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L’hyperglycémie provoquée par voie orale 
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1re partie : Tolérance au glucose, diabète gestationnel et hypoglycémie réactive

The Oral Glucose Tolerance Test (OGTT) revisited
First part: Glucose tolerance, gestational diabetes and reactive hypoglycemia

Résumé
L’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) a été très utilisée pour diagnostiquer 
un diabète sucré, un diabète gestationnel, une diminution de la tolérance au glucose, 
voire une hypoglycémie réactionnelle. Cependant, depuis une dizaine d’années, cer-
tains ont proposé de limiter l’utilisation de ce test dynamique au profit de la mesure soit 
de la glycémie à jeun, soit de l’hémoglobine glyquée. Néanmoins, pratiquement toutes 
les grandes études récentes font référence à l’HGPO comme test de référence. Dans 
ce premier article, nous focaliserons notre attention sur l’intérêt potentiel de l’HGPO 
comme épreuve diagnostique et pronostique capable d’évaluer la régulation glycémi-
que. Dans un second article, nous décrirons comment utiliser l’HGPO pour dériver des 
indices évaluant quantitativement l’insulinosécrétion et/ou l’insulinosensibilité.

Mots-clés : 
Diabète gestationnel – diabète de type 2 – diminution de la tolérance au glucose 
– hyperglycémie provoquée par voie orale – maladies cardiovasculaires.

Summary
Oral glucose tolerance test (OGTT) has been widely used for the diagnosis of diabetes 
mellitus, gestational diabetes, impaired glucose tolerance or reactive hypoglycemia. 
Since almost 10 years, however, it has been proposed to limit the use of this dynamic 
test, favoring instead the measurement of either fasting plasma glucose or glycated 
hemoglobin. Nevertheless, almost all recent important studies used OGTT as reference 
test. In this first article, we will consider the potential interest of OGTT as diagnostic or 
prognostic test able to evaluate glucose regulation. In a second article, we will describe 
how to use OGTT to derive indices that quantitatively evaluate insulin secretion and/or 
insulin sensitivity.
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soit de façon intégrée en recourant au 
calcul d’un nouvel indice appelé « index 
de disposition orale » [12].

Évaluation de la tolérance  
au glucose et du risque  
de progression  
vers un diabète

Les critères de la tolérance au glucose 
au cours d’une HGPO sont bien défi-
nis [1]. La valeur clé est celle 2 heures 
après une charge orale de 75 g de glu-
cose. La tolérance est dite normale si la 
valeur est inférieure à 140 mg/dl, elle est 
dite diminuée si la valeur est comprise 
entre 140 et 199 mg/dl et on parle de 
diabète lorsqu’elle est égale ou supé-
rieure à 200 mg/dl. Idéalement, la valeur 
doit être confirmée dans un second test 
réalisé quelques jours plus tard. Il faut 
cependant bien reconnaître que, le plus 
souvent, le diagnostic est posé sur un 
seul test dynamique, avec confirmation 
par la simple mesure de la glycémie à 
jeun, à la fois pour des raisons de com-
modités et de coût. La vraie question qui 
se pose, dès lors, est de savoir quel est 
l’apport d’une HGPO par rapport à une 
mesure de la glycémie à jeun, notamment 
pour prédire le développement d’un DT2 
[13] ou la survenue de complications car-
diovasculaires (CV) [14] ou encore pour 
apprécier le pronostic vital quelle que soit 
la cause de mortalité [15] (voir plus loin).
Pour estimer le risque de progression vers 
un DT2, une revue systématique, avec 
méta-analyse des études prospectives 
de cohortes publiées de 1979 à 2004, 
a été réalisée [13]. L’incidence annuelle 
absolue de développer un DT2 varie entre 
5 et 10 % parmi les sujets avec IFG ou 
IGT. Par comparaison aux sujets nor-
moglycémiques, le risque relatif moyen 
d’évoluer vers un diabète a été estimé à 
5,52 [intervalle de confiance à 95 % ou 
IC95 % : 3,13-7,91] chez les personnes 
avec IGT isolée ; 7,54 [IC95 % : 4,63-
10,45] chez les personnes avec IFG iso-
lée ; et 12,13 [IC95 % : 4,27-20,00] chez 
les personnes qui combinent IFG et IGT. 
Les auteurs concluent que le risque asso-
cié à IFG et IGT est assez comparable, 
mais que les sujets les plus à risque sont 
ceux qui combinent IFG plus IGT. Cette 
dernière observation confirme que les 

