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Traitement du diabete sucre :
a part Uinsuline ?
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L’apport d'insuline exogéne et la prise en charge alimentaire constituent
les principaux piliers du traitement du diabete sucré chez le chien et
le chat. Neanmoins, malgré une prise en charge multimodale, certains
individus presentent un mauvais contréle glycémique. Cet article discute
les alternatives aux traitements insuliniques lors de diabete sucre.
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L'adhérence du propriétaire a la démarche thérapeutique
lors de diabete sucré constitue un point de friction
indéniable dans la prise en charge de cette maladie. La
nécessité d'injecter de linsuline deux fois par jour peut
avoir un impact négatif sur les qualités de vie du détenteur
comme de l'animal. Linsulinothérapie exogene implique
un suivi régulier et couteux : elle peut ainsi motiver des
décisions d'euthanasie a la suite du diagnostic ou au
cours du suivi au long terme [1]. La littérature vétérinaire
fait état de lutilisation de classes thérapeutiques non
insuliniques, anciennes ou tres récentes, présentant pour
certaines l'avantage d’'une possibilité d'administration
orale. De plus, ces traitements sont associés a un
moindre risque d'hypoglycémie iatrogene et a moins
de risque de favoriser une prise de poids [2]. Certains
de ces traitements peuvent étre utilisés en tant que
thérapie seule, ou doivent étre prescrits conjointement
a une insulinothérapie, principalement dans l'objectif
d’améliorer le controle de la glycémie.

OPTIMISATION DU CONTROLE GLYCEMIQUE
LORS DE DIABETE SUCRE :

TOUT NE REPOSE PAS TOUJOURS

SUR L' INSULINOTHERAPIE !

Les objectifs du traitement du diabéte sucré sont
la résolution des signes cliniques, l'éviction des
complications telles que Uhypoglycémie ou le diabéte
acidocétosique et le retour a une bonne qualité de vie
tant pour le propriétaire que pour son animal [3]. Chez
le chat, la rémission est décrite dans 15 a 100 % des
cas selon les études, et se caractérise par le maintien
de leuglycémie malgré l'arrét de linsulinothérapie.
Les avantages évidents qu'une rémission diabétique
apporte au propriétaire (tant sur le plan financier que
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sur celui de la qualité de vie) et & U'animal
en font également un objectif thérapeutique
important pour cette espéce [4].

La glucotoxicité joue un réle majeur dans
la pathogenése du diabéte sucré félin. Ce
terme fait référence a l'épuisement des
cellules B du pancréas lors d"hyperglycémie
persistante, qui conduit a une baisse de la
production d'insuline. Ce phénomeéne, auto-
entretenu et auto-aggravant, a l'avantage
d’offrir une possibilité de réversibilité
lors de diabéte sucré chez le chat [5].
Ainsi, le maintien de la glycémie dans
Uintervalle cible thérapeutique participe,
non seulement, au controle des signes
cliniques liés a Uhyperglycémie, mais
aussi limite la glucotoxicité et augmente
ainsi les chances de rémission [6,7]. De
ce fait, 'administration quotidienne
d’insuline reste le principal levier pour
atteindre lobjectif de la rémission
diabétique. Lalimentation participe
également de maniére significative au
succes thérapeutique. Son importance est
décrite dans un article de ce méme numéro
(« Recommandations nutritionnelles lors de
diabéte sucré chez le chien et le chat », de G.
Blanchard).

