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INTRODUCTION

L’hyperglycémie provoquée par voie orale
(HGPO) est certainement le test dynamique le
plus connu en diabétologie. Elle a, en effet, été
très largement utilisée, surtout depuis les années
70, pour le diagnostic du diabète sucré, du dia-
bète gestationnel ou de la diminution de la tolé-
rance au glucose (1). Elle a été également
exploitée pour étudier l’insulinosécrétion, la
sensibilité à l’insuline et la réponse de certaines
hormones de la contre-régulation (2). Nous
avons rappelé dans un article précédent com-
ment explorer, grâce à une HGPO, les anomalies
du métabolisme glucidique, de l’insulinosécré-
tion et de la sensibilité à l’insuline ( 3).

Au cours des dernières années, une contro-
verse importante est cependant apparue à propos
de la place à réserver à l’HGPO dans la pratique
clinique (4, 5). En effet, en 1997, un comité
d’experts (6) a proposé d’abandonner l’HGPO
pour établir le diagnostic de diabète sucré et
celui de diminution de tolérance au glucose, au
profit de la simple mesure de la glycémie à jeun.
Cette décision, prise essentiellement pour des
raisons économiques, a cependant été critiquée
en raison de l’absence de concordance entre les

deux méthodes diagnostiques (7-9); elle n’a
d’ailleurs pas été entièrement suivie par l’Orga-
nisation Mondiale de la Santé (OMS) dans son
dernier rapport sur ce sujet (10, 11).

Paradoxalement, alors même que l’HGPO
était décriée, l’étude du risque de progression de
la diminution de la tolérance au glucose vers un
diabète avéré a fait l’objet d’un regain d’intérêt
(12). C’est plus particulièrement le cas depuis la
publication récente de grands essais contrôlés
d’intervention ayant démontré la possibilité
d’influencer favorablement ce processus, soit
par des mesures hygiéno-diététiques, soit par des
approches pharmacologiques (13-16). Par
ailleurs, on assiste, depuis quelques années, à un
véritable engouement pour l’étude de l’hyper-
glycémie post-prandiale, notamment en tant que
marqueur/facteur de risque cardio-vasculaire
(17-19). Or, ces différentes études testant la
signification pronostique tant de la diminution
de tolérance au glucose (9, 12, 20) que de l’hy-
perglycémie post-prandiale (21-23) ont, toutes,
privilégié l’utilisation de l’HGPO. 

Discréditée d’un côté (24), l’HGPO est donc
plébiscitée de l’autre (25), si bien que sa place
actuelle en biologie clinique n’apparaît plus clai-
rement (5, 26). Le présent article a pour but de
faire le point au sujet de cette controverse (fig. 1).
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National Diabetes Data Group de 1979 (1),
reprises par l’OMS (27). Pourtant, l’HGPO n’est
plus recommandée en routine pour le diagnostic
de diabète, et ce, depuis l’adoption de nouveaux
critères par le comité d’experts sollicités par
l’American Diabetes Association en 1997 (6).
Les raisons en sont multiples (5), en particulier
son coût relativement élevé (notamment par
comparaison à une simple mesure de la glycé-
mie à jeun), le temps à investir (au moins 120
minutes) de la part du personnel paramédical et
du patient, l’inconfort pour ce dernier (nausées
éventuelles et parfois hypoglycémie réaction-
nelle) et la reproductibilité imparfaite du test
(28). Cette faible reproductibilité s’explique par
les caractéristiques même de ce test dynamique
dans lequel les variations de la glycémie dépen-
dent d’un grand nombre de facteurs, dont la
vidange gastrique, la sécrétion insulinique, la
sécrétion d’hormones intestinales à effet “incré-
tine”, la production hépatique de glucose, la sen-
sibilité périphérique au glucose, le stock
préalable de glycogène tributaire en partie de
l’état nutritionnel , ... (29). Cette lacune a certai-
nement contribué à proposer l’abandon de
l’HGPO comme test diagnostique (6), ainsi que
cela a été discuté récemment (30, 31). Il n’em-
pêche que, même selon les nouvelles recom-
mandations de 1997 (6), le diagnostic peut
toujours être posé sur la base des résultats d’une
HGPO si la concentration plasmatique de glu-
cose mesurée 2 heures après la charge orale de
glucose est > 200 mg/dl (ou 11,1 mmol/l); si tel
est le cas, un contrôle soit par une nouvelle

HGPO, soit, mieux, par une mesure de la glycé-
mie à jeun est recommandé avant de poser le
diagnostic de diabète de façon définitive (6 ).

