
On reconnaît généralement que le régime alimentaire est la pierre angulaire du traite-
ment du diabète, mais il existe une controverse considérable sur la question de savoir
quelles sont les recommandations alimentaires optimales. La principale question est la quan-
tité de glucides que l’on devrait inclure dans le régime alimentaire. En effet, elle détermine la
marge dont on dispose pour modifier l’apport de protéines et de lipides. En ce qui concerne
les glucides alimentaires, les recommandations nutritionnelles actuelles de l’American
Diabetes Association (ADA)1 diffèrent sensiblement de celles de l’Association canadienne
du diabète (ACD)2 (tableau 1). Dans ce numéro d’Endocrinologie – Conférences scien-
tifiques, nous examinons la classification des glucides alimentaires, les effets aigus des
glucides sur la réponse glycémique et les effets à long terme des glucides sur le contrôle
glycémique et le taux sanguin de lipides.

Classification des glucides alimentaires

Les glucides alimentaires peuvent être classifiés chimiquement ou physiologiquement.
La classification chimique la plus courante est celle fondée sur la longueur de la chaîne de
la molécule glucidique (mesurée comme le degré de polymérisation (DP)) : sucres (DP = 1-2),
oligosaccharides (DP = 3-9) et polysaccharides (DP > 9). Une autre différence chimique
entre les glucides est la nature de la sous-unité des monosaccharides. La classification phy-
siologique répartit les glucides selon qu’ils sont digérés et absorbés ou non dans l’intestin
grêle. Les glucides qui sont absorbés dans l’intestin grêle sont appelés les « glucides gly-
cémiques », alors que ceux qui ne sont pas absorbés dans l’intestin grêle et entrent dans le
côlon sont appelés les « glucides non glycémiques »3. Comme l’illustre la figure 1, la classifi-
cation chimique ne permet pas de prédire un effet physiologique.

Les sucres alimentaires comprennent les monosaccharides, le glucose et le fructose, et
les disaccharides, le maltose (2 unités de glucose), le sucrose (sucre de table, glucose et fruc-
tose) et le lactose (lactose, glucose et galactose). Le lactose est malabsorbé chez les sujets
chez qui l’activité intestinale du lactase est faible. L’absorption du fructose est facilitée par
le glucose, mais son absorption est médiocre lorsqu’il est le seul glucide consommé (cela est
rare dans la pratique). Les alcools de sucre, ou polyols, sont naturellement présents dans cer-
tains fruits, mais ils sont plus souvent présents dans les aliments manufacturés destinés aux
diabétiques. Les polyols courants comprennent les monosaccharides (sorbitol, mannitol et
xylitol) et les disaccharides (lactitol, maltitol et isomalt). Environ 50 à 80 % de la plupart
des polyols sont absorbés, excepté le lactitol qui est presque complètement malabsorbé.

Il existe deux formes d’amidon, l’amylose et l’amylopectine. Ce sont des polysaccha-
rides contenant de 10 à 3000 unités de glucose.

• L’amylose consiste en de longues chaînes non ramifiées d’unités de glucose liées par
α(1→4) liaisons.

• L’amylopectine est une molécule hautement ramifiée consistant en une chaîne princi-
pale d’α(1→4) liaisons glycosidiques avec des points de ramification α(1→6).

L’amidon résistant n’est pas digéré dans l’intestin grêle. Il existe quatre types d’amidon
résistant : l’amidon physiquement inaccessible (protégé par la paroi cellulaire contre
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l’attaque des enzymes digestives), les granules d’amidon
natif, l’amylose rétrogradée ou l’amidon chimiquement
modifié. L’hydratation de l’amidon par la cuisson est
appelée la gélatinisation, celle-ci rendant l’amidon plus
facilement digestible. Si on laisse refroidir ou se déshy-
drater l’amidon gélatinisé, il subit une reconfiguration
structurelle qui est appelée la rétrogradation, qui réduit
sa digestibilité. L’amidon digestible est classifié en glucose
rapidement assimilable (GRA) et en glucose lentement
assimilable (GLA) sur la base de la rapidité de sa diges-
tion in vitro4.

Les polysaccharides non amylacés ne sont pas digérés
dans l’intestin grêle chez les êtres humains. En Amérique
du Nord, ces composés sont appelés les fibres alimen-
taires.