deux anomalies métaboliques ne sont pas 
superposables et qu’elles apportent des 
informations complémentaires en termes 
de pronostic sur le plan métabolique.
Toutes les études concernant l’HGPO se 
focalisent sur la valeur à 2 heures post-
charge [1], notamment dans les études 
de prévention [7, 8]. Cependant, la valeur 
de la glycémie mesurée à 1 heure post-
charge paraît également avoir une impor-
tance dans la prédiction de la survenue 
d’un DT2, y compris chez des sujets 
avec une tolérance normale au glucose 
lors d’une HGPO (glycémie à 2 heures 
< 140 mg/dl) [16]. En effet, dans cette 
population analysée conjointement dans 
la San Antonio Heart Study aux États-Unis 
et la Botnia Study en Finlande, le risque 
de diabète augmente avec la glycémie 
à jeun qui a une forte valeur prédictive ; 
cependant, lorsque la glycémie à 1 heure 
post-charge est introduite dans le modèle 
d’analyse logistique multivariée, la glycé-
mie à jeun perd toute signification quant à 
sa valeur prédictive de diabète lors d’un 
suivi prospectif de 7-8 ans. Ainsi, lorsque 
les sujets sont appariés pour le niveau de 
glycémie à 1 heure de l’HGPO, l’incidence 
de diabète augmente significativement 
avec cette valeur, mais pas avec celle de 
la concentration de glucose à jeun. Dans 
le même ordre d’idée, il a été proposé, 
par la même équipe, que la cinétique de 
la glycémie durant l’HGPO pouvait avoir 
une valeur prédictive intéressante, en ce 
compris chez des sujets avec tolérance 
au glucose normale [17]. Dans la San 
Antonio Heart Study analysant les HGPO 
de 1 282 sujets normo-tolérants, les indi-
vidus qui récupèrent une concentration de 
glucose plasmatique égale ou inférieure 
à la valeur à jeun plus rapidement sont 
caractérisés par une meilleure sensibilité 
à l’insuline, un indice insulinogénique plus 
élevé et un moindre risque de dévelop-
per un DT2 lors d’un suivi de 8 ans par 
comparaison aux sujets qui récupèrent 
cette valeur basale plus lentement [18]. 
Ceci a été confirmé chez 2 445 sujets non 
diabétiques de l’étude finlandaise Botnia, 
qui ont eu une HGPO initiale et une autre 
après 7-8 années de suivi [19]. Parmi les 
sujets avec tolérance au glucose normale, 
mais avec une IFG, ceux qui récupèrent 
une glycémie dès la 60e minute inférieure 
à la glycémie à jeun ont une meilleure 
insulinosensibilité, une insulinosécrétion 

