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Dans ce numéro d’Endocrinologie – Conférences scientifiques, nous examinons le rôle
des glucides (CHO) alimentaires et l’indice glycémique (IG) dans la prise en charge
pondérale. On pense communément que les régimes alimentaires suscitant de faibles
réponses glycémiques favorisent la perte pondérale en augmentant la satiété et l’oxydation
des graisses. Ces effets ont également été attribués aux aliments ayant un faible IG. Il existe
de plus en plus de données indiquant que la consommation d’aliments à faible IG pourrait
être plus efficace pour perdre du poids qu’une réduction modérée de l’apport en CHO,
mais les mécanismes à la base de cette constatation n’ont pas été élucidés. Les aliments à
faible IG ont des effets inconstants sur la satiété et l’apport alimentaire à court terme, et les
études sont souvent biaisées par d’autres facteurs. Par conséquent, il est impossible
d’attribuer les différences observées au niveau de la satiété/l’apport d’alimentaire aux
différences au niveau de la glycémie per se. Les aliments ayant un faible IG entraînent
généralement de faibles réponses à l’insuline, et un faible taux d’insuline pourrait favoriser
l’oxydation des graisses et réduire l’appétit par une augmentation de la sensibilité à la
leptine. Cependant, les données indiquant que les adultes ayant une glycémie élevée ont
un plus faible apport alimentaire et un gain pondéral moindre comparativement à ceux
dont le taux glycémique est normal vont à l’encontre des observations précédentes. Les
féculents ayant un faible IG sont digérés lentement, entraînant une absorption énergétique
réduite et une fermentation colique accrue. Cette dernière peut avoir des effets directs et
indirects sur l’intestin et sur les hormones sécrétées par le pancréas et le tissu adipeux qui
régulent l’apport et la dépense énergétiques. Ce numéro d’Endocrinologie – Conférences
scientifiques sur les CHO alimentaires et l’indice glycémique décrit comment les aliments
à faible IG peuvent jouer un rôle dans la prise en charge de l’obésité. En outre, cette
description est conforme aux conseils actuels sur la prise en charge pondérale, qui sont
d’éviter les aliments énergétiques et de choisir plus souvent des aliments féculents, à grains
entiers, riches en fibres.

On pense généralement que la glycémie postprandiale et le taux d’insuline influent sur la
régulation de l’appétit, la balance énergétique et le métabolisme des graisses. Un certain
nombre de livres sur les régimes alimentaires1 et d’articles scientifiques2,3 se fondent sur
l’hypothèse que les régimes, qui suscitent une faible réponse glycémique et insulinique,
favoriseront la perte pondérale et aideront dans la prise en charge pondérale. Cependant, il
existe plusieurs possibilités différentes permettant de réduire l’impact glucosique et insuli -
nique d’un régime, mais elles n’ont pas toutes l’effet désiré. Une façon de réduire les
réponses glycémique et insulinique est de consommer des aliments à faible IG.

Définition de l’IG et de la CG

L’IG est définie comme 100 × F/G, où F est la surface supplémentaire sous la courbe
(SSC) produite par une portion d’aliment test contenant 50 g de CHO et G est la SSC
obtenue avec 50 g de glucose ingéré par le même sujet.4,5. Le terme « faible indice gly-
cémique » a parfois été utilisé incorrectement pour décrire de faibles réponses glycémiques6

ou des régimes à faible teneur en CHO7. Cela entraîne une confusion et un malentendu sur
la question de savoir si l’IG, défini correctement, peut jouer un rôle dans la perte de poids. 
La définition correcte de l’IG a deux implications :

• L’IG est un indicateur qualitatif de la capacité des CHO contenus dans les aliments à
augmenter la glycémie, indépendamment de la quantité d’aliments consommés.

• L’IG ne s’applique qu’aux aliments à forte teneur en CHO.
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Afin d’obtenir un indice quantitatif de la mesure dans
laquelle un aliment augmentera la glycémie, on doit
 connaître la quantité de l’aliment consommé et son IG.
On considère généralement que cet indice est la charge
glycémique (CG), la CG étant égale à g × IG/100 où g
représente le nombre de grammes de CHO consommés
et IG représente l’IG de l’aliment. Étant donné que la CG
est quantitative, certains considèrent que la CG est plus
utile que l’IG8. Cependant, dans le présent article, nous
proposons que l’IG est plus utile que la CG, précisément
parce qu’il indique la qualité des CHO alimentaires9.

