
au cours des épreuves IV et ID.

CLAMPS GLYCEMIQUES PAR VOIE INTRADUODENALE
CHEZ I’ HOMME

Notre intention initiale était de réaliser des clamps hyperglycémiques hyper-
insulinémiques de facon a simuler la situation postprandiale. Maheureusement,
des la premiére tentative, la somatostatine s est révélée inutilisable en raison d’ un
fort effet inhibiteur sur I’ absorption intestinale du glucose, confirmant ainsi des
données antérieures [22]. De ce fait, nous avons di recourir a des clamps eugly-
cémiques de facon a limiter la sécrétion endogene d'insuline. | a éé montré que
I’ euglycémie périphérique n'est pas un obstacle a la mise en évidence du signal
portal [23].
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Douze clamps doubles (1V et ID) ont ainsi €té réalisés chez des sujets normau,
la destinée métabolique du glucose perfusé ayant été évaluée par technique isoto-
pique et calorimétrie indirecte comme précédemment. Les glycémies et les insu-
linémies ont été maintenues respectivement aux concentrations moyennes de
~93 mg/dl et de ~ 43 mU/I. Letableau | et lafigure 4 montrent que le peptide-C
est |égerement plus élevé dans les tests ID mais pas de maniére significative. Les
débits de perfusion et de captation tissulaire de glucose sont | égerement plus élevés

TABLEAU |. — CONCENTRATIONS (+ ESM) DES SUBSTRATS ET DES HORMONES PENDANT LA
DERNIERE HEURE DES CLAMPS (N = 12).

INTRADUODENAL INTRAVEINEUX P
Glucose total (mg/dl) 93+ 3 93+ 3 NS
Glucose exogene (mg/dl) 78+ 3 75+ 3 NS
AGL (mmol/l) 0,12 + 0,02 0,11+ 0,01 NS
Lactate (mmol/I) 1,34 + 0,06 1,21+ 0,08 0,05
Insuline (LU/ml) 431+21 424+ 27 NS
C-peptide (ng/ml) 1,13+ 0,21 0,77 + 0,23 NS
Glucagon (pg/ml) 75+ 5 65+5 NS

Les valeurs de p correspondent a des tests t par paires.
NS: non significatif. AGL : Acides gras libres.
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Fic. 4. — Evolution des concentrations plasmatiques de glucose, de peptide-C et d’insuling,
des vitesses de perfusion du glucose et des modifications de la dépense énergétique
(ADE) au cours de clamps euglycémiques hyperinsulinémiques réalisés par voie intra-
veineuse (s—s) et intraduodénale (d—d) chez 12 sujets normaux (moyennes + ESM).
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TABLEAU Il. — FLUX DE GLUCOSE ET OXYDATION LIPIDIQUE PENDANT LA DERNIERE HEURE
DES CLAMPS (N = 12).

INTRADUODENAL  INTRAVEINEUX P
Vitesse de perfusion A 5,85 + 0,37 543+ 0,43 0,02
du glucose
A pool du glucose B 0,18 + 0,05 0,17 + 0,04 NS
exogene
Captation du glucose C=A-B 5,66 + 0,37 526+ 0,41 0,04
exogene
Glycolyse D 3,22+ 0,17 2,86 £ 0,13 0,002
Oxydation (**CO,) E 1,99 + 0,09 1,71+ 0,10 <0,001
Stockage F=CD 2,44 + 0,28 2,40 £ 0,31 NS
Oxydation HC G 2,80+ 0,13 2,45+ 0,12 0,004
(calorimétrie)
Bilan HC net C-G 2,86+ 0,33 2,81+0,35 NS
Oxydation lipidique 0,28 + 0,05 0,32 £ 0,06 NS

Les données sont exprimées en mg. kgt.min? £ ESM. Les valeurs de p correspondent a des tests t
par paire. NS: non significatif. HC : Hydrocarboné.

dans les épreuves ID (tableau Il et fig. 4). La différence se retrouve entierement
dans la vitesse de glycolyse dont la mesure est totalement indépendante de celle
de la captation. L’ oxydation mesurée & partir de la production de *CO, ou de la
calorimétrie est également accrue de méme que la lactatémie et la dépense
énergétique totale. Fait essentiel, le stockage et le bilan hydrocarboné net ne sont
absolument pas influencés par la voie d administration du glucose (tableau I1).
L’ explication la plus plausible de ces résultats est qu’ils traduisent simplement la
stimulation du métabolisme intestinal au cours du processus d’ absorption [24, 25].