Effets glycémiques aigus des glucides
Nature des monosaccharides absorbés

Chez les sujets normaux et diabétiques, le fructose
augmente la glycémie à environ 20 % de la réponse gly-
cémique produite par la même quantité de glucose5,6.
Cela est dû probablement au fait que seule une petite
proportion du fructose ingéré est convertie en glucose dans
le foie et libérée dans la circulation sanguine (figure 2).
Une dose de 50 g de sucre de table (sucrose, un disaccha-
ride du glucose et du fructose) entraîne une réponse gly-
cémique qui est de 60 % de celle produite par 50 g de
glucose. Cette valeur est égale à la consommation de 25 g
de fructose plus 25 g de glucose5. On peut donc prédire
les effets glycémiques des associations de glucides d’après
leurs effets individuels (dans ce cas [20 % + 100 %]/2 =
60 %). Le sorbitol et le xylitol n’entraînent pratiquement
pas d’augmentation de la glycémie, car ils ne sont que
partiellement absorbés7,8, et de 15 à 50 % de la quantité
absorbée est excrétée dans l’urine9. Ainsi, seulement une
fraction des polyols ingérés est convertie en glucose 
dans le foie (figure 2). Le maltitol est un disaccharide du
sorbitol et du glucose. Étant donné que le glucose dans 
le maltitol est libéré et aborbé pendant la digestion, le
chocolat édulcoré avec du maltitol entraîne pratiquement

la même réponse glycémique que le chocolat édulcoré
avec du sucrose10.

Quantité de glucides absorbés

Lorsque la quantité de glucides consommés aug-
mente, la réponse glycémique augmente linéairement lors
de l’ingestion de 0 g à 50 g de glucides. Lorsque l’apport
de glucides est supérieur à 50 g, la courbe dose-réponse
s’aplatit, et la réponse après l’ingestion de 100 g n’est que
d’environ 35 % plus élevée que celle produite après
l’ingestion de 50 g de glucides chez les sujets normaux et
diabétiques5,11,12.

Vitesse d’absorption des glucides

La vitesse d’absorption des glucides influe consi-
dérablement sur la réponse métabolique produite. La
vitesse d’absorption peut être ralentie par un apport
réduit (fréquence accrue des repas), les fibres alimen-
taires visqueuses, les inhibiteurs enzymatiques pharma-
cologiques et l’usage de féculents à digestion lente.

La consommation lente de 50 g de glucose uniformé-
ment pendant 3,5 heures a réduit notablement les
réponses glycémiques et à l’insuline chez des sujets
normaux comparativement à la consommation de 50 g
de glucose administrés en bolus13. Un effet semblable a
été démontré chez des patients atteints du diabète de
type 214. L’augmentation de la fréquence des repas est
limitée dans la pratique par l’incommodité de prendre de
nombreux repas et la tendance à un apport énergétique
accru pouvant neutraliser les avantages potentiels15.

Les formes visqueuses de fibres alimentaires, telles
que le guar et le psyllium, réduisent la réponse gly-
cémique et peuvent améliorer le contrôle glycémique
chez les diabétiques, mais un mélange équilibré de fibres
et d’aliments est nécessaire16. Les applications pratiques
de cette approche sont actuellement limitées par l’ab-
sence de produits alimentaires de goût agréable.

Les inhibiteurs de l’alpha-glucosidase réduisent la
réponse glycémique et améliorent le contrôle glycémique
chez les diabétiques17 en inhibant de façon compétitive
les disaccharidases intestinales nécessaires à la digestion et
à l’absorption de la plupart des glucides alimentaires18.

Tableau 1 : Recommandations différentes concernant
les glucides alimentaires

American Diabetes Canadian Diabetes
Association  Association

(2002) (1999)

Quantité de Aucune 50 à 60 % des 
glucides recommandation besoins énergétiques

Sucres Pas de restrictions; Comprennent les sucres
substituer d’autres ajoutés; représentent 
sources de glucides jusqu’à 10 % des 

besoins énergétiques

Effets La quantité totale de On doit tenir compte 
glycémiques glucides est plus de la quantité et de la 
des glucides importante que la source des glucides 

source dans la planification
des repas 

Indice Pas suffisamment L’utilisation d’aliments
glycémiques de données pour à faible IG peut con-

recommander une tribuer à optimiser le 
stratégie primaire contrôle glycémique

Figure 1 : Classification chimique et physiologique
des glucides alimentaires
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gras et libérée dans le sang sous forme d’acides gras libres
(AGL). Des taux élevés d’AGL dans le sang augmentent
l’oxydation des graisses, inhibent l’utilisation du glucose
comme source énergétique et augmentent le débit du
glucose à partir du foie. Après un repas contenant des
glucides, l’augmentation de l’insuline dans le sang inhibe
la libération des lipides à partir des tissus adipeux,
réduisant les AGL plasmatiques, et permettant l’utilisa-
tion du glucose par les muscles. Les concentrations plas-
matiques d’AGL sont élevées chez les sujets diabétiques
et peuvent contribuer à une résistance à l’insuline et à la
glycémie élevée observée chez ces sujets. L’élévation
chronique des AGL est également considérée comme
étant toxique pour les cellules ß et peut contribuer à la
détérioration graduelle de la fonction de ces cellules car-
actérisant le diabète de type 2.