Introduction

L’hyperglycémie provoquée par voie orale 
(HGPO) est certainement le test dynamique 
le plus connu en diabétologie. Elle a été 
très largement utilisée pour le diagnostic 
du diabète sucré, du diabète gestationnel 
ou de la dite « diminution de la tolérance 
au glucose » [1]. La recommandation, 
proposée il y a quelques années [2], de 
l’abandonner au profit de la simple mesure 
de la glycémie à jeun a soulevé beaucoup 
de controverses [3]. Il apparaît, en effet, 
que les deux anomalies « dysglycémie à 
jeun » (impaired fasting glucose, ou IFG) et 
« diminution de la tolérance au glucose » 
(impaired glucose tolerance, ou IGT) n’ont 
pas la même signification physiopatholo-
gique et clinique [4-6]. Par ailleurs, toutes 
les grandes études de prévention du dia-
bète de type 2 (DT2) publiées au cours 
des dernières années ont utilisé l’HGPO, 
à la fois pour dépister les sujets à risque 
et pour évaluer l’effet favorable du traite-
ment testé, hygiéno-diététique ou phar-
macologique [7, 8], ce qui continue à faire 
de cette épreuve dynamique un test de 
référence quasi-incontournable. Certes, 
on pourrait éventuellement lui substituer 
un repas test, considéré comme plus phy-
siologique [9]. Cependant, aucun parmi 
ceux qui ont été proposés (repas mixte 
ou solution commerciale) ne s’est réel-
lement imposé comme référence, ce qui 
rend illusoire toute comparaison entre les 
diverses données de la littérature. Aussi, 
nous focaliserons notre analyse unique-
ment sur l’HGPO.
L’HGPO reste, en effet, un test intéres-
sant non seulement en routine clinique [3, 
10], mais aussi en recherche appliquée 
pour évaluer divers indices d’insulinosé-
crétion ou d’insulinosensibilité, ou encore 
pour étudier certaines ripostes hormona-
les dites de contre-régulation [11]. Dans 
ce premier article, nous analyserons l’in-
térêt de l’HGPO pour diagnostiquer une 
diminution de la tolérance au glucose (en 
tant que marqueur de risque de dévelop-
per un diabète et/ou des complications 
cardiovasculaires), un diabète gestation-
nel ou éventuellement une problématique 
d’hypoglycémie réactive. Dans un pro-
chain article, nous décrirons les appro-
ches permettant d’utiliser l’HGPO pour 
étudier, de façon quantitative, la sécrétion 
et l’action de l’insuline, soit séparément, 
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CV et de 1,16 [IC95 % : 1,04-1,30] pour 
la mortalité totale en comparant le groupe 
2 au groupe 1 chez les hommes ; chez 
les femmes, les valeurs correspondantes 
ont été de 1,40 [1,03-1,89], de 0,99 [0,79-
1,25] et de 1,13 [0,94-1,35], respective-
ment. Les auteurs ont conclu que chez 
les sujets avec des valeurs de glycémie 
à jeun et à 2 heures post-charge dans les 
limites de la normoglycémie, une valeur 
plus élevée de la glycémie à 2 heures de 
l’HGPO est associée à une insulinorésis-
tance et à une augmentation de la morta-
lité CV et ce, dans les deux sexes.
Une étude américaine s’est intéressée 
spécifiquement à la mortalité globale 
dans la population masculine. Au total, 
1 236 hommes ont été suivis pendant 
13,4 années en étudiant la relation entre 
la glycémie à jeun ou la glycémie 2 heures 
post-charge et la mortalité toutes causes 
[15]. Le risque augmente de 40 % envi-
ron pour une glycémie à jeun entre 6,1 et 
6,9 mmol/l et double lorsque la glycémie 
à jeun est entre 7,0 et 7,7 mmol/l. Pour 
chaque catégorie de glycémie à jeun, 
le risque de mortalité est accru lors-
que la glycémie 2 heures post-charge 
augmente, ce qui indique que l’HGPO 
augmente la puissance pronostique et 
ne doit pas être abandonnée.
Dans une étude australienne, des mesu-
res de glucose à jeun et à 2 heures post-
charge ainsi que du taux d’HbA1c ont été 
réalisées chez 10 026 personnes âgées 
d’au moins 25 ans, non diabétiques, 
avec un suivi prospectif de 7 années 
[29]. La glycémie 2 heures post-charge 
et l’HbA1c montrent une relation linéaire 
avec la mortalité toutes causes et la 
mortalité CV, tandis que la glycémie à 
jeun montre une relation de type courbe 
en J. La capacité discriminative des 
trois paramètres paraît assez similaire 
et aucune des trois mesures n’améliore 
l’identification du risque individuel en sus 
des facteurs de risque traditionnels.
Enfin, dans la grande cohorte de plus 
de 11 000 sujets non diabétiques, déjà 
mentionnée, un taux d’HbA1c normal 
haut ou légèrement accru s’est avéré 
être un meilleur marqueur du risque de 
maladie CV et de décès qu’une simple 
IFG [21]. Le fait que la mesure de l’HbA1c 
soit plus discriminative que l’IFG pour-
rait s’expliquer par le fait qu’elle intègre 
la composante postprandiale, comme 

