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L’objectif de ce premier numéro d’Endocrinologie – Conférences scientifiques est
d’examiner l’impact de la maîtrise intensive et précoce de la glycémie sur les complications du
diabète, de comprendre les caractéristiques des diverses classes d’agents hypoglycémiants
oraux, de souligner les avantages du traitement d’association par des agents hypoglycé-
miants oraux et de fournir un aperçu des études récentes sur les traitements d’association.

Des études menées auprès de patients atteints de diabète types 1 et 21-3 ont démontré
que le traitement intensif de l’hyperglycémie entraîne une réduction importante des com-
plications microvasculaires et une tendance à une réduction des maladies macrovasculaires.
Les analyses épidémiologiques de l’étude UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes
Study)4 ont permis de constater une relation continue entre les taux de glucose et les
maladies microvasculaires et macrovasculaires.

Les auteurs de l’étude DCCT/EDIC (Diabetes Control and Complications Trial/Epi-
demiology of Diabetes Interventions and Complications Research Group)5 ont effectué le
suivi de la plupart de la cohorte initiale de l’étude DCCT pendant quatre ans après que les
résultats initiaux ont été analysés. Le groupe assigné initialement à un traitement intensif a
continué de montrer un nombre significativement réduit de complications microvasculaires
comparativement au groupe recevant un traitement classique, même si la différence dans les
valeurs de HbA1c entre les deux groupes est devenue beaucoup plus faible. Dans l’étude de
suivi d’une durée de 8 ans menée par Kumamoto, les différences dans les valeurs de HbA1c
entre le groupe recevant un traitement intensif et celui recevant un traitement classique,
observées à la fin des six premières années de l’étude, se sont maintenues. Les auteurs ont
noté une protection continue contre les complications microvasculaires6.

Les protocoles de traitement tirés de la publication Clinical Practice Guidelines for the
Management of Diabetes in Canada7 recommandent une approche progressive pour la
maîtrise de la glycémie chez les sujets atteints de diabète type 2. Cette approche préconise
tout d’abord la modification du style de vie, suivie d’une monothérapie par des agents
oraux, d’associations d’agents oraux et enfin, l’ajout ou la substitution d’insuline. Il est
recommandé de passer d’une étape du traitement à une autre lorsque la glycémie cible n’est
pas atteinte après une période d’attente de 2 à 4 mois. Cependant, cette approche accepte
l’échec du traitement et tolère les effets néfastes de la toxicité du glucose sur la sécrétion
d’insuline et sur la sensibilité à l’insuline.

Un nouveau paradigme préconisant l’administration précoce du traitement d’association
a donc été suggéré. Il vise à atteindre une glycémie idéale au début du traitement. Cette
approche est appuyée par des efforts visant à maintenir ces taux idéaux par des mesures
fréquentes de la glycémie pré- et post-prandiale et du taux de HbA1c . Les taux cibles de
ces variables sont fondés sur ceux observés chez les personnes ne souffrant pas de diabète
(p. ex. taux de HbA1c < 6 %). Cette approche offre les avantages suivants :

• Elle cible les différents facteurs pathogénétiques contribuant à l’hyperglycémie (résis-
tance à l’insuline, altération de la fonction des cellules bêta et production accrue de
glucose hépatique);

• Elle préconise des doses sous-maximales des divers agents oraux, réduisant les effets
indésirables possibles de ces médicaments;
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• Elle évite les effets toxiques du glucose.
Deux études – Action of Control Cardiovascular

Disease in Diabetes (ACCORD) et VA Diabetes Trial 8,9 –
évaluent actuellement l’effet de l’atteinte d’une glycémie
normale (HbA1c < 6 %), parmi d’autres interventions, sur
la prévalence des complications macrovasculaires chez
les patients souffrant de diabète type 2.

Caractéristiques des différentes classes
d’agents hypoglycémiants oraux
Les sécrétagogues de l’insuline

Les sécrétagogues de l’insuline agissent en se liant aux
différents sites des récepteurs des sulfonylurées sur la
membrane plasmique des cellules bêta dans des îlots
pancréatiques. La fermeture des canaux KATP qui en
résulte cause la dépolarisation de la membrane, l’ouverture
des canaux calciques et l’influx du calcium, entraînant 
la sécrétion d’insuline. Ce groupe de médicaments est
utilisé afin de corriger les anomalies quantitatives (réduc-
tion globale de la sécrétion d’insuline en réponse à l’hy-
perglycémie) et qualitative (absence de la première phase
de sécrétion d’insuline) de la sécrétion d’insuline dans 
le diabète type 2.