Le degré et la durée de la suppression des AGL
plasmatiques après la consommation de nourriture
dépendent de la nature et de la quantité des glucides
consommés.

Nature des monosaccharides consommés

Étant donné que les concentrations plasmatiques de
glucose et d’insuline baissent généralement plus rapide-
ment à leur niveau de base après la consommation de
sucrose qu’après la consommation d’amidon, on note un
rebond plus rapide des taux plasmatiques d’AGL après
un repas riche en sucrose qu’après un repas riche en
amidon21. On note également un rebond plus rapide des
taux plasmatiques d’AGL après l’ingestion de fructose
comparativement à l’amidon22. Le maltitol supprime
dans la même mesure les AGL que la même quantité de
sucrose23. On ne connaît pas l’effet d’autres polyols sur
les AGL plasmatiques.

Quantité de glucides absorbés

La réduction de la quantité de glucides dans un repas
est associée à un rebond plus rapide des AGL plasma-
tiques après le repas, et à une glycémie accrue après un
repas ultérieur24.

Vitesse d’absorption des glucides

La consommation lente de glucose pendant 3,5
heures a empêché la baisse  au-dessous du niveau normal
de la glycémie, la réponse contre-régulatrice, et le rebond
des AGL plasmatiques observé après l’administration
d’un bolus de glucose. En outre, l’élimination de la charge
intraveineuse en glucose était significativement améliorée
après la consommation lente de glucose par rapport à
l’administration d’un bolus de glucose13. Les repas à forte
teneur en glucides contenant des aliments à faible IG
sont associés à une suppression prolongée des AGL plas-
matiques et à une meilleure tolérance des glucides lors
d’un repas ultérieur24. Cependant, il est intéressant de
noter qu’après un repas à faible teneur en glucides con-
tenant des aliments à faible IG, on a noté un plus grand
rebond des AGL plasmatiques qu’après un repas à faible
teneur en glucides contenant des aliments à IG élevé24.

Ces agents fournissent un modèle utile des effets de la
réduction de la vitesse d’absorption des glucides, mais
nous ne les étudierons pas de façon plus détaillée dans 
cet article.

De nombreux facteurs tels que la forme des aliments,
la taille des particules, la cuisson, le traitement et la struc-
ture de l’amidon influent sur la vitesse de la digestion de
l’amidon dans les aliments, et la vitesse de la digestion de
l’amidon est un élément clé de la réponse glycémique 
et à l’insuline in vivo19. L’indice glycémique (IG) est une
classification biologique qui indique la mesure selon
laquelle les glucides dans les aliments peuvent augmenter
la glycémie. L’IG des féculents est directement lié à la
vitesse de leur digestion in vitro.

Effets des glucides sur les acides gras libres
plasmatiques

L’organisme utilise les nutriments qui lui sont fournis
dans le régime alimentaire comme source énergétique20.
Les deux principales sources d’énergie sont les glucides et
les lipides. Les glucides alimentaires sont absorbés dans 
le sang sous forme de glucose et ils sont immédiatement
assimilés dans les tissus de l’organisme en tant qu’énergie.
En revanche, les lipides alimentaires sont capturés par les
chylomicrons qui transportent les lipides principalement
vers les tissus adipeux, où ils sont absorbés et stockés sous
forme de triglycérides jusqu’à ce que l’organisme les
utilisent. Lorsque l’on est à jeun et que la disponibilité
des glucides est faible, les lipides constituent la principale
source d’énergie. Les lipides stockés dans les tissus
adipeux sont disponibles pour oxydation lorsque leur
forme stockée (les triglycérides) est dégradée en acides

Figure 2: Métabolisme des glucides dans le foie
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Effets des glucides sur le contrôle glycémique
et le taux sanguin de lipides dans le diabète

Nature des monosaccharides absorbés

Étant donné que le sucrose a un plus faible IG
que de nombreux féculents courants25, le remplace-
ment d’une quantité moyenne de féculent par du
sucrose n’entraîne pas de détérioration du contrôle
glycémique chez les patients diabétiques26. Le fruc-
tose a un faible IG et une étude randomisée de
petite envergure (n = 13), mais à long terme 
(6 mois), a démontré que 60 g/j de fructose ont
amélioré significativement le contrôle glycémique
chez des patients dont le diabète était mal équilibré
(baisse de l’HbA1 d’environ 20 %) sans effets
délétères sur le taux sanguin de lipides27. De grandes
quantités de fructose et de sucrose ne sont générale-
ment pas recommandées, car on craint qu’elles puis-
sent augmenter le taux sanguin de lipides. Cepen-
dant, ces effets ne sont pas systématiques et ne sont
généralement pas observés lors d’un apport modéré
(jusqu’à 10 % d’énergie)28. On ne connaît pas les
effets à long terme des polyols sur le contrôle gly-
cémique et des lipides dans le diabète.