prédire le risque CV chez des sujets non 
diabétiques reste ouverte.
Cette notion a été popularisée, en grande 
partie, par les résultats de l’étude multi-
centrique européenne DECODE (Diabetes 
epidemiology: collaborative analysis of dia-
gnostic criteria in Europe) [26, 27]. Cette 
étude a analysé le devenir à 7,3 années de 
suivi de 18 048 hommes et 7 316 femmes 
recrutés dans 13 cohortes européennes 
en fonction des valeurs de la glycémie 
à jeun et de la glycémie 2 heures après 
une charge orale de 75 g de glucose. 
Le premier critère d’évaluation a été la 
mortalité [26]. Chez les sujets avec IFG, 
le hasard ratio (HR) de mortalité était de 
1,21 [IC95 % : 1,05-1,41] pour les hom-
mes et de 1,08 [IC95 % : 0,70-1,66] pour 
les femmes. Chez les personnes avec IGT, 
les HR correspondants étaient plus éle-
vés, à savoir de 1,51 [IC95 % : 1,32-1,72] 
chez les hommes et de 1,60 [IC95 % : 
1,22-2,10] chez les femmes. Les auteurs 
ont conclu que la seule concentration du 
glucose à jeun n’identifie pas les individus 
à risque accru de décès en relation avec 
l’hyperglycémie, au contraire de la valeur 
glycémique à 2 heures d’une HGPO.
La même cohorte a été suivie pendant 
8,8 années pour étudier la relation entre la 
glycémie et la mortalité CV [27]. Une ana-
lyse de régression multivariée de Cox a 
montré que l’inclusion de la glycémie à jeun 
n’apporte pas d’information significative 
supplémentaire par rapport à celle appor-
tée par la glycémie 2 heures post-charge, 
alors que l’inverse s’avère hautement signi-
ficatif. Le plus grand nombre d’excès de 
décès a été observé chez les sujets qui 
avaient une IGT, mais une glycémie à jeun 
normale. Les deux analyses réalisées il y a 
une dizaine d’années incluaient l’ensemble 
des sujets, y compris ceux avec un dia-
gnostic de diabète à l’HGPO.
Un travail complémentaire publié récem-
ment a restreint l’analyse aux individus 
dont les glycémies de départ étaient dans 
les limites de la normale, en comparant 
deux groupes : les sujets chez lesquels la 
glycémie à 2 heures est plus élevée que 
la glycémie à jeun (groupe 2) et les sujets 
chez lesquels la glycémie à 2 heures est 
égale ou inférieure à la glycémie à jeun 
(groupe 1) [28]. En analyse multivariée 
ajustée, le HR a été de 1,22 [IC95 % : 
1,05-1,41] pour la mortalité CV, de 1,09 
[IC95 % : 0,92-1,29] pour la mortalité non 