Un problème qui se pose lorsque l’on donne des con-
seils alimentaires fondés sur la CG est qu’elle peut être
modifiée lorsque l’on change la quantité de CHO ou son
IG (ou les deux). Nous avons démontré que ces deux
manœuvres n’ont pas le même effet sur la réponse
 glycémique à un deuxième repas chez des sujets
normaux10,11, sur la fonction des cellules bêta chez des
sujets présentant une diminution de la tolérance au
glucose12, ou sur la glycémie, les lipides et la protéine C-
réactive à long terme chez des sujets diabétiques13. Cela
soulève la question de savoir si la réduction de la CG par
différentes méthodes a le même effet sur la régulation du
poids corporel.

Régimes à faible CG dans 
la prise en charge pondérale

Six études récentes d’une durée ≥ 10 semaines ont
examiné les effets de régimes alimentaires à faible CG et
faiblement caloriques sur les graisses corporelles chez des
sujets en surpoids et obèses14-19. Ces études utilisaient dif-
férentes méthodes pour réduire la CG, incluant : baisse de
l’IG sans réduction de l’apport de CHO ; baisse de l’IG et
de l’apport en CHO ; et une légère réduction des CHO
(10 à 20 % d’énergie) sans modifier l’IG. Les régimes
incorporant des aliments à faible IG ont eu tendance à
réduire les graisses corporelles comparativement aux
témoins, mais les effets les plus constants ont été observés
avec les aliments à faible IG par opposition à une combi-
naison d’aliments à faible IG et à faible teneur en CHO
(figure 1). Une légère réduction de l’apport en CHO n’a
pas entraîné d’effet constant. La plupart de ces études
avaient une puissance insuffisante, étant donné qu’ils
comprenaient < 25 sujets pour tester chaque régime.
L’étude la plus importante était l’étude CARMEN (Car-
bohydrate Ratio Management in European National Diets)14

qui comprenaient environ 80 sujets pour chaque régime.
Cette étude indiquait qu’un régime à faible teneur en
CHO (42 % d’énergie) augmentait significativement le
poids du corps et les graisses corporelles comparativement
à un régime à plus forte teneur en CHO (49 %) et à faible
teneur en graisses (25 %). Une autre étude notable, qui
comprenait > 30 sujets pour chaque régime, comparait les
effets de trois différentes méthodes pour réduire la CG
dans la prise en charge de la surcharge pondérale15. La
réduction de la CG d’un régime alimentaire en diminuant
l’IG, sans modifier la quantité de CHO alimentaires, a eu
dans certains cas un effet plus important sur la réduction
du poids corporel et des graisses corporelles chez des
sujets en surpoids qu’une réduction comparable de la CG
obtenue en diminuant l’apport de CHO, ou qu’une plus

grande réduction de la CG obtenue en réduisant l’IG et
l’apport de CHO. De plus, la réduction de l’IG seul a eu
un effet plus favorable sur le profil glycémique15. 

Dans cette discussion, nous ne faisons par référence
aux régimes à faible teneur en CHO dans lesquels
l’apport de CHO est réduit à < 40 % d’énergie, car bien
que ces régimes aient une faible CG, l’accent est mis
davantage sur la quantité de CHO que sur sa nature. De
plus, on considère souvent que ces régimes ne correspon-
dent pas aux recommandations nutritionnelles générales
et ainsi, ne devraient probablement pas être mentionnés
dans une discussion sur les régimes alimentaires à faible
IG. Cependant, il existe des données probantes indiquant
que ces régimes à faible teneur en CHO entraînent une
perte de poids plus importante sur 6 mois que les régimes
conventionnels à faible teneur en graisses20,21, mais
qu’ensuite, les sujets reprennent souvent du poids et les
résultats à 1 an sont similaires21,22. Deux études récentes
comparaient 4 régimes amaigrissants différents qui jouis-
sent d’une grande popularité ; un régime à très faible
teneur en CHO (Atkins), un régime à teneur très élevé en
CHO (Ornish) ou un régime à teneur moyenne en CHO
(ZoneMC), ou une approche alimentaire saine (Weight
Watchers® ou United States Department of Agriculture
[USDA] Pyramid). La première étude a révélé que le
degré de perte pondérale pendant 1 an n’était pas affecté
par la quantité de CHO, mais était lié au degré
d’adhérence au régime qui était supérieur avec les régimes
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Figure 1 : Modification de la masse graisseuse
corporelle (moyennes et intervalle de confiance 
à 95 %) chez des sujets en surpoids ou obèses
recevant des régimes alimentaires à faible charge
glycémique (CG) et faiblement énergétiques.