Quantité de glucides absorbés

Les effets d’un régime alimentaire à faible teneur
en glucides chez les diabétiques dépendent des ali-
ments utilisés pour remplacer les glucides. Les
régimes à faible teneur en glucides et à teneur élevée
en protéines n’ont pas été bien étudiés dans le
diabète, bien que l’augmentation du débit de filtra-
tion glomérulaire qu’ils provoquent chez les sujets
non diabétiques29 fasse l’objet de préoccupations.
Cependant, les régimes alimentaires à faible teneur
en glucides et à teneur élevée en matières grasses
monoinsaturées (MGMI) ont été bien étudiés dans
le diabète et sont recommandés par certains en
raison de leurs effets sur le taux sanguin de lipides 
et le taux de glucose postprandial. Une méta-analyse
de 10 études sur des régimes alimentaires à teneur
élevée en MGMI chez des sujets diabétiques30 a
montré que ces régimes ont réduit significativement
les taux sériques de triglycérides. Ils ont augmenté
significativement le taux de cholestérol-HDL et ont
réduit de façon non significative le taux sérique de
cholestérol. Cependant, dans nombre de ces études,
des changements alimentaires plus importants qu’il
n’est pratique de le faire pour la plupart des gens ont
été effectués. En outre, la durée de ces études n’était
que de 2 à 6 semaines. Ainsi, il est possible que les
effets qu’elles ont démontrés ne soient que tempo-
raires. Tsihlias et coll. ont démontré qu’une augmen-
tation de 10 % de l’apport de MGMI, au détriment
des glucides, a réduit significativement le rapport
cholestérol total : cholestérol HDL après trois mois,
mais cette différence avait disparu après 6 mois31.

La plupart des 10 études sur des régimes alimen-
taires à teneur élevée en MGMI ont démontré une
diminution de la glycémie postprandiale. Cette
diminution peut simplement refléter l’effet aigu de
l’apport réduit de glucides sur le taux de glucose
postprandial, car aucune de ces études n’a révélé une
amélioration importante du contrôle glycémique
global évalué par le taux d’hémoglobine glyquée ou
le taux d’albumine glyquée (fructosamine)32. On peut
expliquer l’absence d’effet des régimes à teneur élevée
en MGMI sur le contrôle glycémique global par
l’augmentation des AGL plasmatiques qui, pense-
t-on, altère l’action de l’insuline et sa sécrétion. Nous
avons montré qu’une augmentation de 10 % de l’ap-
port de MGMI a entraîné une augmentation de 33 %
des concentrations postprandiales d’AGL chez des
sujets atteints de diabète de type 231.

Régimes alimentaires à teneur élevée en glucides
et à faible IG

Dans un régime alimentaire à faible IG, la source
de glucides ne provient pas d’aliments à IG élevé,
mais d’aliments à faible IG. Cependant, la quantité
totale de glucides dans le régime n’est pas modifiée.
Quatorze études dans la littérature ont examiné les
effets des régimes alimentaires à faible IG chez des
sujets diabétiques32. Onze de ces études avaient une
durée semblable (2 à 6 semaines) à celle des études
sur les régimes à teneur élevée en MGMI et huit
d’entre elles ont montré une amélioration impor-
tante du contrôle glycémique global évalué par le
taux de fructosamine ou d’hémoglobine glyquée. Les
trois autres études avaient une durée de 6 à 12 mois
et dans deux d’entre elles, on a noté une réduction
statistiquement significative du taux d’hémoglobine
glyquée. Les résultats combinés des 14 études
indiquent une réduction hautement significative 
de 6,5 % du taux sérique de protéines glyquées32.
Lorsque l’on compare les résultats des études sur les
régimes alimentaires à faible IG avec ceux des études
sur les régimes alimentaires à teneur élevée en
MGMI, on note que pour obtenir un contrôle gly-
cémique optimal, la source de glucides peut être
plus importante que la quantité. Ces résultats ne
correspondent pas avec la position adoptée par
l’American Diabetes Association (tableau 1).

