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Index glycémique et fructose
 de fruits : une spécificité validée
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Résumé
La recherche en nutrition a montré que 
la consommation de différents aliments 
glucidiques entraîne des élévations dif-
férentes de la glycémie pour un apport 
équivalent en glucides. En effet, la vitesse 
de digestion des glucides d’un aliment 
est dépendante de sa complexité (teneur 
en fibres, en matières grasses, traitements 
technologiques, différences variétales des 
matières premières, etc.). Abandonnées, 
car fausses, les anciennes terminologies de 
« sucres simples, rapides » et de « sucres 
complexes, lents » (le fructose par exemple 
est un sucre simple à assimilation lente), 
ont été remplacées par les notions d’in-
dex glycémique et de charge glycémique. 
Ces deux outils permettent une estimation 
qualitative et quantitative des glucides in-
gérés et de leur impact sur leur assimilation 
dans l’organisme. La mesure de l’index 
glycémique a ainsi été développée comme 
méthode de classification des aliments 
glucidiques en fonction de l’élévation du 
taux de glucose sanguin (effet glycémiant) 
suite à la prise alimentaire. De nombreuses 
études confirment les vertus des aliments 
à faible index glycémique notamment sur 
la santé en général, lors d’une activité phy-
sique mais aussi dans le cas de pathologies 
telles que diabète et obésité. C’est dans ce 

contexte que nous avons mis en œuvre une 
étude d’index glycémique de notre fruc-
tose natif extrait de fruits (FructiLight) sur 
cohorte humaine. Nous avons ainsi confir-
mé les résultats déjà obtenus sur souris (cf. 
Nafas, août 2011) et pouvons aujourd’hui, 
avec un index glycémique extrêmement 
faible de 11,93, positionner le Fructilight 
comme le sucre le moins glycémiant des 
sucres caloriques du marché.
Mots clefs : fructose natif, glucides, index 
glycémique bas, charge glycémique, in-
sulinémie, bénéfices nutritionnels, alléga-
tion, EFSA. 

Abstract
Research in nutrition has shown that 
consuming different carbohydrate-based 
foods can elevate blood sugar levels diffe-
rently for an equivalent carbohydrate in-
take. Indeed, the rate of digestion of carbo-
hydrates in a food depends on the latter’s 
complexity (fat and fibre contents, techno-
logical processing, differences in varieties 
of raw materials, etc.). Now abandoned 
because of their inaccuracy, (for example, 
fructose is a simple sugar that is assimila-
ted slowly), the old terms of “simple, rapid 
sugars” and “complex, slow sugars” have 
been replaced by the notions of glycemic 
index and glycemic load. These two tools 
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enable a qualitative and quantitative es-
timate of the carbohydrates ingested and 
how they impact their assimilation by the 
body. Measurement of the glycemic index 
has thus been developed as a method to 
classify carbohydrate foods as a function 
of the rise in blood glucose levels that oc-
curs following their ingestion (glycemic 
effect). Numerous studies have confirmed 
the benefits of foods with a low glycemic 
index to general health or during physical 
exercise, and in the event of diseases such 
as diabetes and obesity. In this context, we 
implemented a study on the glycemic in-
dex of our native fructose extracted from 
fruits (FructiLight) in a human cohort. We 
were thus able to confirm previous fin-
dings in mice (cf. Nafas, August 2011), and 
today, with its extremely low glycemic in-
dex of 11.93, we can position Fructilight as 
the least glycemic of all the caloric sugars 
on the market. 
Key words: native fructose, carbohydrates, 
low glycaemic index, glycaemic load, in-
sulinemy, nutritional benefits, claim EFSA.

1. La glycémie : notions de base

La glycémie correspond à la concentration 
de glucose dans le sang. À jeun, la valeur 
de la glycémie est comprise entre 0,7 et 
1,1 g de glucose par litre de sang, et après 
un repas elle peut s’élever jusqu’à environ 
1,4 g/L. Elle varie aussi en fonction de la 
composition qualitative et quantitative 
d’un aliment ou d’un repas. Après la prise 
alimentaire, les aliments ingérés ont une 
capacité plus ou moins importante à faire 
varier le taux de glucose sanguin, et donc 
à induire une réponse insulinémique ; on 
parle alors du pouvoir glycémiant des ali-
ments mesuré par l’index glycémique (IG).

