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INTRODUCTION

L'hyperglycémie post-prandiale a suscité un
engouement marqué au cours des dernières
années dans la littérature scientifique et médi-
cale (1-3). En témoigne le nombre important
d'articles publiés visant à mieux comprendre la
physiopathologie de l'élévation excessive de la
glycémie après un repas (1), à analyser les
conséquences de cette élévation en termes de
contrôle glycémique chez le patient diabétique
et de risque cardio-vasculaire, y compris chez le
sujet non diabétique (2), à comparer l'index gly-
cémique des différents aliments contenant des
glucides (4, 5) et, enfin, à décrire l'efficacité de
différents traitements pharmacologiques pour
réduire l'amplitude et la durée de l'hyperglycé-
mie post-prandiale (3, 6). Généralement, l'hy-
perglycémie dite post-prandiale est étudiée soit
après un repas standard, par exemple un petit
déjeuner test (7), soit dans le décours d'une
hyperglycémie provoquée par voie orale ou
HGPO (8).

Dans ce premier article, nous analyserons les
mécanismes physiopathologiques susceptibles
de conduire à l'hyperglycémie post-prandiale,
ses conséquences cliniques chez le sujet diabé-
tique et non diabétique, et les mesures diété-
tiques permettant de réduire son amplitude.
Dans un second article, nous présenterons les
principales stratégies médicamenteuses suscep-
tibles de limiter l'hyperglycémie post-prandiale,
celles déjà disponibles pour le traitement du
patient diabétique de type 1 ou de type 2 et
celles faisant actuellement l'objet d'un dévelop-
pement clinique prometteur (9).

PHYSIOPATHOLOGIE

De nombreux facteurs contribuent à moduler
l'amplitude et/ou la durée de l'hyperglycémie
post-prandiale (fig. 1). Chez le sujet normal, la
prise d'un repas entraîne une augmentation quasi
immédiate de la glycémie qui, elle-même, induit
une réponse extrêmement rapide, mais relative-
ment fugace, de l'insulinémie. L'importance et la
vitesse de l'élévation glycémique est condition-
née par la nature même des glucides qui sont
absorbés et par la composition du repas (4, 5).
Plus les glucides ont ce qu'il est convenu d'appe-
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RÉSUMÉ : L'hyperglycémie post-prandiale résulte d'une
résorption importante et rapide des glucides alimentaires et/ou
d'une inhibition imparfaite de la production hépatique de glu-
cose après le repas. La vitesse de résorption des glucides lors
des repas est directement influencée par le type d'alimentation
(glucides à index glycémique plus ou moins élevé, variabilité de
l'apport en fibres) et par la cinétique plus ou moins rapide de
la vidange gastrique. Quant à la production hépatique du glu-
cose, elle est remarquablement inhibée par l'insuline et puis-
samment stimulée par le glucagon. Elle reste donc
anormalement élevée après un repas chez le patient diabétique
caractérisé par une insulinopénie portale relative, une certaine
insulinorésistance hépatique et/ou une hyperglucagonémie.
Chez le patient diabétique, l'hyperglycémie post-prandiale
contribue à aggraver le déséquilibre métabolique et participe,
de façon non négligeable, à l'augmentation du taux de l'hémo-
globine glyquée. De plus, il a été démontré récemment qu'elle
augmente le risque cardio-vasculaire, y compris en l'absence de
diabète avéré, sans doute en perturbant la fonction endothé-
liale. Les mesures diététiques jouent un rôle capital dans le
contrôle de l'hyperglycémie post-prandiale. Elles comprennent
une sélection préférentielle des glucides à index glycémique
relativement bas et un enrichissement de l'alimentation en
fibres. En cas d'échec, des interventions pharmacologiques peu-
vent être envisagées.
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SUMMARY : Postprandial hyperglycaemia depends on the
amount and type of ingested carbohydrates and/or the degree of
inhibition of hepatic glucose output following a meal. The kine-
tics of carbohydrate absorption is directly influenced by the
type of food (carbohydrates with variable glycaemic indices,
fibre content of the meal) and by the speed of gastric emptying.
Hepatic glucose output is remarkably inhibited by insulin and
strongly stimulated by glucagon. It remains abnormally high
after a meal in diabetic patients because of insufficient portal
insulin concentrations, hepatic insulin resistance and/or hyper-
glucagonaemia. In diabetic patients, postprandial hyperglycae-
mia contributes to the aggravation of chronic hyperglycaemia,
and thus to the increase of glycated haemoglobin levels. Fur-
thermore, it has been recently demonstrated that postprandial
hyperglycaemia increases the cardiovascular risk, even in non-
diabetic subjects, probably by inducing endothelial dysfunction.
Appropriate dietary counselling plays a key-role in the control
of postprandial hyperglycaemia. Generally speaking, it includes
a selection of carbohydrates with low glycaemic index and a
higher fibre intake. Pharmacological interventions may also be
considered when necessary.
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ler un index glycémique élevé, plus le pic glycé-
mique post-prandial sera accru, et ce, d'autant
plus qu'ils sont pris seuls, indépendamment de
toute consommation de lipides ou de protéines
(voir ci-dessous : approches diététiques).