On a obtenu une CG réduite en diminuant l’indice glycémique (IG) sans
modifier le taux énergétique provenant des glucides (CHO) ou en diminuant
l’IG et les CHO ou en diminuant les CHO sans modifier l’IG. Les cercles
pleins représentent des études individuelles. Les cercles vides représentent
les moyennes pondérées pour les 3 études dans chaque catégorie.



démontré que les fibres solubles visqueuses augmentent
la satiété dans certaines études, alors que dans d’autres
études, elles n’ont eu aucun effet40 ou ont eu l’effet
opposé d’accroître l’apport alimentaire41. De même, la
fibre céréalière non visqueuse a réduit l’apport alimen-
taire dans certaines études42, mais elle n’a eu aucun effet
dans d’autres études43. Il est intéressant de noter que
l’oligofructose, qui n’a aucun effet sur la glycémie, a aug-
menté la satiété dans une étude pilote44. Les contradic-
tions apparentes dans les résultats peuvent être dues à
l’utilisation de méthodes très différentes dans les diverses
études, mais il n’y a certainement pas de relation évidente
entre les effets des fibres sur la glycémie et leurs effets sur
l’appétit à court terme.

Quel est le mécanisme par lequel les régimes 
à faible IG réduisent le poids corporel ?

Les régimes à faible IG peuvent avoir un impact sur
le poids corporel par le biais de mécanismes à court terme
(i.e. d’un repas à l’autre) ou à long terme (i.e. adaptation
pendant plusieurs semaines ou mois). Le mécanisme le
plus fréquent attribué aux aliments à faible IG est qu’ils
augmentent la satiété à court terme et réduisent l’apport
alimentaire à court terme en raison de la baisse de la gly-
cémie et/ou de la réponse insulinique qu’ils suscitent.
Cependant, les résultats ne concordent pas toujours et
dans de nombreuses études, il existe des facteurs confu-
sionnels (tableau 1)45-53. Ludwig54 a récemment cité 16
études démontrant que les aliments à faible IG réduisent
l’appétit, mais il est impossible d’attribuer la réduction de
l’appétit à une diminution de la glycémie ou de l’insuline
per se en raison de la présence de facteurs confusionnels,

plus modérés23. Cependant, la deuxième étude a montré
qu’après un an, les sujets perdaient significativement plus
de poids avec le régime Atkins comparativement aux trois
autres régimes24.

Les aliments à faible IG ont-ils tous le même
impact sur le poids corporel ?

Les études cliniques indiquent que les régimes à faible
IG peuvent favoriser la perte pondérale. Bien que de nom-
breux facteurs puissent affecter l’IG de différents ali-
ments, tous ces facteurs n’ont pas les mêmes effets poten-
tiels sur la prise en charge pondérale. Les deux principaux
mécanismes entraînant un faible IG sont la nature des
monosaccharides absorbés et le taux d’absorption25. Le
fructose a un IG d’environ 20. Il suscite des réponses
 glycémique et insulinique équivalentes à environ 20 % de
celles suscitées avec le glucose6,26. Par conséquent, l’IG du
sucrose (composé de glucose et de fructose en propor-
tions égales) a un IG d’environ 60, ce qui est la moyenne
des valeurs de l’IG pour le glucose et le fructose. Cepen-
dant, les précharges en fructose ne donnent pas
l’impression de satiété et ne réduisent pas l’apport ali-
mentaire à court terme dans une aussi grande mesure
qu’une quantité équivalente de glucose27. Par conséquent,
bien que l’incorporation du fructose dans le régime ali-
mentaire soit un moyen facile et très efficace de réduire
l’IG alimentaire, elle peut ne pas entraîner une réduction
pondérale. Cependant, aucune étude n’a examiné les
effets sur le poids corporel de la réduction de l’IG par la
consommation d’aliments à forte teneur en fructose com-
parativement à des féculents qui se digèrent lentement.

Les valeurs de l’IG des féculents sont directement
liées à la vitesse de digestion in vitro28. Cependant, de
nombreux facteurs dans les aliments affectent la vitesse de
digestion et d’absorption des féculents, tels que la struc-
ture du féculent (amylose vs amylopectine), le degré de
gélatinisation, les modifications chimiques ou enzyma-
tiques, la taille des particules et la présence de fibres
 alimentaires ou d’autres composants29,30. Il existe peu
d’informations sur l’effet de la plupart de ces facteurs sur
le contrôle de l’appétit et du poids corporel, et les
données existantes sont contradictoires. Les fibres alimen-
taires sont un bon exemple de ce problème.