1.1. Aperçu du mécanisme 
de régulation de la glycémie

La régulation de la glycémie est un mé-
canisme lié à la sécrétion pancréatique de 

deux hormones antagonistes : l’insuline 
(hormone hypoglycémiante) et le gluca-
gon (hormone hyperglycémiante). Rap-
pelons que l’insuline est une hormone 
polypeptidique intervenant dans le cycle 
du glucose. Son rôle est de maintenir 
constante la concentration du sang en glu-
cose, c’est une hormone hypoglycémiante. 
Elle est sécrétée par les cellules b des îlots 
de Langerhans du pancréas. Elle permet 
l’absorption du glucose par les cellules 
musculaires et les adipocytes. Lorsque sa 
sécrétion est insuffisante, il y a apparition 
du diabète de type I. Le glucagon est une 
hormone hyperglycémiante secrétée par 
le pancréas. Elle possède des propriétés 
antagonistes de l’insuline. Son rôle est de 
stimuler la décomposition du glycogène 
en glucose.

En situation d’hypoglycémie, la sécrétion 
du glucagon permet de remonter le ni-
veau de glucose plasmatique vers sa va-
leur normale en diminuant l’utilisation de 
glucose par l’organisme et en augmentant 
la production endogène si nécessaire (pro-
duction hépatique de glucose au cours du 
jeûne prolongé). À l’opposé, l’insuline est 
l’hormone capable de rabaisser le taux de 
glucose plasmatique après un repas en 
augmentant l’utilisation et en inhibant la 
production hépatique de glucose. Il en ré-
sulte une augmentation de la sécrétion du 
glucagon à jeun et une diminution durant 
les phases de digestion et d’absorption, 
alors que la production d’insuline évolue 
de façon inverse. Ces effets combinés sont 
essentiels pour le maintien de l’homéosta-
sie glucidique et le bon fonctionnement du 
métabolisme énergétique (figure 1).

1.2. L’index glycémique

Avec la notion d’index glycémique, ce n’est 
plus la composition de l’aliment en tant 
que telle qui est considérée mais l’aspect 
qualitatif de la réponse biologique consé-
cutive à son ingestion [1]. Défini par Jen-
kins à partir des travaux réalisés en 1976 
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par Crapo [1], l’IG est mesuré par rapport 
à un standard de référence arbitrairement 
donné au glucose (en Europe) ou au pain 
blanc (en Amérique du Nord), dont la va-
leur est égale à 100. Les études menées par 
Jenkins ont permis d’attribuer un index 
glycémique à chaque aliment. 

Si la notion d’index glycémique reste la 
plus répandue pour mesurer les variations 
d’impact d’un aliment sur la glycémie, la 
charge glycémique est également une no-
tion importante car elle renseigne sur la 
quantité de glucides ingérée. La charge 
glycémique d’un aliment correspond en 
effet au produit de l’index glycémique par 
la teneur en glucides de cet aliment :

CG = IG x (mglucides/maliment)

avec CG la charge glycémique, IG l’index 
glycémique et m la masse.

Cette notion, plus complète que l’IG seul, 
englobe à la fois les aspects qualitatif et 
quantitatif en glucides d’un aliment mais 
n’informe cependant pas quant à la com-
plexité des interactions entre nutriments 
dans le bol alimentaire. 

1.2.1. Calcul de l’index glycémique

L’index glycémique est calculé à partir 
de la mesure de l’aire sous la courbe (aire 
au-dessus de la ligne de base représen-
tée par la glycémie à jeun) de la réponse 
glycémique liée à la consommation d’une 
portion d’aliment apportant 50 g de glu-
cides glycémiants, exprimée en % de l’aire 
sous la courbe de la réponse glycémique 
liée à la consommation d’une portion d’un 
aliment de référence (le glucose  ou pain 
blanc) apportant la même quantité de glu-
cides glycémiants, pris par un même su-
jet. Le calcul de l’index glycémique selon 
la méthode préconisée par la FAO/OMS 
(1998) est décrit sur la figure 2.

Une valeur d’IG doit être associée à une 
mention sur la nature de l’aliment de ré-
férence (glucose ou pain blanc) car elle a 
un impact fort sur le résultat. De même, le 
repas de la veille (notamment sa richesse 
en fibres), comme l’apport glucidique des 
jours précédents, auront une influence sur 
l’IG de l’aliment testé : ceci explique les va-
riations entre les différentes études et donc 
les résultats multiples pour un même ali-
ment (trois tables de valeurs d’index gly-

Figure 1. Schéma de la régulation de la glycémie.
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cémiques ont successivement été publiées 
[2-4] : près de 1 300 aliments et ingrédients 
y sont répertoriés).

