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importante (p < 0,0001) et le score PSQI était positivement corrélée au score
HFS-II (R = 0,25 ; p = <0,001).
Conclusion Les troubles du sommeil ne sont pas associés à une plus grande
variabilité glycémique chez des sujets DT1, mais à une peur plus importante des
hypoglycémies.
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La néoglucogenèse intestinale (NGI) est une fonction bénéfique dans le maintien
de l’homéostasie énergétique. Chez la souris, son induction (par un régime riche
en fibres) entraîne une diminution du poids corporel et de la masse grasse, alors
que son absence favorise la prise de poids, suggérant que la NGI pourrait modu-
ler le métabolisme du tissu adipeux (TA). Par conséquent, nous proposons que
la NGI serait capable d’influencer le métabolisme du TA via une modulation
de sa fonction endocrine (sécrétion d’adipokines). Nous avons étudié la ther-
mogenèse, le browning et la synthèse de l’adiponectine (principale adipokine
impliquée dans la dépense énergétique) dans le TA de souris qui sous-(I,G6pc-
/-) ou sur-expriment (I,G6pcsurexp) la glucose-6-phosphatase, l’enzyme clé de
la production endogène de glucose, dans l’intestin, nourries respectivement en
régime standard et hypercalorique. Le TA blanc des souris I,G6pc-/- montre une
diminution de l’expression du gène de l’adiponectine et de sa forme multimé-
rique, principale forme métaboliquement active. De plus, ces souris présentent
une diminution du browning du TA blanc sans modification de la température
corporelle et interscapulaire. Les souris I,G6pcsurexp présentent une augmen-
tation du browning du TA blanc, de la température rectale et interscapulaire, se
traduisant par une augmentation de la dépense énergétique. L’absence de NGI
entraîne à la fois une diminution de la synthèse d’adiponectine, et du browning
du TA Blanc. Au contraire, son induction favorise le browning du TA blanc, la
thermogenèse et la dépense énergétique. La NGI est donc capable de réguler la
dépense énergétique, la synthèse d’adipokines et la thermogenèse.
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La néoglucogenèse intestinale (NGI) exerce des effets métaboliques bénéfiques.
La détection dans la veine porte du glucose produit par l’intestin initie un
signal nerveux qui active des aires cérébrales impliquées dans la régulation
de l’homéostasie énergétique. L’absence de NGI entraîne l’apparition d’un état
pré-diabètique avec une insulino-résistance hépatique. Ce défaut étant associé à
la stéatose hépatique, une complication de l’obésité, nous avons évalué le rôle
de la NGI dans l’apparition de ces désordres métaboliques. Nous avons étudié la
prise de poids et le métabolisme hépatique chez des souris qui sous- (I-G6pc-/-)
ou sur-expriment (I-G6pcsurexp) la glucose-6-phosphatase, l’enzyme clé de la
production endogène de glucose, dans l’intestin. En régime standard, le foie des
souris I-G6pc-/- montre une augmentation du contenu en triglycérides associée
à une induction de la captation des lipides et de l’expression des gènes de la
lipogenèse, corrigée par une perfusion de glucose dans la veine porte. La stéa-
tose est associée à une inflammation sans fibrose. En régime hypercalorique,

les souris I-G6pcsurexp prennent moins de poids que les souris témoins. Elles
présentent une diminution de la masse du foie et de son contenu en triglycérides
liée à une réduction de l’expression des gènes de la lipogenèse, du captage des
lipides, de l’inflammation et de la fibrose. De façon miroir, l’absence de NGI
favorise l’installation d’une stéatose hépatique alors que son induction protège
de l’obésité et de ses complications. Cette étude démontre le rôle clé de la NGI
dans le développement de l’obésité et de la stéatose hépatique.
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Le syndrome de Turner (ST) est une maladie génétique rare touchant 1/2500 nais-
sances féminines. Elle est fréquemment associée à un retard staturo-pubertaire,
des pathologies métaboliques (hypertension artérielle, diabète, intolérance au
glucose (ITG), obésité) et des maladies auto-immunes dont la plus fréquente est
la thyroïdite. Les thérapeutiques actuelles (hormone de croissance et estrogènes)
sont susceptibles de modifier l’histoire naturelle des anomalies métaboliques et
la possibilité que certains diabètes observés dans le ST s’inscrivent également
dans un contexte auto-immun n’a jamais été étudiée. L’objectif de cette étude
était d’évaluer la prévalence du diabète, de l’ITG et de la thyroïdite et d’analyser
les facteurs de risque associés. Cette étude a été menée rétrospectivement auprès
de 156 patientes ST, répertoriées dans le registre du centre de référence des mala-
dies endocriniennes rares de la crcoissance et du développement entre 1996 et
2017. Elles avaient un âge médian de 28 ans, un IMC médian de 23,8 kg/m2

(36 % de patientes obèses ou en surpoids). La prévalence du diabète était de
9 % (âge moyen de 39 ans), 20 % pour l’ITG et 44 % pour la thyroïdite. Le
facteur de risque associé à l’ITG était l’IMC (OR = 2,2). Ceux associés au dia-
bète étaient l’HTA (OR = 6,6) et l’hypertriglycéridémie (OR = 8,2). La présence
d’une thyroïdite et les traitements n’était pas associés à un surrisque d’anomalie
de la glucorégulation. Le diabète était de survenue précoce, avec les caractéris-
tiques d’un DT2 sans influence des traitements hormonaux, posant la question
du dépistage précoce de l’HTA et du diabète et la prévention de l’obésité dans
le ST.
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