En général, l’effet des fibres purifiées sur les réponses
glycémique et insulinique est lié à la capacité de la fibre à
augmenter la viscosité du repas test31. Ainsi, l’ajout de
fibres visqueuses aux aliments (p. ex. le psyllium32 et le
guar33) réduit la réponse glycémique, alors que les fibres
céréalières non visqueuses34, les féculents résistants35,36 ou
les fructo-oligosaccharides37 ont peu d’effet sinon aucun.
Par conséquent, si une faible réponse glycémique et
insulinique entraîne une plus grande satiété et réduit
l’apport alimentaire, on pourrait alors s’attendre à ce que
les fibres visqueuses aient une plus grande capacité que les
fibres non visqueuses à augmenter la satiété et à réduire
l’apport alimentaire, mais ce n’est pas le cas. Lorsque les
effets d’une fibre soluble (psyllium) sur l’appétit à court
terme ont été comparés directement à ceux d’une fibre
insoluble (son de blé), on a noté que la fibre soluble a
suscité une réduction de l’apport alimentaire significa-
tivement moins importante que la fibre insoluble38. On a

Table 1: Certains exemples d’effets qu’ont les
aliments à faible IG sur la satiété et/ou sur l’apport
alimentaire, illustrant des effets inconstants et des
facteurs confusionnels

Effet sur Effet sur Facteurs  
Intervention le glucose l’appétit* confusionnels

Fève vs pomme − Faim − Protéine
de terre45

Taille des particules − Satiété ± Aucun
de blé46

Riz à cuisson rapide47 + Satiété ± Aucun

Riz à haute teneur − Satiété ± Aucun
en amylose47

7 aliments48 Faible IG ∝ satiété Graisse,
accrue protéine, fibre

37 aliments49 IG et satiété non liés Graisse,
Insuline élevée ∝ faible protéine, fibre

apport alimentaire

Haute teneur en amylose50  − Satiété ± Aucun

Glucose vs féculent51 Satiété ± Aucun
Céréales pour petit Apport
déjeuner à IG faible 52 −†

alimentaire − Fibre

Frites vs purée − Satiété ± Densité  
plus huile53 énergétique

* + = augmentation significative; − = diminution significative;
± = pas de différence significative; ∝ = corrélation significative.

† Flocons de maïs (IC = 85) vs All Bran® (IC = 53), réponse glycémique
non mesurée dans l’étude.



tels que les différences dans les fibres, le volume, les
 protéines ou le degré de mastication nécessaire. De
plus, il existe plusieurs hypothèses différentes rela-
tives aux réponses glycémique et insulinique qui
ne sont pas toujours appuyées par des données
probantes. Dans certains cas, on considère que la
réduction des pics glycémique et insulinique joue un
rôle important, alors que dans d’autres, le fait que ces
pics ne baissent pas au-dessous du niveau normal 
(en raison de la baisse dynamique du glucose) ou
l’absorption prolongée jouent un rôle important. Le
moment où ces effets agissent sur la satiété (précoce-
ment, tardivement, continuellement) ne correspond
pas toujours au moment où les effets du glucose/de
l’insuline s’exercent. De plus, la relation entre les
réponses glycémique/insulinique et la satiété varie en
fonction des différents types d’aliments49, ce qui
suggère fortement que les facteurs autres que la
 glycémie postprandiale ou la sécrétion d’insuline
postprandiale sont des éléments importants dans la
détermination des réponses de satiété à court terme.

Les facteurs régulant l’apport alimentaire sont
complexes et incluent de nombreuses hormones
sécrétées par l’intestin (p. ex. le glucagon-like-
peptide-1 [GPL-1], le peptide YY [PYY], la cholé-
cystokinine [CCK]), le pancréas (p. ex. l’insuline) et
le tissu adipeux (p. ex. la leptine). On a longuement
débattu de la question de savoir si l’hyperinsulinémie
est une cause55 ou un effet56 de l’obésité. Cette ques-
tion n’a pas été résolue. Nous avons démontré dans
notre récente étude que l’hyperinsulinémie est une
adaptation physiologique à l’obésité qui contribue à
limiter un gain pondéral supplémentaire, suggérant
que les sujets hyperinsulinémiques ont un apport ali-
mentaire moindre en réponse à une précharge en
glucose que les sujets qui ont une faible glycémie57.
En outre, les adultes hyperinsulinémiques insulino-
résistants ont un gain pondéral moindre compara-

tivement à des adultes sensibles à l’insuline58. Par
opposition, le fait que l’insuline soit la cause de
l’obésité est appuyé par des données indiquant que
les enfants insulinorésistants ont un gain pondéral
plus important que les enfants sensibles à l’insuline59.
De plus, la suppression de la réponse à l’insuline
avec l’octréotide entraîne une perte pondérale chez
les sujets obèses, un effet associé à un apport énergé-
tique réduit, qui serait dû à une augmentation de la
sensibilité à la leptine. Par conséquent, le rôle de
l’insuline dans le contrôle à long terme de l’appétit
n’est pas clair.