mieux conservée et un moindre risque de 
développer un DT2. De même, les sujets 
avec IGT qui ont une glycémie à 1 heure 
post-charge plus basse qu’après 2 heures 
post-charge ont une sensibilité à l’insuline 
plus importante, une meilleure fonction de 
la cellule β et un moindre risque de déve-
lopper un DT2 [17].
Récemment, il a été proposé que la 
mesure du taux d’hémoglobine glyquée 
(HbA1c) puisse être utilisée pour détecter 
les personnes à risque de développer un 
diabète [1]. Dans une étude récente com-
parant la mesure de l’HbA1c avec la réali-
sation d’une HGPO, prise comme test de 
référence, dans une cohorte multiethnique 
anglaise de 8 696 individus, une analyse 
de courbe ROC a montré que le meilleur 
seuil pour détecter une IGT chez les indi-
vidus européens de race blanche était une 
valeur d’HbA1c > 5,8 %, avec une sensibi-
lité de 61,5 % et une spécificité de 67,9 % 
[20]. Par ailleurs, il a été montré, dans une 
grande cohorte américaine de plus de 
11 000 sujets non diabétiques, qu’un taux 
d’HbA1c normal haut ou légèrement accru 
est un aussi bon marqueur de risque de 
développer un diabète qu’une IFG [21]. 
Dans une étude de cohorte finlandaise, 
suivie de façon prospective pendant 
10 ans, un taux accru d’HbA1c, une IGT 
ou une IFG précèdent la survenue d’un 
diabète dans 32,8 %, 40,6 % et 21,9 % 
des cas, respectivement [22]. Dans cette 
étude, si la mesure de l’HbA1c se révèle 
plus informative que celle de la glycémie 
à jeun, c’est tout de même l’IGT détec-
tée à l’HGPO qui est la plus fréquemment 
observée avant le développement d’un 
diabète.

Diminution de la tolérance 
au glucose et risque  
de survenue  
de complications 
cardiovasculaires

La relation entre glycémie à jeun et 
maladies CV a déjà fait couler beaucoup 
d’encre [23]. Le rôle de l’hyperglycémie 
postprandiale dans le développement 
de l’athérosclérose et des maladies 
CV, notamment chez le patient DT2, a 
été largement mis en exergue [24, 25]. 
Néanmoins, la question de savoir si l’IGT 
s’avère réellement supérieure à l’IFG pour 
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vant) atteint les seuils fixés : 92 mg/dl à 
jeun, 180 mg/dl à 1 heure post-charge, 
153 mg/dl à 2 heures post-charge. Il faut 
espérer que ce consensus permettra 
d’uniformiser les modalités de dépistage 
et de diagnostic du diabète gestationnel. 
Quoi qu’il en soit, l’HGPO y occupe une 
place incontournable.
Le devenir métabolique des femmes ayant 
présenté un diabète gestationnel est éga-
lement intéressant à discuter brièvement. 
Les recommandations plaident pour que 
le suivi post-grossesse soit assuré par la 
surveillance de la glycémie à jeun plutôt 
que la réalisation d’une HGPO et ce, dans 
un souci d’économie. Une étude anglaise 
a comparé la rentabilité diagnostique des 
deux approches [33]. Parmi 400 fem-
mes avec une glycémie à jeun normale, 
l’HGPO a détecté 55 cas d’IGT et quatre 
cas de diabète avéré. Au total, 26 % des 
femmes avec un diabète ont échappé au 
diagnostic avec la simple mesure de la 
glycémie à jeun. Selon les auteurs, ces 
résultats plaident pour le maintien de 
l’HGPO comme test de surveillance chez 
les femmes avec antécédents de diabète 
gestationnel. Par ailleurs, il a été montré, 
dans une cohorte importante en Grande-
Bretagne, que les femmes qui présen-
taient des anomalies de la tolérance au 

et si une seule valeur ou deux valeurs 
anormales étaient nécessaires pour 
poser le diagnostic. Les résultats de la 
grande étude HAPO (Hyperglycemia and 
adverse pregnancy outcome) ont apporté 
un peu de clarté dans le débat [31] et ont 
conduit à faire l’unanimité sur de nou-
velles propositions quant aux modalités 
recommandées pour le dépistage du 
diabète gestationnel [32]. Les experts 
de l’Association internationale d’étude 
du diabète et de la grossesse (IADPSG) 
se sont réunis récemment afin de définir 
une nouvelle stratégie pour le diagnostic 
des troubles du métabolisme glucidique 
pendant la grossesse [30]. Les nouvelles 
recommandations internationales propo-
sent actuellement de mesurer la glycémie 
dès la première consultation obstétricale, 
à jeun, ou non. Le diagnostic de diabète 
franc est posé si la glycémie à jeun est 
≥ à 126 mg/dl ou si la glycémie prélevée 
au hasard est ≥ à 200 mg/dl. Le diagnos-
tic de diabète gestationnel est posé si la 
glycémie à jeun est ≥ à 92 mg/dl. En cas 
de glycémie à jeun inférieure à 92 mg/dl, 
une HGPO à 75 g de glucose réalisée 
à jeun sera proposée, idéalement entre 
24 et 28 semaines de gestation. Le test 
est considéré comme positif si une seule 
valeur (et non plus deux comme aupara-