Les sulfonylurées augmentent la sécrétion d’insuline.
Cependant, seuls certains agents de cette classe norma-
lisent partiellement la première phase de sécrétion de
l’insuline. Ce groupe de médicaments est habituellement
bien toléré, efficace pour réduire la glycémie, mais a un
taux d’échec secondaire annuel de 1 à 10 %. L’hypo-
glycémie et le gain pondéral sont les principaux effets
secondaires, dont le degré varie parmi les différents
membres de cette classe. Le gliclazide et le glimépiride
sont souvent associés à une hypoglycémie et à un gain
pondéral moindres10,11.

Les analogues du méglitinide
Ces médicaments représentent une nouvelle famille

de sécrétagogues de l’insuline. Structurellement, ce sont
des agents n’appartenant pas à la classe des sulfonylurées.
Ils sont absorbés rapidement, stimulent la libération d’in-
suline en quelques minutes et ont un effet plus puissant
sur l’augmentation de la sécrétion d’insuline pendant la
première phase. Ils sont rapidement métabolisés dans le
foie et sont principalement excrétés dans la bile. Les ana-
logues du méglitinide ont une courte durée d’action. Ils
réduisent davantage la glycémie postprandiale que les sul-
fonylurées et sont associés à une hypoglycémie moindre.
La maîtrise de la glycémie, mesurée par les valeurs de
l’HbA1c, est équivalente à celle produite par les sulfony-
lurées et la metformine. Ces médicaments conviennent
donc davantage aux patients souffrant de diabète type 2
qui ont un style de vie variable et une glycémie post-
prandiale élevée12-16. Le natéglinide est un dérivé de la
phényl-alanine. Lors d’une étude chez un groupe de
volontaires non diabétiques qui comparait le natéglinide
à 120 mg au répaglinide à 2 mg administrés 10 minutes
avant les repas, le natéglinide a produit une stimulation
de la sécrétion d’insuline plus rapide et plus brève, entraî-
nant une élévation du glucose liée à la consommation de
nourriture moins importante17. Le répaglinide est com-
mercialisé au Canada, alors que le natéglinide, qui est
commercialisé aux États-Unis et dans d’autres pays, n’est
pas encore disponible au Canada. La dose recommandée

de répaglinide est de 0,5 à 4 mg, jusqu’à 4 fois par jour; la
dose recommandée de natéglinide est de 120 mg, 3 fois
par jour, prise peu de temps avant les repas.

Les agents sensibilisateurs à l’insuline
Les thiazolidinediones : Pioglitazone et rosiglitazone

La pioglitazone et la rosiglitazone appartiennent à la
famille des thiazolidinediones, un groupe d’agents sensi-
bilisateurs à l’insuline qui augmente la sensibilité à l’insu-
line dans les tissus adipeux, le muscle strié et, dans une
moindre mesure, le foie. Elles réduisent la production de
glucose hépatique et augmentent la capture du glucose
stimulée par l’insuline. Leur mode d’action n’a pas été
complètement élucidé. Les deux agents sont connus pour
se lier au récepteur nucléaire PPAR-γ (récepteur gamma
activé par la prolifération des peroxysomes), qui régule 
la transcription de plusieurs gènes intervenant dans la
capture du glucose stimulée par l’insuline dans les tissus
périphériques, entraînant une translocation accrue du
transporteur de glucose (GLUT-4) à la membrane cellu-
laire. Elles exercent principalement leur effet par une
action directe sur les cellules adipeuses. Les deux médica-
ments amplifient donc l’action de l’insuline et réduisent
la résistance à cette hormone18-20.