D’autres mécanismes à long terme potentiels de
l’effet des aliments à faible IG sur la régulation du
poids corporel sont liés à une fermentation colique
accrue, incluant une efficacité réduite de l’absorption
énergétique61 ou potentiellement, l’effet de la fer-
mentation colique sur les hormones qui régulent la
balance énergétique62.

Application pratique de l’IG

L’IG est le seul attribut des aliments qui devrait
être pris en considération lorsque l’on planifie un
régime alimentaire sain. En fait, on ne devrait
l’utiliser que pour comparer les aliments ayant des
profils nutritionnels similaires. L’IG est utilisé de la
façon la plus appropriée pour comparer les féculents
riches en glucides, tels que le pain, les aliments à base
de grains, les légumineuses et les tubercules. La diffi-
culté lorsque l’on utilise l’IG est de connaître la
valeur de l’IG d’un aliment spécifique. L’IG ne peut
pas être prédit de façon fiable d’après la composition
d’un aliment, car il peut être modifié par des dif-
férences dans le traitement, la cuisson et d’autres fac-
teurs. Cependant, on a suffisamment de connais-
sances pour pouvoir utiliser l’IG de façon pratique et
l’application de l’IG est simple. Elle est fondée sur le
concept des échanges alimentaires, sur le choix
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Tableau 2 : Classification de l’indice glycémique de certains aliments

IG élevé IG intermédiaire    Faible IG

Blé blanc (71) Moulue sur pierre (62)
Pumpernickel (50)

(pain de seigle noir)

Pain Blé entier (70) Pain plat (65)

Gâteaux de riz (88) Pain pita (57)

Flocons de maïs (84) Shredded Wheat (69) Son d’avoine (55)

Céréales pour Riz soufflé (86) Farine d’avoine (61) Red River® (49)
petit déjeuner Blé soufflé (74) All Bran Buds® (psyllium) (47)

Pommes de terre
Instantanées (88) Frites* (64) Igname/patate douce (51)

Cuites au four/bouillies Salade de pomme
de terre (froide) (56)

Farine de maïs Couscous (65) Riz étuvé (50)

Grains de céréale Riz poli (69) Boulghour† (48)

Macaronis (64) Spagettis (41)

Orge perlé (25)

Légumineuses Légumineuses (25-52)

* Frites congelées cuites et consommées chaudes;  † Blé concassé (25)



d’aliments ayant un faible IG, ou la consommation
d’au moins une portion d’aliment ayant un faible IG
à chaque repas. Cette méthode concorde totalement
avec les conseils diététiques actuels pour la prise en
charge pondérale axée sur le contrôle de la taille des
portions consommées, l’utilisation moins fréquem-
ment d’aliments riches en énergie et le choix
d’aliments féculents à grains entiers riches en fibres
et à forts résidus. Les aliments à IG élevé ne doivent
pas être exclus, car le mélange d’aliments à IG élevé
et à faible IG produira un repas suscitant une réponse
intermédiaire. Des exemples de certains aliments à
IG élevé, intermédiaire et faible sont indiqués dans le
tableau 2. Vous pouvez obtenir des informations, des
conseils pratiques et des recettes tenant compte de
l’IG sur le site web de l’Association canadienne du
diabète, et dans les livres sur l’application de l’IG très
populaires écrits par la Dre Jennie Brand-Miller64. 

Conclusions

Il apparaît que les aliments à faible IG peuvent
jouer un rôle dans la prise en charge pondérale.
Cependant, les mécanismes de cet effet n’ont pas été
complètement élucidés. Les effets des aliments à
faible IC sur la satiété à court terme et l’apport ali-
mentaire ne sont probablement pas dus à des
réponses glycémiques ou insuliniques réduites per se,
mais plutôt à d’autres facteurs. Cependant, ces fac-
teurs peuvent contribuer à la réduction à long terme
de l’apport alimentaire. La réduction de la vitesse de
digestion des féculents entraîne une légère diminu-
tion de l’absorption énergétique et pourrait avoir des
effets directs et indirects sur les hormones sécrétées
par l’intestin, le pancréas et le tissu adipeux qui régu-
lent l’apport et la dépense énergétiques.
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