une HGPO. La mesure de l’HbA1c offre 
l’avantage de fournir une valeur moyenne 
couvrant une certaine période de la vie 
de tous les jours et, sans doute aussi, 
d’être plus facile à réaliser qu’un test 
dynamique comme une HGPO.
Une recherche exhaustive parmi les 
études publiées entre 1997 et 2008 a 
été réalisée récemment pour évaluer le 
risque CV associé à une dysglycémie, 
qu’elle soit une IGT ou une IFG [14]. Dans 
ces études, l’IFG a été définie soit entre 
110 et 125 mg/dl (IFG 110), soit entre 100 
et 125 mg/dl (IFG 100). Dans les 18 publi-
cations avec IFG 110, le risque relatif 
(RR) estimé de maladies CV varie entre 
0,65 et 2,50, avec une valeur moyenne 
de 1,20 [IC95 % : 1,12-1,28] alors que 
dans huit travaux avec IFG 100, le RR 
varie de 0,87 à 1,40, avec une valeur 
moyenne de 1,18 [IC95 % : 1,09-1,28]. 
Dans les huit publications relatives à IGT, 
le RR varie de 0,83 à 1,34, avec un effet 
fixe estimé à 1,20 [IC95 % : 1,07-1,34]. 
Enfin, dans cinq études ayant combiné 
IFG et IGT, le RR avec effet fixe estimé 
est de 1,10 [IC95 % : 0,99-1,23]. Dans 
toutes ces analyses, aucune différence 
significative n’a été observée entre les 
hommes et les femmes. Les auteurs 
concluent qu’IFG et IGT sont associés à 
une augmentation relativement modeste 
du risque CV. Le risque ne paraît par plus 
important chez les sujets avec IGT que 
chez les sujets avec IFG, contrairement 
à ce que laissaient supposer les résultats 
de l’étude DECODE [26, 27].

Hyperglycémie provoquée 
orale pour le diagnostic  
de diabète gestationnel

L’HGPO a gardé une place essentielle 
dans le diagnostic de diabète gestation-
nel en dépit des nombreuses discussions 
qu’elle a suscité [1, 30]. Les discussions 
ont principalement porté sur l’oppor-
tunité d’un dépistage systématique ou 
non, sur le meilleur moment de réaliser le 
test dans le décours de la grossesse, sur 
le fait de savoir s’il fallait faire précéder 
l’HGPO d’un test de dépistage de type 
O’Sullivan ou non, ou encore si la charge 
en glucose lors de l’HGPO devait compor-
ter 75 ou 100 g et, enfin, sur les valeurs 
seuil considérés comme pathologiques 

 Bien qu’elle ait été décriée, au profit de la simple mesure de la glycémie à jeun, l’HGPO  •

garde une place importante dans les études épidémiologiques, les essais cliniques 

et la pratique quotidienne.

 L’HGPO permet de diagnostiquer une diminution de la tolérance au glucose dont la  •

physiopathologie, la signification clinique et la valeur pronostique sont différentes de 

celles de l’élévation de la glycémie à jeun. L’analyse de la cinétique de la glycémie 

(1 vs 2 heures post-charge du glucose) peut également être informative.

 La diminution de la tolérance au glucose détectée lors d’une HGPO s’est avérée être  •

un marqueur de risque pour la survenue d’un diabète de type 2, de complications 

cardiovasculaires et même d’une mortalité prématurée. Néanmoins, sa plus-value 

éventuelle par rapport à la dysglycémie à jeun reste discutée.