1.2.2. Éléments de variation

Outre l’influence de la composition intrin-
sèque des aliments (teneur en fibres et en 
protéines notamment) sur la variation de 
l’index glycémique, plusieurs facteurs ex-
trinsèques jouent un rôle important :
-	 la composition d’un aliment agit sur la 
réponse glycémique à travers la notion de 
charge glycémique. Pour un même index 
glycémique, plus un aliment est riche en 
macronutriments autres que les glucides, 
plus petite sera la charge glycémique et 
moins il y aura d’influence sur la glycémie. 
La présence de fibres ou de protéines, en 
diminuant la vitesse de digestion, rend les 
glucides moins rapidement disponibles et 
donc permet d’abaisser l’IG ;
-	 le traitement thermique appliqué à un ali-
ment a la capacité d’augmenter son index 
glycémique. Plus le traitement est important, 
plus l’index glycémique sera augmenté ;
-	 l’état physique d’un aliment a une in-
fluence directe sur la rapidité du proces-
sus physiologique de la digestion et l’ab-
sorption, et donc sur l’index glycémique. 
Ainsi, un aliment sous forme liquide, plus 
rapidement digéré et absorbé, possède un 
plus haut index glycémique que le même 
aliment solide (exemple du raisin : IG = 45 
et du jus de raisin (non sucré) : IG = 55) ;

-	 le contexte alimentaire agit sur la réponse 
glycémique, celle-ci n’étant pas identique 
selon que l’aliment est consommé seul ou 
au cours d’un repas. En fait, l’intensité de la 
réponse glycémique (IG) est influencée par 
la présence concomitante d’autres nutri-
ments, qui module la vidange gastrique et/
ou l’insulinosécretion : les fibres, les lipides 
et dans une moindre mesure les protéines 
ont la capacité de ralentir la vidange gas-
trique [5, 6]. De ce fait, dans le cadre d’un 
repas « complet », la présence de fibres, de 
lipides et de protéines permettra de limiter 
le pic d’hyperglycémie postprandial ;
-	 la maturité des fruits et légumes entraîne 
généralement une augmentation de l’in-
dex glycémique. La maturation d’un fruit 
ou d’un légume s’accompagne en effet 
d’une conversion de l’amidon en glucides 
simples (saccharose, glucose et fructose), 
dont les teneurs augmentent à des degrés 
divers selon le fruit ou le légume. Ces glu-
cides simples ont une influence spécifique 
sur l’index glycémique ;
-	 la taille des particules ingérées a un im-
pact sur la réponse glycémique  : il existe 
une corrélation positive entre la taille des 
aliments avalés et la diminution de l’index 
glycémique. 

Quelques exemples : la purée est beaucoup 
plus hyperglycémiante (80) que la pomme 
de terre vapeur (65), ainsi que le riz à cuis-
son rapide (88) versus le riz Basmati com-
plet (4) ou le pain de mie (85) comparée à 
la baguette de pain blanc (70) et au pain 
aux céréales (45).

L’index glycémique d’un aliment est donc 
la résultante de nombreux paramètres 
dont il convient impérativement de tenir 
compte dans l’analyse des qualités nutri-
tionnelles des aliments et dans les choix 
alimentaires.

2. Effets sur l’organisme

À l’heure de la montée de l’obésité et de 
l’incidence accrue des pathologies métabo-

Figure 2. Illustration du calcul d’une aire sous la courbe 
(ASC) de réponse glycémique (d’après FAO/OMS, 1998).
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liques et cardiovasculaires, les recomman-
dations alimentaires actuelles privilégient 
la sélection d’aliments à faible IG. Appli-
quées à tous, tant aux personnes atteintes 
d’obésité, de diabète ou d’autres patholo-
gies d’origine métabolique qu’à la popula-
tion en général, dans différentes situations 
du quotidien, ces recommandations s’in-
tègrent dans un plan de prévention et de 
santé publique. 