Le devenir des glucides non glycémiques :
fermentation dans le côlon

On a constaté au cours des 15 à 20 dernières
années que le côlon joue un rôle nutritionnel impor-
tant en sauvegardant les nutriments non absorbés
dans l’intestin grêle. Les glucides non absorbés dans
l’intestin grêle entrent dans le côlon où ils sont
partiellement ou complètement fermentés par des
bactéries du côlon, produisant des gaz et les acides
gras à courte chaîne (AGCC), les acides acétique,
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propionique et butyrique (figure 3), qui sont
absorbés et contribuent au métabolisme systé-
mique33. Dans un régime alimentaire occidental
normal, on estime que les AGCC fournissent de 2 à
4 % des besoins énergétiques totaux, mais ce taux
peut atteindre 8 % avec un régime alimentaire à
forte teneur en glucides et en fibres34.

Le devenir métabolique des divers AGCC diffère :
• Le butyrate est une source d’énergie importante

pour l’épithélium du côlon et sa concentration dans
les circulations porte et périphérique est très faible35.

• On pense que la plupart du propionate dans le
sang de la circulation porte est absorbé par le foie35

où il agit comme un substrat gluconéogénique et
inhibe l’utilisation de l’acétate pour la synthèse du
stérol et des acides gras.

• L’acétate est le seul AGCC dont le taux est
élevé dans la circulation périphérique35. L’acétate
colique est un substrat pour la synthèse du stérol et
des acides gras37, et réduit les concentrations plasma-
tiques d’AGL36.

Il peut falloir des mois pour que la production
d’AGCC  dans le côlon s’adapte après une modifi-
cation du régime alimentaire38. Cela n’est pas sur-
prenant, étant donné que le côlon héberge des cen-
taines d’espèces de bactéries et est un écosystème
très complexe. Il est possible que des changements
dans la fermentation dans le côlon soient à l’origine,
du moins en partie, d’adaptations métaboliques qui
surviennent lorsque l’on suit un régime alimentaire à
teneur élevée en glucides ou en fibres pendant plus
de 3 à 6 mois39. En outre de son influence potentielle
sur le métabolisme des glucides et des lipides, la
fermentation dans le côlon peut également favoriser
l’absorption de certaines vitamines et minéraux à
partir du côlon, telles que les folates40 et le calcium41.

D’autres recherches sont nécessaires pour que
l’on puisse comprendre pleinement le rôle du côlon

dans la nutrition des êtres humains. Cependant, il est
possible qu’à l’avenir, le côlon soit la cible d’inter-
ventions thérapeutiques chez les diabétiques.

Résumé

Il existe des controverses considérables sur la
quantité et la nature des glucides que l’on devrait
recommander pour la prise en charge nutritionnelle
des patients atteints de diabète. Les glucides alimen-
taires diffèrent notablement dans leur structure
chimique et la façon dont ils sont digérés et
métabolisés. Ils influent sur le métabolisme par le
biais d’au moins 4 mécanismes : la nature des mono-
saccharides absorbés, la quantité de glucides con-
sommés, la vitesse d’absorption et la fermentation
dans le côlon. Il faut être prudent lorsque l’on fait
des recommandations alimentaires à long terme sur
la base de manœuvres diététiques qui réduisent la
glycémie postprandiale, car les différentes méthodes
pour réduire la réponse glycémique aiguë n’ont pas
nécessairement les mêmes effets à long terme. Par
exemple, la réduction de l’indice glycémique dans le
régime alimentaire entraîne une réduction des con-
centrations d’hémoglobine glyquée, mais il n’a pas
été prouvé que le fait de remplacer les glucides par
des matières grasses monoinsaturées améliore le con-
trôle glycémique global chez les sujets diabétiques.
Ainsi, les données actuelles appuient les recomman-
dations actuelles de l’Association canadienne du
diabète selon lesquelles la source et la quantité de
glucides alimentaires doivent être pris en considéra-
tion dans la planification des repas chez les diabé-
tiques. Chez la plupart des diabétiques, les glucides
alimentaires devraient être à l’origine de 50 à 60 %
des besoins énergétiques. Les sucres naturels et
ajoutés font partie d’un régime alimentaire sain et
doivent être inclus dans la part de glucides autorisée
quotidiennement. Chez la plupart des diabétiques,
les sucres ajoutés peuvent représenter jusqu’à 10 %
de la source énergétique (environ 50 à 60 g ou 10 à
12 cuillerées à thé par jour). Le choix plus fréquent
d’aliments à faible IG peut contribuer à optimiser le
contrôle glycémique.
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