Néanmoins, et malgré une prise en charge
multimodale a priori complete, certains
individus continuent de présenter des
signes cliniques qui témoignent d'un
diabéte non équilibré. Il est alors fréquent
et naturel que le vétérinaire présuppose
que loptimisation thérapeutique passe
nécessairement par une modification de
Uinsulinothérapie. Toutefois, cette derniéere
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Figure 1. Valeurs de glycémie obtenues pendant 14 jours consécutifs et représentées selon les heures de la journée. Les médianes et écarts types
a une heure donnée sont calculés a partir des valeurs de glycémie mesurées a cette heure pour les 14 jours de port du FreeStyle. L'épaisseur
importante des bandes bleues entre 8 et 10 heures traduit un écart type important, et donc une dispersion importante des valeurs de glycémie
en comparaison a la courbe de la glycémie médiane. Ceci illustre la notion variabilité de la glycémie. (© Paul Remmel)

ne constitue pas systématiquement le
plus pertinent pour obtenir une réponse
clinique satisfaisante : la prise en charge de
maladies intercurrentes ou l'utilisation de
traitements adjuvants a linsulinothérapie
est parfois indiquée. Cet article décrit et
discute ces deux derniers points.

Par ailleurs, des alternances de phrases
d'hyper- et d’hypoglycémies peuvent
expliquer la persistance des symptémes
malgré une glycémie moyenne (et donc
une fructosaminémie) apparaissant dans
Uintervalle cible thérapeutique. Lutilisation
croissante d'appareils de mesure continue
du glucose (tels que le dispositif FreeStyle
Libre] permet aujourd hui d'objectiver
ces variations de la glycémie d'un jour a
l'autre ou au sein d'une méme journée.
Ces excursions définissent la variabilité
glycémique (Figure 1), qui est une notion
nouvellement utilisée en médecine

vétérinaire : elle peut étre quantifiée par plusieurs
indicateurs numériques, mais renseigne dans tous
les cas sur la fréquence, la gravité et la rapidité des
fluctuations de la glycémie au cours de la journée ou
d’une journée a l'autre. Une variabilité glycémique forte
semble étre associée a un moins bon contréle du diabéte
et, chez le chat, a de plus faibles chances de rémission
[8,9]. Les causes de forte variabilité glycémique sont
multiples : elles peuvent étre intrinséques a U'animal
ou dépendre des modalités de prise en charge
thérapeutique du diabéte sucré (Tableau 1). Dans ce
deuxiéme cas, elles peuvent étre prises en charge par
la mise en place d'un traitement adjuvant. Cet article
discute également ces points.

Enfin, certains propriétaires ne souhaitent pas ou ne
sont pas en mesure d’administrer un traitement a base
d’insuline injectable a leur animal diabétique. Cet article
explore également des alternatives thérapeutiques a
Uinsuline, incluant des approches anciennes ainsi que
des méthodes plus récentes, en discutant attentivement
leurs chances d’efficacité.

Tableau 1. Causes de variabilité glycémique, d’apres [10].

Variabilité glycémique liée a l'insulinothérapie

Durée d'action trop courte de I'insuline
Administration inappropriée
Mauvaise compliance

Variabilité glycémique indépendante de I'insulinothérapie

Liée a I'alimentation (type et temporalité des repas)

Insulino-résistance liée a une maladie intercurrente ou a des médicaments

Obésité

Facteurs intrinséques : quantité résiduelle variable de cellules B du pancréas, absorption, sensibilité et dégradation variables de

I'insuline, niveaux d'activité variables, etc.

Objectifs pédagogiques

* Souligner limportance

de rechercher et de traiter

les comorbidités y compris
lobésité) lors de diabéte

non équilibré.

* Proposer des traitements
adjuvants a linsuline afin
d’améliorer le contréle

de la glycémie.

* Proposer des alternatives

a linsulinothérapie chez le chat
lorsqu’un traitement par voie
injectable n’est pas réalisable.
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Essentiels

* En plus de l'alimentation

et de linsulinothérapie, la prise
en charge des comorbidités

a un role essentiel dans

la gestion du diabéte sucré.
Les maladies endocriniennes
mais aussi toute maladie
concomitante et l'obésité,
peuvent étre a lorigine d'une
insulinorésistance dont le seul
traitement peut suffir a équilibrer
le diabéete sucré.

* Le concept de variabilité
glycémique rencontre un intérét
croissant en diabétologie.