 L’HGPO occupe une place incontestable dans le diagnostic du diabète gestation- •

nel. Il est maintenant recommandé de la réaliser de façon systématique, avec une 

charge de 75 g de glucose. Une seule valeur pathologique est suffisante pour poser 

le diagnostic.

 L’HGPO ne doit pas être utilisée pour poser le diagnostic d’hypoglycémie réactive en rai- •

son d’un manque de spécificité et de sensibilité. Elle peut cependant contribuer à mieux 

en comprendre la physiopathologie ou à évaluer l’effet de certains traitements.

 L’HGPO peut être utilisée pour calculer des indices d’insulinosécrétion et/ou d’insu- •

linosensibilité, comme nous le décrirons dans un prochain article.

Les points essentiels
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Dans une étude scandinave récente, la 
prévalence d’une hypoglycémie réac-
tive idiopathique a été recherchée chez 
362 personnes sans notion de troubles 
du métabolisme glucidique, à l’aide 
d’une HGPO de 4 heures [43]. En pre-
nant comme définition une glycémie à 1 
ou 2 heures ≤ 3,9 mmol/l ou inférieure à 
la glycémie à jeun (définition par ailleurs 
non classique), une hypoglycémie réac-
tive a été observée chez 12,4 % des 
sujets (à noter que seulement 56,4 % 
des participants de cette cohorte avaient 
une tolérance au glucose normale).
Une HGPO de 75 g a été réalisée chez 
des patients ayant subi une dérivation 
 gastrique (anse de Roux en Y) pour 
comparer les réponses en glucose et en 
insuline en fonction de la présence ou de 
l’absence de plaintes évocatrices d’une 
hypoglycémie symptomatique [41]. Il a été 
conclu que les réponses métaboliques et 
hormonales à la charge en glucose chez 
les sujets avec hypoglycémie symptoma-
tique dans la vie de tous les jours étaient à 
peine différentes de celles des sujets qui 
restaient asymptomatiques. Cependant, 
les deux groupes montraient une hyperin-
sulinémie excessive par rapport au degré 
de sensibilité à l’insuline correspondant. 
Les données de la littérature sont cepen-
dant contradictoires à ce sujet. En effet, 
lors d’un repas test (et non une HGPO), il 
a été montré que les individus qui présen-
taient des épisodes d’hypoglycémie avec 
signes de neuroglucopénie dans les suites 

L’authentification de l’hypoglycémie au 
moment d’un malaise, dans les conditions 
de vie habituelle, est strictement indis-
pensable pour établir le diagnostic. Elle 
peut être facilitée par l’utilisation de lec-
teurs de glycémie, si possible à mémoire. 
L’HGPO (ou un repas test) ne peut à elle 
seule constituer la base du diagnostic en 
raison d’une proportion beaucoup trop 
élevée de faux négatifs et de faux positifs 
[36-38]. En effet, des valeurs glycémiques 
basses peuvent être détectées chez des 
sujets strictement normaux au cours de la 
phase tardive d’une HGPO. Trop souvent 
le diagnostic est posé sur cette seule ano-
malie et la personne se considère alors, 
le plus souvent à tort, mais généralement 
à vie, comme souffrant d’hypoglycémie 
réactive ! Par contre, une fois le diagnostic 
posé, le recours à une HGPO peut être 
utile pour éventuellement confirmer l’as-
sociation symptômes et glycémie basse 
ou pour apprécier un hyperinsulinisme 
fonctionnel, associé ou non à une dimi-
nution de la tolérance au glucose, dans 
les premières heures de l’épreuve ou 
encore pour tester l’une au l’autre inter-
vention pharmacologique. Ainsi, nous 
avons préconisé dans les hypoglycé-
mies alimentaires et réactionnelles l’utili-
sation d’une HGPO utilisant une dose de 
75 g de saccharose (au lieu du glucose), 
méthode qui permet le cas échéant d’ob-
jectiver l’efficacité sur le syndrome d’un 
inhibiteur des α-glucosidases digestives 
(acarbose) [42].