L’effet réducteur de la glycémie de ces médicaments
est similaire à celui des sulfonylurées. Chez les patients
n’ayant jamais reçu d’agents oraux, la baisse des valeurs
de HbA1c varie de 0,8 % à 1,9 %, selon la dose utilisée.
Chez un groupe de patients souffrant de diabète type 2
traités antérieurement par d’autres agents hypoglycé-
miants oraux, la baisse de la valeur de HbA1c se situait
entre 0,3 et 0,9 %21-25. Les thiazolidinediones atteignent
lentement leur effet thérapeutique maximal, soit de 8 à
12 semaines après leur administration. Dans une étude
qui comparait la rosiglitazone et la pioglitazone chez des
patients souffrant de diabète type 2 traités antérieure-
ment avec de la troglitazone, on n’a noté aucune diffé-
rence dans la maîtrise de la glycémie, selon la mesure 
du taux de HbA1c

24. D’autres caractéristiques de ces
médicaments sont présentées au tableau 1.

Effets secondaires de la pioglitazone et de la
rosiglitazone

Des effets secondaires se manifestent chez un petit
nombre de patients et ont entraîné moins de 1 % d’aban-
dons des études cliniques. L’œdème a été signalé chez
environ 5 à 15% des patients traités avec la pioglitazone
en monothérapie ou avec différentes associations39.
L’œdème était en général plus grave chez les patients
recevant un traitement d’association avec de l’insuline et
des sulfonylurées comparativement à la monothérapie.
Environ 1 à 6% des patients recevant la rosiglitazone ont
présenté un œdème24,64. La différence pourrait être due
au plan de l’étude. Chez les patients ayant des antécé-
dents d’insuffisance cardiaque congestive ou appartenant
à la classe 3 et 4 de la NYHA, le risque d’insuffisance car-
diaque est tel que ces médicaments ne doivent pas être
utilisés. Dans certaines études, on a noté une diminution
du taux d’hémoglobine de 3 à 10 g/L24,39. On a noté un
gain pondéral moyen de 0,7 à 3,5 kg dû à une augmenta-
tion de la masse graisseuse et à la rétention liquidienne.
On a noté un gain pondéral plus important lorsque ces
médicaments étaient associés à l’insuline24,33. On n’a noté



d’un œdème, d’un gain pondéral et d’une insuffisance
cardiaque congestive. Les doses recommandées pour la
pioglitazone sont de 15, de 30 ou de 45 mg une fois par
jour; les doses pour la rosiglitazone sont de 4 mg une ou
deux fois par jour ou de 8 mg une fois par jour.

Contre-indications

• Résultats des tests de la fonction hépatique anor-
maux : chez les patients dont l’ALT est > 2,5 fois la
normale, ce groupe de médicaments est contre-indiqué.

• Les patients ayant des antécédents d’insuffisance
cardiaque congestive ou appartenant à la classe 3 et 4 de
la NYHA ne doivent pas recevoir de thiazolidinediones.

• Grossesse : les patientes atteintes d’anovulation
chronique peuvent à nouveau être fertiles étant donné
que la résistance à l’insuline diminue. Les précautions
pour éviter la grossesse doivent être examinées avec la
patiente et documentées jusqu’à ce que l’on ait acquis de
l’expérience avec ces médicaments.

Metformine
La metformine agit sur le foie pour réduire la pro-

duction de glucose hépatique. Elle supprime la gluconéo-
genèse principalement en potentialisant les effets de
l’insuline, en réduisant la sécrétion hépatique de certains
substrats (p. ex. le lactate) et en inhibant les effets du
glucagon41. La capture du glucose stimulée par l’insuline
dans les muscles squelettiques est favorisée principale-
ment par le mouvement accru des transporteurs de
glucose vers la membrane cellulaire42. La metformine
supprime l’oxydation de l’acide gras et réduit l’hyper-
triglycéridémie. Une méta-analyse de 9 études contrôlées,
à répartition aléatoire, a comparé la metformine aux
sulfonylurées. La glycémie a été réduite de 2 mmol/L et 
le taux de HbA1c de 0,9 % comparativement avec le
placebo, sans changement pondéral important. Ces résul-
tats étaient semblables à ceux obtenus avec les sulfony-
lurées, sauf en ce qui concerne le poids du corps (une
augmentation de 1,7 kg avec les sulfonylurées compara-
tivement à une perte de poids de 1,2 kg chez les sujets
traités par la metformine)43.