Ce terme fait référence

a la magnitude des variations
du glucose au sein de la méme
journée ou d’un jour a lautre.
Une variabilité glycémique
importante pourrait participer
au mauvais contréle du diabéte,
indépendamment de la glycémie
moyenne. Sa prise en charge
spécifique peut étre indiquée
dans certains cas.

¢ L'exénatide injectable constitue
une option thérapeutique
pouvant participer a la réduction
de la variabilité glycémique chez
le chat diabétique.

* La metformine, le glipizide

et l'acarbose sont

des hypoglycémiants oraux dont
lefficacité reste faible a modérée
et dépend de la synthése
résiduelle d'insuline endogeéne.

¢ Les inhibiteurs

du cotransporteur sodium-
glucose de type 2 (gliflozines)
constituent une classe
thérapeutique émergente

et prometteuse lors de diabéte
sucré chez le chat.

PRISE EN CHARGE DES MALADIES
INTERCURRENTES : UN POINT PARFOIS CRUCIAL
POUR STABILISER LE DIABETE SUCRE

La présence d'une maladie concomitante ou d'une
obésité constituent des causes fréquemment associées
a un défaut de controle du diabéte sucré. Parfois, la
prise en charge de ces facteurs est la seule intervention
nécessaire pour améliorer le contréle du diabéte, sans
qu'il soit nécessaire de modifier Uinsulinothérapie.

En effet, en plus des maladies endocriniennes
communément associées au diabete sucré telles que
I'hypersomatotropisme (principalement rencontré
chez le chat) ou Uhypercorticisme (rencontré plus
fréquemment chez le chien), toute maladie concomitante
peut étre a lorigine d'une insulinorésistance. La prise
en charge spécifique des affections intercurrentes
ne constitue toutefois pas l'objectif de ce manuscrit
et le lecteur est renvoyé vers l'article de M. Ménard
« Linsulinorésistance : causes et prise en charge chez
le chien et le chat » de ce méme numéro.

Lobésité doit étre considérée comme une maladie
intercurrente a part entiére lors de la prise en charge
du diabéte sucré (Photo 1). En effet, le tissu adipeux
synthétise des adipokines, telles que la leptine, qui
réduisent la sensibilité périphérique a linsuline.
Chez un individu sain, cette résistance a l'insuline est
compensée par une augmentation de la production
d'insuline endogéne, mais chez lindividu diabétique,
lincapacité du pancréas a répondre a la demande
croissante d'insuline conduit a linstallation d'une
hyperglycémie chronique. L'obésité participe également
a un état inflammatoire systémique subclinique qui
contribue a linsulinorésistance. La prise en charge du
surpoids permet d’'améliorer la sensibilité périphérique
a linsuline, optimisant la régulation glycémique par
un pancréas aux capacités de synthése pourtant
réduites [11].

La prise en charge de Uobésité est particuliéerement
importante dans l'espéce féline ou, comme cité plus

Photo 1. Le surpoids et la sédentarité constituent des
facteurs de risque importants a la survenue d'un diabéte
sucré chez le chat. (© Maxime Kurtz)
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haut, Uinsulinorésistance périphérique
joue unrole central dans la diabétogenése.
Chez le chien, les mécanismes conduisant
au diabéte sont différents : ils reposent
de facon principale sur une diminution
absolue des capacités de synthése en
insuline endogéne, liée a une destruction
progressive (possiblement immuno-médiée)
des cellules B pancréatiques. Toutefois,
dans cette espéce, lobésité peut également
favoriser Uinsulinorésistance et participer
au mauvais controle du diabete : sa prise en
charge reste donc importante [12].

Ainsi, si la normalisation de la masse maigre
reste un objectif clé de la prise en charge du
patient diabétique ayant perdu du poids, une
prise en charge spécifique visant a la perte
de poids est toute aussi importante chez
les individus obéses a la présentation [13].
Il est a noter que dans les deux espéces,
le surpoids risque de s’aggraver apreés
initiation de Uinsulinothérapie en raison
des effets anaboliques de cette derniére.