Longtemps sous-estimée, il apparaît que la
vitesse de vidange gastrique peut jouer un rôle
non négligeable dans la rapidité et l'ampleur de
l'élévation glycémique suivant un repas (10).
Elle dépend d'un double contrôle, nerveux et
hormonal. La stimulation vagale accélère la
péristaltique et le passage du bol alimentaire de
l'estomac vers le duodénum. Plusieurs hormones
gastro-intestinales peuvent influencer la vitesse
de ce processus en sens divers : la motiline l'ac-
célère, le "gastric inhibitory peptide" (GIP), le
glucagon-like peptide-1 (GLP-1), une hormone
sécrétée par les entérocytes (11), et l'amyline,
une hormone cosécrétée avec l'insuline par les
cellules B des îlots de Langerhans du pancréas
(12), la ralentissent. De nombreux facteurs phy-
siques et physiologiques sont susceptibles d'in-
terférer avec la vidange gastrique, par exemple,
la position corporelle, la composition du repas,
l'osmolarité du contenu gastrique, voire même le
niveau de glycémie de départ. Ainsi, la vidange
gastrique est plus rapide en cas d'hypoglycémie
et plus lente en cas d'hyperglycémie, phénomène
souvent méconnu qui contribue à l'homéostasie

glycémique. Divers facteurs pathologiques peu-
vent également influencer la vitesse de la
vidange gastrique. Ainsi, il est bien connu que la
neuropathie autonome diabétique ralentit le pro-
cessus (gastroparésie) par une atteinte du nerf
vague (neuropathie parasympathique). Au
contraire, des antécédents de chirurgie gastrique
(gastrectomie partielle) peuvent résulter en une
accélération de la vidange gastrique à l'origine
d'une symptomatologie digestive, d'un malaise
général et d'une hypoglycémie réactionnelle
("dumping syndrome") (13).

Le foie joue un rôle essentiel dans le contrôle
de la glycémie post-prandiale : d'un état où il
produit du glucose à jeun, cet organe oriente
rapidement son métabolisme vers une captation
du glucose en réponse au repas (14). Chez le
sujet normal, l'hyperglycémie post-prandiale est
limitée, aussi bien en amplitude que dans le
temps, en raison des caractéristiques mêmes de
l'insulinosécrétion (pic précoce) et d'une excel-
lente sensibilité des cellules hépatiques et mus-
culaires à l'action de l'hormone (1, 15). Ces deux
actions conjuguées aboutissent à une inhibition
de la production de glucose par le foie, conco-
mitante d'une stimulation de la synthèse de gly-
cogène hépatique (16), et à une stimulation de
l'utilisation périphérique du glucose, essentielle-
ment par les muscles squelettiques (1, 15). La
sécrétion de glucagon, hormone sécrétée par les
cellules A des îlots de Langerhans et connue
pour stimuler la glycogénolyse et la gluconéoge-
nèse hépatique (17, 18), est normalement inhi-
bée par l'hyperglycémie post-prandiale. Bien
marquée lors d'une HGPO, cette inhibition peut
ne pas être aussi évidente après un repas mixte,
riche en protéines, puisque certains acides ami-
nés (dont l'arginine) stimulent la production de
glucagon.

L'hyperglycémie post-prandiale du patient
diabétique est avant tout la conséquence d'une
inhibition imparfaite de la production hépatique
de glucose après le repas (15, 19). Cette anoma-
lie s'explique par une insulinisation insuffisante
dans l'heure suivant le repas, couplée à une résis-
tance relative des hépatocytes à l'action de l'in-
suline (20). De plus, il existe souvent chez le
patient diabétique une hyperglucagonémie, au
moins relative (21, 22). Compte tenu des effets
du glucagon sur les voies métaboliques intra-
hépatiques (18), l'hyperglucagonémie, imparfai-
tement inhibée par la prise d'un repas, contribue
à une moindre freination de la production de
glucose par le foie et accentue l'hyperglycémie
post-prandiale (23). 

Fig. 1. Illustration des étapes susceptibles d'influencer l'amplitude et
la durée de l'hyperglycémie post-prandiale.



CONSÉQUENCES CLINIQUES

De nombreuses études, fondamentales, cli-
niques et épidémiologiques, ont démontré les
effets délétères possibles de l'hyperglycémie
post-prandiale chez le patient diabétique et
même chez le sujet non diabétique. 

D'un point de vue fondamental, il a été
démontré que l'hyperglycémie suivant un repas
augmente le stress oxydatif et aggrave la dys-
fonction endothéliale, ce qui peut contribuer à
augmenter le risque cardio-vasculaire des
patients diabétiques (24).