Inhibiteurs de l’alpha-glucosidase
Les inhibiteurs de l’alpha-glucosidase inhibent les

effets des enzymes intestinales responsables de l’absorp-
tion des glucides. Les alpha-glucosidases sont des
enzymes situées sur la bordure en brosse de l’intestin
grêle où elles dégradent les oligosaccharides et les disac-
charides en monosaccharides, qui sont ensuite absorbées
dans le jéjunum adjacent. Elles n’ont pas un impact direct
sur les cellules bêta et ne causent pas d’hypoglycémie.
Elles atténuent la glycémie post-prandiale. L’absorption
des inhibiteurs de l’alpha-glucosidase dans l’intestin est
minime, soit d’environ 2 à 3 %; le reste est gastro-résis-
tant44. L’acarbose et le miglitol réduisent moins efficace-
ment la glycémie que le glyburide (0,75 % comparative-
ment à 1 %) et entraînent un plus grand nombre d’effets
indésirables gastro-intestinaux (flatulence deux fois plus
fréquente dans le groupe de traitement que dans le
groupe placebo). Ils n’entraînent pas de gain pondéral ou
d’hypoglycémie45. L’acarbose est commercialisée au
Canada, alors que le miglitol ne l’est pas.

aucune toxicité hépatique importante lors de leur usage à
long terme.

Recommandations concernant l’utilisation de la
pioglitazone et de la rosiglitazone

On recommande ces deux médicaments chez les
patients atteints de diabète type 2 qui n’ont pas obtenu
une maîtrise adéquate ou qui ne peuvent pas tolérer leur
traitement hypoglycémique oral actuel. Chez les patients
pour qui d’autres traitements hypoglycémiques oraux
sont contre-indiqués, les thiazolidinediones offrent une
alternative efficace et sûre. Les données actuelles40 justi-
fient l’ajout d’une thiazolidinedione chez les patients qui
ne répondent pas aux objectifs thérapeutiques tout en
recevant des doses maximales d’une sulfonylurée et de
metformine. En outre, chez certains patients qui nécessi-
tent de fortes doses d’insuline, en particulier s’ils n’at-
teignent pas les objectifs en matière de glycémie, l’ajout
d’une thiazolidinedione pourrait améliorer les paramètres
glycémiques et réduire le posologie de l’insuline. Cepen-
dant, il faut utiliser cette association avec une extrême
prudence en raison de la possibilité d’apparition accélérée

Tableau 1 : Caractéristiques des thiazolidinediones
(pioglitazone, rosiglitazone)

• Il existe des signes indiquant la préservation du contenu
insulinique des cellules des îlots pancréatiques et l’amélio-
ration de la fonction des cellules bêta26,28.

• Les études sur la distribution de la graisse suggèrent 
une diminution de la graisse viscérale dans le contexte
d’une augmentation globale de la masse graisseuse liée 
à une augmentation de la graisse périphérique. On a noté
une réduction significative du rapport taille/hanche dans
une étude de 26 semaines sur la rosiglitazone24,29,30.

• On a noté une légère réduction (2,3 mm Hg) de la pression
artérielle diastolique avec la rosiglitazone comparativement
aux valeurs de départ, et de la pression artérielle systolique
avec la pioglitazone comparativement à l’acarbose (réduc-
tion de 10 mm Hg avec la pioglitazone comparativement à
une réduction de 1,5 mm Hg avec l’acarbose)31,32.

• On a noté une réduction des taux d’acide gras24 et un effet
favorable sur les paramètres lipidiques avec la pioglitazone
et la rosiglitazone, réduisant le rapport cholestérol LDL/
HDL. Dans des études sur la pioglitazone, on a noté une
tendance à une plus grande réduction des taux de trigly-
cérides comparativement à la rosiglitazone24,33. Cependant,
aucune comparaison directe entre ces deux médicaments
n’a été effectuée et il est donc difficile de tirer une conclu-
sion définitive.

• Il n’existe pas de signes d’interactions médicamenteuses
cliniquement significatives avec d’autres agents hypo-
glycémiants oraux, des contraceptifs oraux, la nifédipine, 
la digoxine, la ranitidine ou la warfarine33,34.

• Des études sur la rosiglitazone montrent que sa pharma-
cocinétique n’est pas modifiée chez les patients présentant
une atteinte rénale ou chez ceux en hémodialyse. En outre,
la pharmacocinétique de la pioglitazone n’est pas modifiée
chez les patients souffrant d’insuffisance rénale modérée à
grave. Il n’est donc pas nécessaire de modifier la posologie
du médicament chez les patients présentant une atteinte
rénale33-37.

• Des études préliminaires sur la rosiglitazone montrent une
tendance à une diminution du taux d’excrétion de l’albumine
et du rapport albumine/créatinine24-38. Cependant, cela n’a
pas été vérifié dans des études contrôlées à long terme.