2.1. Index glycémique et sport

L’alimentation du sportif joue un rôle très 
important dans sa performance à l’effort : 
l’index glycémique des aliments et le 
moment de leur consommation sont des 
points clefs de cette performance. La ré-
ponse métabolique au cours de l’activité 
physique est en effet différente en fonc-
tion de l’index glycémique des aliments 
consommés [7]. Les études traitant des 
effets de l’IG sur l’exercice physique sont 
unanimes.

Les glucides à IG bas devraient être 
consommés très en amont de l’exercice 
physique [8, 9], permettant ainsi de mieux 
gérer l’effort dans le temps. La consom-
mation de glucides à IG élevé est préconi-
sée juste avant, pendant et après l’activité 
physique [10-12] afin de reconstituer les 
stocks de glycogène musculaire, qui est le 
principal carburant des muscles [13].

En prévision d’un effort prolongé, une in-
gestion de produits à index glycémique 
faible réalisée 45 à 60 min avant l’exer-
cice aiderait au maintien des stocks de 
glycogène et améliorerait ainsi la perfor-
mance grâce à une libération progressive 
de l’énergie au cours de cet exercice. Cet 
apport d’énergie n’entraîne pas de risque 
d’hypoglycémie réactionnelle (qui pro-
voque usuellement le « coup de fatigue ») 
et permet aussi de limiter les risques d’hy-
poglycémie lors de la phase d’effort.

De plus, certains travaux ont également 

montré que les conséquences d’une ab-
sorption de sucre à faible IG avant un effort 
pouvait avoir un impact positif notable 
sur la production de métabolites issus de 
l’exercice physique comme le lactate (res-
ponsable des crampes) ainsi que sur le 
ratio oxygène consommé/gaz carbonique 
rejeté, reflet de la capacité oxydative de 
l’organisme [14-16].

La notion d’index glycémique apparaît 
donc essentielle et primordiale dans le 
cadre de la préparation et de la gestion de 
l’activité et de l’effort physique (voir aussi 
[17-20]).

2.2. Index glycémique et satiété

La satiété est désignée comme l’état de 
satisfaction de l’appétit suite à une prise 
alimentaire. Plusieurs études portant sur 
les effets des glucides purs ont mis en évi-
dence que l’ensemble des sucres de faible 
ou fort IG provoquait une diminution de 
la prise alimentaire [21-26]. Cependant, 
une nette différence a pu être mise en évi-
dence dans la cinétique de la suppression 
de la faim  : les sucres possédant un IG 
élevé provoquent une suppression de la 
sensation de faim rapide et brève (pendant 
une heure après l’ingestion) alors que les 
sucres à faible IG agissent sur la faim entre 
2 et 6 h après l’ingestion [27-30]. 

Ceci confirme que la consommation de 
sucres à IG faible déclenche une augmen-
tation de la sensation de satiété à moyen 
terme et donc une diminution de l’énergie 
absorbée mesurée durant les 3 h après la 
prise alimentaire (nourriture en libre ac-
cès) [31-41]. Cela est corrélé et s’explique 
par les différentes voies de métabolisme 
que suivent les sucres selon leur nature. 
Ainsi, un régime à faible IG permettrait 
une libération plus lente et progressive du 
glucose dans le sang et par conséquent le 
maintien constant de la glycémie pendant 
un temps prolongé. Ces mécanismes de ré-
gulation déclencheraient une prolongation 
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de la sensation de satiété postprandiale, et 
par conséquent la réduction de la consom-
mation d’énergie dans les repas qui sui-
vent.

De plus, deux théories complémentaires 
semblent expliquer le fait que les sucres 
de faible IG induisent une meilleure in-
hibition de la prise alimentaire. En effet, 
comme nous l’avons vu plus haut, les car-
bohydrates de faible IG sont plus lents à 
être assimilés au niveau intestinal, ce qui a 
deux conséquences :
1) une élévation de la glycémie moins im-
portante que pour les sucres à fort IG. En 
conséquence le pic d’insulinémie sera plus 
faible et donc la glycémie sera maintenue 
élevée plus longtemps. Au niveau du cer-
veau, ces deux paramètres contribueront à 
abaisser la sensation de faim. C’est la théo-
rie dite « glucostatique » ;
2) une production de peptides intestinaux 
anorexigènes plus importante et plus lon-
gue dans le temps. Ces peptides, secrétés 
par l’intestin en réponse aux nutriments, 
exercent leurs effets au niveau du sys-
tème nerveux central (noyau du tractus 
solitaire) afin de déclencher la satiété. Si 
d’autres investigations sont en cours pour 
mieux comprendre les effets des sucres à 
faibles IG sur la satiété, il semblerait que 
leur lente digestion soit la clef de leur effet 
anorexigène. 