EVALUATION DE LA CAPTATION HEPATIQUE
DE PREMIER PASSAGE

Pour explorer certains aspects du métabolisme hépatique au cours des clamps 1V
et ID, nous avons utilisé dans 8 des 12 épreuves clampées un traceur périphérique
(6,6-2H-glucose ; données non publiées) en plus des deux traceurs inclus dans le
glucose exogene (glucose-3-H et -U-1C). L’emploi combiné de ces traceurs per-
met la mesure de la vitesse d’entrée dans la circulation systémique du glucose
total, du glucose exogene et, par différence entre ces deux valeurs, du glucose
endogéne d’ origine hépatique. Les résultats indiquent que ce débit glucosé hépa-
tique résiduel, mesuré pendant la derniére heure des clamps, est identique dans les
deux conditions expérimentales. Dans les tests ID, la différence entre la vitesse de
perfusion (et donc dabsorption, voir plus haut) et la vitesse d’entrée dans la
circulation systémique du glucose exogene fournit une mesure de sa captation
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splanchnique nette de 1* passage. Nos données indiquent qu’ elle représente ~ 5 %
du glucose perfusé. Ce pourcentage moyen d’ extraction splanchnique est du méme
ordre de grandeur que celui qui a été observé au cours de perfusions glucosees
périphériques chez I’homme [25] ou au cours de perfusions duodénales chez
I"homme [18], le chien [23] et le porc [26]. Donc, |’ essentiel (~ 95 %) du glucose
absorbé par I'intestin arrivant au foie par la veine porte traverse cet organe sans
étre capté. Cela ne signifie pas cependant que la captation totale du foie pendant
le perfusion intraduodénale soit négligeable. En effet, le coefficient d’ extraction
qui a été calculé a partir des flux de glucose exogéne s applique a tout le glucose
parvenant au foie, y compris a celui qui lui parvient par la veine porte et I' artére
hépatique apres passage par la circulation systémique [27]. On peut calculer aise-
ment, compte tenu de lavitesse de perfusion glucosée et du débit sanguin hépatique
total estimé a 1 500 mi/min [28] que 1/4 seulement du glucose parvenant au foie
pendant la perfusion représente du glucose nouvellement absorbé amené par la
veine porte, les 3/4 restants étant apportés par la veine porte et |’ artére hépatique
aprés passage par la circulation systémique. De ce fait le faible coefficient
d’ extraction hépatique que I’ on mesure s applique a une charge glucosée qui vaut
environ le quadruple de la vitesse d absorption du glucose par I'intestin. Ceci
permet de rendre compte de ce que 20 a 25 % d’ une charge glucosée orale sont
captés (et essentiellement stockés) par le foie dans les quelques heures qui suivent
I"ingestion [28, 29].

LA SITUATION ANATOMIQUE DU FOIE
SUR LA VEINE PORTE EST-ELLE IMPORTANTE
POUR LE STOCKAGE DU GLYCOGENE ?

Ni dans | es expériences de perfusion a vitesse constante, ni dansles clamps, nos
mesures de captation du glucose exogene ou du glucose total n’'indiquent de dif-
férence entre les administrations ID et IV. Il en est de méme pour les vitesses de
stockage mesurées par méthode isotopique ou calorimétrique. Bien qu'il s agisse
de mesures corporelles glabales, il est possible dans les études avec clamp de faire
une comparaison indirecte entre les métabolismes glucosés splanchniques des
épreuves ID et IV. En effet, dans les deux protocoles, les tissus périphériques, en
particulier le muscle, sont exposés aux mémes insulinémies, glycémies et taux
d acides gras libres et devraient donc capter et stocker le glucose de maniére
comparable. Or, la vitesse de disparition du glucose exogene (calculée par la dif-
férence entre les quantités perfusées et les variations du pool de glucose exogene)
ains que la vitesse de disparition du glucose a partir de la circulation systémique
(mesurée al’ aide du glucose deutéré) incluent les captations périphériques et splan-
chniques. On peut donc logiquement en déduire, par différence, que la captation
splanchnique N’ est pas accrue dans les clamps ID malgré une valeur plus éevée de
lacharge glucosée hépatique et, sans doute, de I’insulinémie portale (voir peptide-
C, tableau I). Le principe méme de ce raisonnement fait évidemment abstraction
des données du groupe de Cherrington [8] qui semblent indiquer que chez le chien,
I’activation du signa portal a pour fonction de moduler la répartition entre les
stockages hépatique et périphérique sans modifier la captation ou le stockage du
glucose a I’ échelle de I’ organisme entier [9]. Une remarque s impose cependant
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concernant ces travaux. lls comparent des perfusions IV et des perfusions intra-
portales et non intraduodénales. Cette procédure a un double avantage pour les
expérimentateurs : elle élimine « |’ effet incrétine » et court-circuite I’ absorption
intestinale qui risque d’ étre compromise par I’emploi de la somatostatine. Cepen-
dant, il nest pas entierement démontré que, toutes conditions étant par ailleurs
comparables, le devenir métabolique du glucose perfuse directement dans laveine
porte soit identique a celui qui atteint ce vaisseau par la voie digestive physio-
logique.