L’acarbose et le miglitol sont administrés à une
dose de 50 à 100 mg tid, au début du repas. Le fait
d’amorcer le traitement avec une faible dose (25 mg
une fois par jour) et d’augmenter graduellement la
dose semble réduire les effets indésirables gastro-
intestinaux.

Études sur les traitements d’association
Traitement d’association de première intention

Dans une étude menée par Herman et coll., 56
patients ayant fait nouvellement l’objet d’un diag-
nostic de diabète type 2 ont été répartis au hasard
pour recevoir une monothérapie à base de met-
formine ou de glyburide ou une association des deux
médicaments. Le suivi pendant 6 mois a montré 
une diminution de la glycémie plasmatique à jeun de
3,2 mmol/L et du taux de HbA1c de 1,5 % dans tous
les groupes. Le poids des patients a augmenté de 
3,1 kg dans le groupe recevant du glyburide, mais est
resté constant dans les autres groupes46.

Dans une deuxième étude menée par Haupt et
coll.47, associant la metformine à une dose maximale
de sulfonylurée chez des patients pour qui la
monothérapie avait été un échec, on a noté une
réduction de la glycémie plasmatique à jeun de 
2,8 mmol/L, de la glycémie post-prandiale de 4,1
mmol/L et du taux de HbA1c de 1,9 %47.

Dans une troisième étude, 806 patients ayant
nouvellement reçu le diagnostic de diabète type 2
chez qui la modification du style de vie n’a pas
entraîné une maîtrise optimale ont été répartis au
hasard pour recevoir un placebo, du glyburide, de la
metformine ou deux associations fixes de met-
formine/glyburide (M/G) : 250/1,25 mg et 500/2,5
mg. Les doses finales pour chaque groupe de traite-
ment actif étaient : 5,3 mg de glyburide; 1317 mg de
metformine et 557/2,8 mg et 818/4,1 mg de M/G,
respectivement. La baisse du taux de HbA1c était
significativement supérieure avec les associations
fixes (1,48 et 1,53 %, respectivement) qu’avec le
placebo (0,21 %), (p < 0,001 pour les deux); le gly-
buride : 1,24 % (p < 0,02 pour M/G 250/1,25 et p <
0,005 pour M/G 500/2,5) et la metformine : 1,03 %
(p < 0,001 pour les deux) à la 20e semaine. Soixante-
cinq à 70 % des patients recevant les associations
fixes ont atteint un taux de HbA1c < 7 %, ce qui
représente une amélioration significativement supé-
rieure à celle obtenue dans d’autres groupes de
traitement.

Traitement d’association par des agents
oraux après l’échec de la monothérapie
Glyburide + metformine : Dans une étude menée
par DeFronzo et coll., 632 patients ont été traités 
à l’aide d’un régime alimentaire ou à l’aide d’un
régime alimentaire conjointement à une sulfony-
lurée. L’administration du glyburide selon une
méthodologie ouverte a été arrêtée. Les patients ont
été répartis au hasard pour recevoir du glyburide 
(n = 209), de la metformine (n = 210) ou les deux