Lorsque les sucres entrent dans la com-
position d‘aliments complexes, la relation 
entre l’IG et la satiété sera modulée par 
la présence de fibres, acides gras et pro-
téines. L’importance de la satiété sur la 
diminution de l’énergie ingérée ultérieure-
ment permet de mettre l’accent sur le lien 
entre absorption de glucides à faible IG et 
contrôle du poids et, au-delà, prévention 
de certaines pathologies évoquées ici : obé-
sité, diabète, etc.

2.3. Index glycémique et santé

L’obésité, considérée comme l’« épidé-

mie » du XXIe siècle, est une accumulation 
anormale ou excessive de graisse corpo-
relle qui peut nuire à la santé : l’effet de la 
consommation d’un repas à faible index 
glycémique sur la prise alimentaire avec 
pour conséquence un effet attendu sur la 
prise de poids serait une perspective inté-
ressante chez l’obèse [42-44]. 

En effet, l’hypoglycémie postprandiale, 
en stimulant la sécrétion de glucagon et 
d’autres facteurs impliqués dans la sen-
sation de faim, a tendance à favoriser une 
nouvelle prise de nourriture et notamment 
d’aliments à index glycémiques élevés [45, 
46]. En cas de normo-glycémie et donc de 
diminution du pic d’insuline postpran-
dial, il ne se produirait pas de modifica-
tion délétère de la composition corporelle 
vers le stockage des graisses dans les adi-
pocytes : les régimes hypoglycémiants en-
traîneraient finalement une diminution du 
rapport taille/hanches [47].

Il est validé aujourd’hui qu’un index de 
masse corporelle élevé est un important 
facteur de risque pour les pathologies car-
diovasculaires et métaboliques, dont le 
diabète, qui sont des maladies chroniques 
lourdes et invalidantes. On parle de « syn-
drome métabolique » lorsqu’au moins 
trois des anomalies suivantes sont identi-
fiées chez un individu : obésité androïde, 
anomalies lipidiques (taux de triglycérides 
élevé, taux de HDL faible, etc.), troubles 
de la régulation de la glycémie (glycémie 
à jeun élevée), hypertension artérielle et 
pression artérielle élevée, troubles de la 
coagulation. Ce syndrome augmente par 
trois le risque de maladies cardiovascu-
laires (MCV). Une diminution du poids, 
même minime, favorisée par un régime à 
faible IG est un facteur positif au regard de 
ces maladies.

Plusieurs études montrent, entre autres 
facteurs de risque, l’effet négatif d’un ré-
gime hyperglycémiant sur les (MCV) [48]. 
L’influence positive d’un régime à faible 

– a c t u a l i t é s  p r o d u i t s –

nafas 5   38 14/11/11   13:01



NAFAS - VOL. 9, N° 5, OCT. 201139

index glycémique sur le taux du HDL-cho-
lestérol reste controversée. En revanche, 
l’effet bénéfique préventif d’un régime à 
faible index glycémique est démontré : ce-
lui-ci améliore le profil glycémique, insu-
linémique et lipidique, entraînant notam-
ment une diminution des taux sanguins 
de triglycérides, de cholestérol total et de 
LDL-cholestérol, reconnus comme facteurs 
de risque des MCV lorsque leurs taux aug-
mentent [49-51]. L’existence d’une associa-
tion entre hyperinsulinémie et fréquence 
plus élevée de MCV a été confirmée [52]. 
Or, l’hyperinsulinémie, en induisant une 
résistance à l’insuline (engendrée par la 
perte de sensibilité des récepteurs mem-
branaires), peut conduire à un diabète de 
type II  [53] (voir aussi [6, 37, 54-65]).

En conclusion, un régime alimentaire ca-
ractérisé par un faible index glycémique 
présente un triple avantage : un effet fa-
vorable sur la satiété, une amélioration 
possible de la charge pondérale, un effet 
préventif sur l’apparition du syndrome 
métabolique, de l’obésité, des maladies 
cardiovasculaires, du diabète.