L’abandon de l’HGPO comme test diagnos-
tique de premier choix devrait aider à promou-
voir plus largement le diagnostic des nombreux
patients méconnus en favorisant la simple
mesure de la glycémie à jeun (32). Cette déci-
sion devrait aussi faciliter la comparaison des
études épidémiologiques impliquant des pays
défavorisés où les possibilités de réaliser une
HGPO sont limitées (20). Par contre, il ne fait
pas de doute que le seul critère basé sur la gly-
cémie à jeun supérieure à 126 mg/dl (ou 7
mmol/l) est moins sensible que celui basé sur
une valeur supérieure à 200 mg/dl (ou 11,1
mmol/l) deux heures après une charge en glu-
cose, si bien que l’on estime qu’environ 50 %
des sujets diagnostiqués comme “diabétiques”
avec l’HGPO ne le seraient pas avec le seul cri-
tère de la glycémie à jeun (5, 9). Dès lors, si l’on
considère que le diagnostic de diabète est impor-
tant et si les conditions matérielles le permettent,
le recours à une HGPO paraît toujours justifié
(5, 33). L’OMS, dans son dernier rapport (10,
11), n’a d’ailleurs pas suivi complètement les
propositions de l’American Diabetes Associa-
tion (6). En effet, alors que cette dernière recom-
mande de ne plus recourir à l’HGPO (sauf pour
le diagnostic de diabète gestationnel), l’OMS
propose d’avoir recours à l’HGPO chez les
sujets dont la glycémie à jeun est légèrement
accrue, comprise entre 110 et 126 mg/dl (6,1 à
7,0 mmol/l).
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Fig. 1. Place de l'hyperglycémie provo-
quée par voie orale (HGPO) dans l'explo-
ration des troubles de la tolérance au
glucose. Les valeurs définissant l'hyper-
glycémie post-prandiale sont données à
titre indicatif (17) car elles ne font pas
encore actuellement l'objet d'un consen-
sus, contrairement à celles définissant le
diabète sucré ou la diminution de la tolé-
rance au glucose (6).



DIAGNOSTIC DE LA DIMINUTION DE

TOLÉRANCE AU GLUCOSE

L’HGPO peut être réalisée pour caractériser la
tolérance au glucose d’un individu en fonction
de critères bien définis (12, 33). Classiquement
(1) et toujours actuellement (6), la diminution de
la tolérance au glucose est définie par une gly-
cémie mesurée 2 heures après une charge de 75
g de glucose > 140 mg/dl (7,8 mmol/l) et < 200
mg/dl (11,1 mmol/l). Plusieurs études ont mon-
tré qu’une diminution de la tolérance au glucose
est un facteur prédictif d’évolution ultérieure
vers un diabète de type 2 (dans au moins un cas
sur deux) (12) et s’accompagne d’un risque car-
dio-vasculaire significativement accru (6, 9, 34).
A ce titre, et même si le sujet reste débattu (35),
la diminution de la tolérance au glucose devrait
donc être considérée comme une maladie qui,
comme toute maladie, mérite un diagnostic
approprié et un traitement spécifique (36).

Selon les nouvelles recommandations (6), la
diminution de la tolérance au glucose peut éga-
lement, et sans doute plus simplement, être
dépistée par une glycémie à jeun > 110 mg/dl et
< 126 mg/dl. A côté de la notion d’“impaired
glucose tolerance”, les nouveaux critères intro-
duisent donc la notion inédite de “impaired fas-
ting glucose”. La diminution de la tolérance au
glucose, qu’elle soit évaluée à jeun ou après une
charge orale en glucose, représente un risque de
progresser vers un diabète de type 2, mais ce
sont les sujets qui combinent les deux anomalies
qui ont le risque le plus élevé. Compte tenu des
mécanismes différents réglant la glycémie à jeun
et la glycémie post-glucose, il est cependant évi-
dent que ces deux anomalies métaboliques ne
sont pas strictement superposables (9, 16). Ceci
a été confirmé dans nombreuses études cli-
niques et épidémiologiques, que ce soit en ce qui
concerne la prévalence de la diminution de la
tolérance au glucose (37), le risque de dévelop-
per un diabète (38) ou encore l’association avec
l’athérosclérose et les complications cardio-vas-
culaires (39).

Il est intéressant de noter que les grands essais
contrôlés d’intervention démontrant l’efficacité
de mesures hygiéno-diététiques (13, 14) ou
pharmacologiques (14, 15) pour éviter la pro-
gression d’une diminution de la tolérance au
glucose vers un diabète de type 2 avéré ont pri-
vilégié l’utilisation de l’HGPO pour dépister les
sujets à risque soumis à l’intervention et pour
confirmer le diagnostic de diabète à terme. De
ce point de vue, et en attendant des études de
prévention de ce type en prenant en compte la
simple glycémie à jeun, l’HGPO garde une place
de premier choix (26, 40). En effet, se passer de

l’HGPO aboutirait à ne pas diagnostiquer un
nombre important d’individus avec diminution
de la tolérance au glucose, voire diabète de type
2 léger, tous sujets susceptibles de bénéficier de
mesures d’intervention ciblée.