médicaments (n = 213). La glycémie plasmatique à
jeun a diminué de 0,9 mmol/L dans le groupe rece-
vant du glyburide, de 0,4 mmol/L dans le groupe
recevant la metformine et de 3,4 mmol/L dans le
groupe recevant l’association des deux médicaments
(p < 0,001). Le taux de HbA1c a diminué de 0,2 %
dans le groupe recevant le glyburide, de 0,4 % dans
le groupe recevant la metformine et de 1,7 % dans le
groupe recevant le traitement d’association (p <
0,001). Le poids du corps est demeuré le même chez
les patients recevant le glyburide, a diminué de 
3,8 kg chez ceux recevant la metformine et de 
0,4 kg chez ceux recevant l’association49.
Natéglinide + Metformine : 701 patients souffrant
de diabète type 2 ont été répartis au hasard pour
recevoir du natéglinide seul à raison de 120 mg tid,
de la metformine seule à raison de 500 mg tid ou
une association de natéglinide à raison de 120 mg et
de metformine à raison de 500 mg tid après une
période de sevrage thérapeutique. Ils ont fait l’objet
d’un suivi de 24 semaines. Les résultats ont montré
que le taux de HbA1c et la glycémie plasmatique à
jeun ont baissé davantage avec le traitement d’associ-
ation qu’avec la monothérapie (p < 0,0001). Le taux
de HbA1c a baissé de 1,4 % dans le groupe recevant
l’association comparativement à 0,5 % et à 0,8 %
dans les groupes recevant le natéglinide et la met-
formine, respectivement. La glycémie plasmatique à
jeun a été réduite de 2,4 vs 1,6 et 2,4 mmol/L,
respectivement. La surface sous la courbe de la
sécrétion de glucose était significativement moins
élevée avec le natéglinide et le traitement d’associa-
tion qu’avec le placebo et la metformine50.
Répaglinide + metformine : 83 patients atteints de
diabète type 2 qui n’ont pas atteint les objectifs
thérapeutiques pendant leur traitement par la met-
formine (taux de HbA1c > 7,1 %) ont été répartis au
hasard pour recevoir la metformine (n = 27), le
répaglinide (n = 29) ou une association des deux 
(n = 27). La même dose de metformine a été admi-
nistrée aux patients recevant la monothérapie ou 
le traitement d’association. Cependant, la dose de
répaglinide a été ajustée pendant une période
d’ajustement de 4 à 8 semaines. Les patients ont été
suivis pendant une période de 3 mois après avoir
atteint la dose finale de répaglinide. La glycémie
plasmatique à jeun a diminué de 2,2 mmol/L (p <
0,0003) et le taux de HbA1c de 1,4 % dans le groupe
recevant le traitement d’association (p < 0,0016);
60 % des patients recevant le traitement d’associa-
tion ont atteint un taux de HbA1c < 7 % compara-
tivement à 20 % seulement dans les groupes
recevant la monothérapie51.

Autres études sur le traitement
d’association par le répaglinide

Des études sur le traitement d’association par la
metformine, la troglitazone, la rosiglitazone, la piogli-
tazone et l’insuline ont montré une réduction du
taux de HbA1c de 1,3 à 1,7 %55-59. Des études chez
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des patients ayant sauté le repas de midi ont 
montré un taux moins élevé d’hypoglycémie qu’avec
le glyburide.

Études sur le traitement d’association par
la rosiglitazone et la pioglitazone

Des études associant la rosiglitazone ou la pio-
glitazone aux sulfonylurées, à la metformine et à l’in-
suline ont montré une réduction additionnelle de la
glycémie. La glycémie plasmatique à jeun et le taux
de HbA1c ont montré une baisse importante. Le taux
de HbA1c a baissé de 1,6 % à 1,7 % comparative-
ment à celui obtenu avec le placebo55-59. Une récente
étude sur une trithérapie à base de troglitazone
administrée à des patients qui n’ont pas atteint une
maîtrise glycémique optimale avec une dose maxi-
male de metformine et de glyburide a montré une
baisse moyenne du taux de HbA1c de 1,4 % compara-
tivement avec le placebo40. Actuellement, les glita-
zones ne sont pas indiquées en association avec
l’insuline au Canada.

Inhibiteurs de l’alpha-glucosidase
Le traitement d’association à base d’acarbose60,61

et de miglitol62 associés aux sulfonylurées, à la
metformine et à l’insuline entraîne une réduction du
taux de HbA1c de 0,5 à 1,4 %.

Conclusion
La maîtrise glycémique chez les patients atteints

de diabète type 2 devrait viser à la normalisation des
paramètres glycémiques : glycémie à jeun, post-pran-
diale et taux de HbA1c. On recommande l’amorce
précoce d’un traitement d’association par des agents
oraux, plutôt que l’approche progressive préconisée
dans les directives cliniques. Les taux cibles de
maîtrise doivent être les mêmes que ceux observés
chez les personnes ne souffrant pas de diabète. L’im-
possibilité d’atteindre ces objectifs avec une associa-
tion d’agents oraux indique la nécessité d’un traite-
ment additionnel avec l’ajout ou la substitution
d’insuline. La glycémie post-prandiale est davantage
corrélée avec le taux de HbA1c et les maladies cardio-
vasculaires que la glycémie à jeun (tableau 2). Il est
possible d’obtenir une glycémie post-prandiale cible
par des interventions qui améliorent la sécrétion
d’insuline durant la première phase, qui retardent
l’absorption des glucides ou qui fournissent de l’in-
suline à action rapide.

Amir K. Hanna, M.B., B.Ch. FRCPC, FACP est
professeur agrégé, Département de médecine,
Université de Toronto, et Directeur, Clinique du
diabète, Hôpital St. Michael, Toronto, Ontario
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