3. Index glycémique du fructose 
de fruits: de la souris à l’homme

En complément des résultats concluants 
sur la souris obtenus en 2009 [66], nous 
souhaitions confirmer le très faible index 
glycémique du fructose natif extrait de 
fruits (FructiLight) sur une cohorte hu-
maine. Nous avons donc effectué cette 
étude selon les recommandations de la 
FAO et de la norme ISO 26642:2010 [67].

3.1. Objectifs

Mesurer les index glycémique (IG) et in-
sulinémique (II) postprandiaux du fruc-
tose natif extrait de fruits et valider chez 
l’homme la mesure d’IG faible en compa-
raison au glucose (témoin) et au fructose 
référent du marché non issu de fruits (IG = 
20).

3.2. Méthodologie

-	 Méthodes de référence : la rédaction du 
protocole s’est appuyée sur les recom-
mandations de la FAO et la norme ISO 
26642:2010 [67]. La randomisation a été 
établie selon les suggestions de Brouns 
[65].
-	 Les mesures ont été faites sur la base de 
produits apportant 50 g de glucides glycé-
miants mis en solution dans 250 mL d’eau. 
-	 Prestataire de l’étude : Biofortis, Bio-
ouest. L’étude a obtenu un avis favorable 
du Comité de protection des personnes le 
5 janvier 2011 ainsi que l’autorisation de 
l’Afssaps le 11 janvier 2011
-	 Nombre de sujets : 12 sujets sains (mé-
tabolisme glucidique normal sur la base 
d’une HGPO (hyperglycémie provoquée 
par voie orale) réalisée lors de la visite de 
pré-inclusion et bilan biologique normal). 
Une série de critères d’exclusion a permis 
la sélection des sujets.
-	 Produits : fructose natif extrait de 
pommes ; glucose anhydre (témoin). 
-	 Principal critère d’évaluation de l’effica-
cité : mesure des concentrations en glucose 
capillaire (mmol/L) et concentrations en 
insuline (mU/L) pendant les 2 premières 
heures de la cinétique (t0 à t120) et index 
glycémiques et insulinémiques détermi-
nés sur la base de ces données.
-	 Critères d’évaluation de la sécurité  : re-
levé des effets indésirables, surveillance 
des faits nouveaux et examen clinique.

Méthodologie statistique : 
-	 justification de la cohorte  : la FAO re-
commande un minimum de 6 sujets pour 
déterminer l’IG d’un produit en prenant 
en compte la variabilité intrasujet. Afin 
d’assurer une détermination d’IG s’affran-
chissant des biais de sélection et de cette 
variabilité intrasujet, nous avons choisi 
d’inclure 12 sujets ;
-	 plan d’analyse statistique  : l’analyse 
statistique a été réalisée par Biofortis 
grâce au logiciel SAS 9.1.3 Service Pack 
4 (SAS Institute Inc., Cary, États-Unis). 
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Analyse principale : détermination des 
index glycémique et insulinémique du 
fructose de pommes. Cette détermination 
commence par le calcul, pour chaque 
réponse glycémique et insulinémique, de 
l’AUC(0-120min) (area under the curve, aire sous 
la courbe) sur 120 min. L’AUC(0-120min) est 
calculée selon les recommandations de la 
FAO, c’est-à-dire en utilisant la méthode 
d’incrémentation trapézoïdale (cf. supra 
II.3.) et sans prendre en compte l’aire sous 
la concentration à jeun. Après avoir calculé 
les AUC(0-120min), les valeurs d’IG et d’II, 
exprimées en pourcentage, sont calculées 
en divisant l’AUC(0-120min) du produit testé 
par l’AUC(0-120min) du produit de référence 
et en multipliant par 100. Pour chaque 
sujet, la valeur moyenne de l’AUC des 
deux sessions de glucose est utilisée 
comme dénominateur de l’équation ci-
dessus. Ce protocole est conforme aux 
recommandations de la FAO. Analyse 
secondaire : concernant le temps à t180, la 
statistique descriptive permet de comparer 
le retour à la valeur de base ;
-	 plan expérimental : étude clinique mono-
centrique (effectuée dans le même centre 
clinique) en crossover (chaque sujet est son 
propre référent), en ouvert (les sujets sa-
vent ce qu’ils consomment) et randomisée 
(distribution aléatoire). Chaque volontaire 

a été vu à l’occasion de quatre visites (fi-
gure 3) : visite 0 : visite de pré-inclusion ; 
visite 1 : visite d’inclusion ; session expé-
rimentale n° 1 (produit référent glucose) ; 
visite 2 : session expérimentale n° 2 (pro-
duit expérimental FructiLight) ; visite 3 : 
session expérimentale n° 3 (produit réfé-
rent glucose), visite de fin d’essai.