Sur le plan clinique, il est évident, au vu de
notre mode de vie alimentaire, que les périodes
post-prandiales représentent une part non négli-
geable de la période de 24 heures. Dès lors, l'hy-
perglycémie suivant chaque repas contribue de
façon substantielle à aggraver l'hyperglycémie
chronique et à augmenter le taux d'hémoglobine
glyquée (HbA1c) du patient diabétique (25).
Une étude française a montré, dans un groupe de
patients diabétiques de type 2, que le taux
d'HbA1c est mieux corrélé à la glycémie post-
prandiale de fin d'après-midi qu'à la glycémie à
jeun du lever (26).

Enfin, diverses observations épidémiolo-
giques ont attiré l'attention sur l'importance de
l'hyperglycémie post-prandiale en tant que mar-
queur de risque cardio-vasculaire, chez les sujets
non diabétiques (27, 28) comme chez les patients
diabétiques de type 2 (29). A cet égard, la grande
étude multicentrique européenne DECODE est
particulièrement intéressante (28). Elle démontre
que le risque de morbidité et de mortalité cardio-
vasculaires est davantage corrélé à l'hyperglycé-
mie post-charge en glucose, mesurée au cours
d'une hyperglycémie provoquée par voie orale,
plutôt qu'à la glycémie à jeun.

Au vu de ces différentes observations, il appa-
raît intéressant de mettre en place des stratégies
pour limiter l'amplitude de l'hyperglycémie post-
prandiale. Les mesures diététiques doivent sys-
tématiquement être privilégiées, même si des
approches pharmacologiques spécifiques peu-
vent être envisagées chez certains patients dia-
bétiques (9).

APPROCHES DIÉTÉTIQUES

La première mesure pour limiter l'hyperglycé-
mie post-prandiale repose certainement sur l'ob-
servation de quelques règles diététiques simples.
Le fractionnemment de l'alimentation en 3 petits
repas et 3 collations plutôt qu'en 3 gros repas peut
déjà limiter l'ampleur du phénomène, mais au
risque de le répéter dans le décours de la journée. 

La mesure la plus efficace consiste dans un
choix judicieux des glucides. Ceux-ci ont été
répartis en fonction de ce qu'il est convenu d'ap-
peler l'index glycémique (4, 5). Celui-ci est
défini comme le rapport de l'aire sous la courbe
de l'hyperglycémie induite par un aliment sucré
par rapport à l'aire de l'hyperglycémie induite par
une charge isocalorique de glucose. Ainsi, par
définition, les glucides à index glycémique élevé
sont les plus à même d'accentuer l'hyperglycémie
post-prandiale. Leur utilisation ne doit donc s'en-
visager que de façon limitée, certainement chez
le patient diabétique, mais aussi chez le sujet non
diabétique. Chez le patient diabétque, il est géné-
ralement conseillé de consommer les sucres à
index glycémique élevé, en combinaison avec
des aliments protéiques et lipidiques, ce qui per-
met de ralentir leur résorption et de limiter l'hy-
perglycémie qui s'ensuit (par exemple, prendre
un dessert sucré en fin de repas, plutôt qu'isolé-
ment à distance de celui-ci) (30). 

Enfin, un autre moyen pour réduire l'excur-
sion post-prandiale est d'enrichir l'alimentation
en fibres, résidus végétaux échappant à la diges-
tion enzymatique chez l'homme. Les fibres ont
comme propriété de ralentir l'absorption diges-
tive et ce, en freinant la vidange gastrique, en
augmentant le temps de transit intestinal et en
diminuant la vitesse d'absorption des aliments
(31, 32). Tous ces effets contribuent donc à
réduire l'hyperglycémie post-prandiale. L'ali-
mentation moderne spontanée est de plus en
plus pauvre en fibres de telle sorte qu'il est sou-
vent nécessaire de donner des conseils pour enri-
chir celle-ci en aliments de type pain complet,
légumineuses, ...

CONCLUSIONS

L'hyperglycémie post-prandiale résulte, le
plus souvent, de l'absorption de glucides à index
glycémique élevé, combinée à une inhibition
insuffisante de la production endogène de glu-
cose, essentiellement au niveau hépatique. Elle
entraîne une certaine dysfonction endothéliale et
est, depuis peu, reconnue comme un facteur de
risque cardio-vasculaire, tant chez le patient dia-
bétique que chez le sujet non diabétique. Il
convient donc de la limiter dans toute la mesure
du possible, en donnant la préférence aux
approches diététiques, notamment en privilé-
giant le choix de glucides à index glycémique
bas et la consommation de fibres alimentaires en
quantité suffisante. En cas d'échec de ces
mesures, des approches pharmacologiques peu-
vent être envisagées dont plusieurs se sont avé-
rées très utiles pour mieux contrôler
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l'hyperglycémie post-prandiale du patient diabé-
tique de type 1 ou de type 2. Elles seront analy-
sées en détail dans un prochain article (9).
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