Tres récemment, Vella et coll. du groupe de Rizza ala Mayo Clinic [30], ont
publié des données utilisant un protocole similaire au nétre, comparant chez
I"homme |’ utilisation splanchnique du glucose au cours de clamps hyperglycé-
miques hyperinsulinémiques avec perfusion de glucose IV seul ou d une combi-
naison de glucose IV et ID. Leur conclusion est que I’ instauration d une différence
de concentration positive entre la veine porte et |’ artére ne modifie ni I’ utilisation
totale ni la captation splanchnique de glucose. En outre, en mesurant le flux
d’ UDP-glucose hépatique par la méthode du glucuronate d’ acétaminophene uri-
naire, ils N’ observent aucun effet stimulant de la voie entérique sur la synthése de
glycogene dans le foie.

Cette étude, réalisée en hyperglycémie, est en accord avec nos résultats. Des
différences méthodologiques importantes méritent toutefois d'étre soulignées.
Comme nous |'avons déa mentionng, |'usage de la somatostatine, imposé par
I"hyperglycémie, est de nature & réduire I’ absorption digestive. C'est sans doute
une des raisons qui ont conduit les auteurs a ne perfuser par voie duodénale que
1/3 environ du glucose nécessaire au maintien de la glycémie pendant les clamps,
le reste étant administré par voie IV. En conséquence, le gradient porto-artériel
gu’ils obtiennent (~ 1 mmol/l) est proche de la limite inférieure de celui qui est
nécessaire a activer le signal portal [31]. Le gradient calculé pour nos perfusions
est au moins 2 fois plus élevé. Un autre inconvénient de I’ étude est que le glucose
a été perfusé dans un site digestif plus distal ce qui conduirait a une moins bonne
absorption [18] pouvant s gouter a celle causée par la somatostatine. Si tel était
le cas, I'extraction splanchnique de premier passage serait surestimée dans la
mesure ou le calcul suppose une absorption compléte. On notera que les valeurs
d environ 15 % observées par |les auteurs dépassent largement les notres et la plu-
part de celles publiées dans |alittérature concernant les perfusions glucosées intra-
duodénales [18, 25].

CONCLUSION

L’ existence d'un éventuel « signal portal » a été peu explorée chez I"'homme en
raison de probléemes méthodologiques liés notamment a I'impossibilité d'acces a
laveine porte. Combinant I'emploi d’isotopes multiples et de la calorimétrie indi-
recte, nous avons comparé chez des volontaires normaux |e métabolisme du glu-
cose perfusé par voie ID et 1V, soit a vitesse de perfusion identique, soit dans des
conditions de clamp euglycémique hyperinsulinémique. Quel que soit le protocole,
nous N’ observons aucune différence significative dans les vitesses de captation, de
glycolyse et de stockage pour |’ organisme entier. Un calcul indirect de la captation
splanchnique (essentiellement hépatique) de glucose, suggére qu'il n'y a pas non
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plus de différence dans la captation et |e stockage hépatique. L’ existence, chez le
chien, d'un signal portal activé par un gradient porto-artériel positif induit par
I’entrée digestive du glucose et capable de stimuler spécifiquement la synthése
glycogénique hépatique [8] semble peu compatible avec nos données obtenues
chez I'homme. Une étude assez comparable a la nétre, publiée tout récemment,
aboutit aux mémes conclusions [30]. Ceci nous conduit a penser, avec d’ autres
[27, 32], que la situation anatomique du foie sur la veine porte est probablement
sans impact significatif sur sa capacité a former du glycogéne aprées ingestion de
glucose. Les opinions divergentes ne manquent pas. Ce vieux débat n’est certai-
nement pas pres d’ étre cloturé.
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