3.3. Résultats

Les résultats confirment un IG très bas 
pour le fructose de pommes, conformé-
ment à ce qui avait été trouvé sur des mo-
dèles murins.

3.3.1. Évolution de la glycémie

L’évolution de la glycémie est comparée 
au témoin glucose (figure 4). La courbe il-
lustre la faible montée du taux de glucose 
sanguin.
Calcul de l’index glycémique : l’index 
glycémique est la mesure de l’aire sous 
la courbe (AUC) entre t0 et t120 min, ex-
primée en pourcentage de l’aire sous la 
courbe du témoin glucose. La formule est 
donnée par :
IG = [AUC(0-120min) pour 50 g de glucides gly-
cémiants dans le produit testé/AUC(0-120 min) 
pour 50 g de référence glucose] x 100

Figure 3. Plan expérimental de l’étude.
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Pour le fructose de pommes, l’index glycé-
mique est de 11,9 ± 1,7 (figure 5).

3.3.2. Évolution de l’insulinémie

L’évolution de l’insulinémie est en co-
hérence avec la réponse glycémique (fi-
gure 6).

Calcul de l’index insulinémique : de la 
même façon que pour l’index glycémique, 
nous avons pu calculer les réponses in-
sulinémiques (figure 7). Pour le fructose 
de pommes, l’index insulinémique est de 
22,67 ± 1,93, en cohérence avec la valeur de 
l’index glycémique.

Les calculs d’index glycémique et insuliné-
mique en réponse à l’ingestion du Fructi-
Light selon la norme ISO et les recomman-

dations de la FAO prouvent le très faible 
impact du fructose natif extrait de fruits 
sur la glycémie et l’insulinémie postpran-
diales de sujets sains : l’index glycémique 
du fructose natif issu de fruits est plus de 
huit fois inférieur au glucose et plus d’une 
fois et demi inférieur au fructose témoin, 
non issu de fruits. La sécrétion d’insuline, 
en cohérence avec la montée de glycémie, 
est également très nettement inférieure à 
celle observée avec le glucose.

Aucune anomalie n’a été détectée au cours 
de l’étude. La cohérence des données est 
assurée par un coefficient de variation in-
férieur au seuil établi par la norme ISO (< 
30 %). Le suivi de la glycémie et de l’insu-
linémie jusqu’à t180 min après la consom-
mation des produits permet de s’assurer 
du retour de chacun de ces paramètres aux 
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seuils physiologiques proches de ceux ob-
servés en situation de jeûne, tels que rele-
vés à la baseline (t0 min) [2, 64, 67, 68].

3.4. Conclusions et perspectives

Les résultats sur cohorte humaine confor-
tent les données obtenues par l’Inserm sur 
souris : la consommation de FructiLight 
entraîne, à charge glycémique équiva-
lente, une très faible réponse glycémique 
postprandiale en comparaison à celle obte-
nue avec le glucose référent, traduisant un 
index glycémique très faible de 11,93. Cet 
index glycémique est très inférieur à celui 
du fructose non issu de fruits, usuellement 
mesuré à 20.

S’il reste intéressant de découvrir les mé-
canismes moléculaires en jeu à l’origine 
d’un métabolisme propre aux sucres natifs 
de fruits, les résultats obtenus permettent 
déjà de distinguer le fructose natif extrait 
de fruits comme un sucre à fort intérêt nu-
tritionnel présentant le plus faible index 
glycémique des sucres caloriques du mar-
ché et assurant un maintien de l’homéosta-
sie glucidique.

Alors que l’utilisation du fructose en subs-
titution d’autres solutions sucrantes est 
désormais officiellement préconisée par 
l’EFSA [69], nos résultats scientifiques cor-
roborent le positionnement unique, diffé-
renciant et pertinent du fructose natif ex-
trait de fruits (FructiLight) et élargissent 
les possibilités de ses utilisations dans l’in-
dustrie agro-alimentaire, avec un double 
atout naturalité et santé.
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