glucose durant la gestation, sans toutefois 
atteindre les critères définissant le diabète 
gestationnel, avaient davantage de risque 
de développer un diabète lors d’un suivi 
médian de 6,4 années (RR d’environ 2,5) 
[34]. Ceci confirme les données de l’étude 
du groupe français pour l’étude du dia-
bète gestationnel, DIAGEST 2 [35]. Après 
un suivi moyen de 6,75 années, les fem-
mes avec anomalies de la tolérance au 
glucose durant la grossesse, sans diabète 
gestationnel avéré, ont un risque intermé-
diaire de garder une IGT (11,3 %) ou de 
développer un diabète (6,3 %), compris 
entre celui des femmes sans anomalies 
(respectivement, 2,1 % et 0,9 %) et celui 
des femmes avec antécédent de diabète 
gestationnel (respectivement, 13,4 % 
et 18,0 %). Ces résultats démontrent 
qu’une interprétation affinée des résultats 
d’une HGPO réalisée durant la grossesse 
apporte des données intéressantes quant 
au pronostic métabolique des femmes 
des années après la grossesse.

Hyperglycémie provoquée 
orale pour le diagnostic 
d’hypoglycémie 
réactionnelle

La notion d’hypoglycémie réactive a long-
temps fait l’objet de controverses, certains 
allant même jusqu’à nier sa réalité. Il existe 
cependant des individus, par ailleurs par-
faitement normaux, qui peuvent présenter, 
dans la vie de tous les jours, une diminu-
tion excessive de la concentration plasma-
tique de glucose (en dessous de 3 mmol/l 
ou 54 mg/dl) dans les heures suivant un 
repas. Ce phénomène peut s’accompa-
gner de symptômes désagréables, voire 
chez certaines personnes très incommo-
dants : il est alors qualifié d’hypoglycémie 
réactive ou réactionnelle [36-38]. Ce type 
d’hypoglycémie appartient aux hypogly-
cémies dites fonctionnelles. C’est égale-
ment le cas des hypoglycémies suivant 
une chirurgie gastrique, auxquelles il est 
proposé de réserver le terme d’hypogly-
cémies alimentaires ; un exemple en est 
le dumping syndrome [39]. Cette dernière 
problématique connaît une recrudescence 
depuis la réalisation croissante de dériva-
tions gastriques avec montage d’une anse 
de Roux en Y (bypass gastrique) dans le 
cadre de la chirurgie de l’obésité [40, 41].

Malgré des velléités de la rayer de la liste des tests dynamiques pratiqués en diabé-

tologie, l’HGPO garde toute sa place en pratique clinique. La diminution de la tolé-

rance au glucose ne peut être diagnostiquée précisément que lors d’une HGPO et 

elle représente un facteur de risque de DT2, de complications cardiovasculaires et de 

mortalité. Une analyse plus fine de la cinétique des glycémies durant l’épreuve pourrait 

améliorer la valeur prédictive de développer un DT2 chez certains sujets prédisposés. 

L’HGPO occupe également une place de choix, incontournable, dans le diagnostic de 

diabète gestationnel et peut aussi détecter, dans cette situation, des anomalies moins 

évidentes, mais néanmoins intéressantes, quant au devenir métabolique des femmes 

testées. Par contre, son intérêt dans le diagnostic des hypoglycémies réactives paraît 

assez limité et ne doit pas être surestimé sous peine de poser un diagnostic erroné. 

Nous décrirons dans un prochain article les différents indices qui peuvent être calculés 

en mesurant conjointement les concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline 

pendant une HGPO : indices d’insulinosécrétion, indices d’insulinosensibilité et index 

de disposition orale [12]. Ces indices sont actuellement surtout utilisés en recherche 

clinique, mais pourraient aussi s’avérer utiles en pratique quotidienne.

Conclusion
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