ETUDE DE L’HYPERGLYCÉMIE POST-
PRANDIALE

L’hyperglycémie post-prandiale a suscité un
engouement extraordinaire au cours des der-
nières années dans la littérature scientifique et
médicale (17). En témoigne le nombre important
d’articles publiés visant à mieux comprendre la
physiopathologie de l’élévation excessive de la
glycémie après un repas ou une charge orale en
glucose (29, 41), à analyser les conséquences de
cette élévation en termes de risque cardio-vascu-
laire (18, 19, 41) et à décrire l’efficacité de dif-
férents traitements diététiques ou
pharmacologiques pour réduire l’amplitude et la
durée de l’hyperglycémie post-prandiale (42).
L’hyperglycémie dite post-prandiale est étudiée
après un repas standard, par exemple un petit
déjeuner test (43), mais peut très bien être appré-
hendée également dans le décours d’une HGPO,
protocole beaucoup mieux standardisé (21, 29).

Diverses observations épidémiologiques ont
attiré l’attention sur l’importance de l’hypergly-
cémie post-prandiale, évaluée lors d’une HGPO,
en tant que marqueur de risque cardio-vasculaire
(revue dans 18, 19). A cet égard, la grande étude
multicentrique européenne DECODE est parti-
culièrement intéressante (21). Elle démontre que
les risques de morbidité et de mortalité cardio-
vasculaires sont davantage corrélés, selon une
relation continue, à l’hyperglycémie deux heures
après la charge en glucose plutôt qu’à la glycé-
mie à jeun avec laquelle la relation n’existe
qu’au-dessus d’un seuil de 126 mg/dl (7
mmol/l). Cette observation a été retrouvée dans
la population japonaise de la "Funagata Diabetes
Study" puisque les patients avec diminution de
tolérance au glucose dans l’HGPO, contraire-
ment à ceux avec diminution de la tolérance au
glucose à jeun (glycémie basale entre 110 et 126
mg/dl ou encore entre 6,1 et 7 mmol/l), ont un
risque significativement accru de maladie coro-
narienne (39). Dans une nouvelle analyse réali-
sée récemment de la célèbre "Paris Prospective
Study", il a été montré que la glycémie 2 heures
après une charge en glucose est un facteur pro-
nostique de mortalité, toutes causes confondues,
et que cette relation est surtout indiscutable chez
les hommes avec glycémie normale à jeun (44).

Ainsi, alors même qu’il est proposé d’aban-
donner l’HGPO pour le diagnostic de diabète ou
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de diminution de la tolérance au glucose (6), ce
test est mis en avant pour identifier les sujets
avec risque cardio-vasculaire accru, en particu-
lier coronarien (9, 26). La controverse persiste
quant à savoir si ce risque accru doit être attribué
à la seule “dysglycémie” modérée ou bien aux
facteurs de risque vasculaire (notamment les
dyslipidémies et la dysfonction endothéliale)
accompagnant souvent celle-ci dans ce qu’il est
convenu d’appeler le syndrome métabolique, le
syndrome d’insulinorésistance, le syndrome
dysmétabolique cardio-vasculaire ou le syn-
drome X (18, 36, 45). La diminution de la tolé-
rance au glucose et l’hyperglycémie
post-prandiale, anomalies classiques du syn-
drome métabolique, sont intimement associées à
l’excès pondéral et à l’obésité, en particulier en
présence d’une adiposité abdominale (46, 47). Il
a été rapporté récemment que si la mesure de la
masse grasse périviscérale par tomographie
abdominale aide à détecter les sujets à risque de
développer un syndrome métabolique, la simple
détermination de l’insulinémie à la deuxième
heure d’une HGPO permet de conforter ce dia-
gnostic prédictif (48). La mesure de la réponse
insulinique durant l’HGPO peut donc être un
indicateur de la présence d’une insulinorésis-
tance en plus de celle d’un éventuel déficit insu-
linosécrétoire (2, 3).

CONCLUSIONS

Même si l’HGPO n’est plus considérée
comme le test de référence pour le diagnostic du
diabète sucré, elle reste cependant utile pour le
dépistage de la diminution de la tolérance au
glucose, marqueur important d’évolution vers le
diabète de type 2, et pour l’étude de l’hypergly-
cémie “post-prandiale”, facteur de risque cardio-
vasculaire. A ce titre, l’HGPO nous paraît garder
une place de choix parmi les tests d’exploration
réalisés en biologie clinique. 
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