NECESSITE D'UN APPORT D'INSULINE
EXOGENE : L' INEGALITE DES ESPECES

Si chez le chat, a linverse du chien, la
persistance d'une capacité de synthese
d'insuline résiduelle complexifie la prise
en charge du diabéte sucré, elle offre
également des possibilités thérapeutiques
intéressantes et spécifiques a cette espece :

e d’'une part, elle ouvre la porte a l'utilisation
de stratégies pharmacologiques ayant
comme objectif de stabiliser le diabéte
sucré en stimulant la synthése d'insuline
endogeéne : il s'agit principalement des
incrétines et du glipizide,

d’autre part, la persistance d'une sécrétion
d’insuline endogene permet de limiter
le risque de U'évolution vers un diabéete
acidocétosique lorsque des traitements
non insuliniques sont utilisés.

Nous insistons aupres du lecteur sur le
fait que cette situation n’est pas similaire
chez le chien : dans cette espéce en effet,
la majorité des cas de diabéte sucré est
caractérisée par une abolition compléte de
la capacité de synthése d’insuline. La prise
en charge repose donc impérativement
sur l'administration d'insuline exogéne,
sans quoi l'évolution vers un diabete
acidocétosique est inévitable. Par
conséquent, la suite de cet article portant
sur les traitements alternatifs a Uinsuline
se focalisera exclusivement sur le chat.
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Figure 2. Effets des hormones incrétines : certains effets sont communs, d’autres sont opposés entre le GLP-1

et le GIP. (© Paul Remmel)

LES INCRETINES : UN TRAITEMENT
ADJUVANT A L'INSULINE

Physiologie et analogues
des incrétines

La famille des incrétines désigne des
hormones digestives comprenant
principalement Lle Glucagon-Like-
Peptide 1 (GLP-1) et le Glucose-Dependent
Insulinotropic Polypeptide (GIP). Elles sont
majoritairement sécrétées par des cellules
épithéliales de lintestin apres le passage du
bol alimentaire. Des peptidases (dipeptidyl
peptidase-4 et endopeptidase neutre-24.11)
sont responsables de leur dégradation
rapide dans le sang, expliquant leur courte
demi-vie.

Les incrétines amplifient la sécrétion
d'insuline par le pancréas en réponse a
un stimulus hyperglycémique [14]. Chez
Uindividu sain, et a stimulus glucosé
intraveineux équivalent, la sécrétion
d'insuline est majorée de 30 a 70 % lors
de traitement préalable a base d'incrétine.
Les autres effets de ces hormones sont
nombreux et sont présentés dans la
Figure 2. Entre autres, elles favorisent la
multiplication des cellules B du pancréas.
Les effets sur la synthése de glucagon et la
satiété varient selon le type d'incrétine. Le
GLP-1, principale incrétine d'intérét dans le

cadre de la prise en charge du diabéte sucré, réduit la
synthese de glucagon, la vidange gastrique et favorise
la satiété. Ces actions, associées a la stimulation de la
production d'insuline aprés passage du bol alimentaire,
contribuent a limiter les hyperglycémies postprandiales
et les variations de la glycémie sur la journée.

Roles émergents lors de diabéte sucré

En raison de ses interactions nombreuses avec le
métabolisme du pancréas endocrine, la voie des
incrétines peut constituer une cible thérapeutique lors
de diabete sucré. Notamment, lutilisation d’analogues
du GLP-1 résistants aux peptidases tels que
Uexénatide ou le liraglutide a été récemment décrite
chez le chat. Associée a une alimentation adéquate et
a une insulinothérapie, l'administration d’exénatide
s'accompagnait d'une réduction du besoin en insuline
exogene et d'une glycémie moyenne plus basse, en
comparaison aux animaux recevant un placébo [15].
Par ailleurs, Uladministration d’exénatide favorise la
satiété, ralentit la vidange gastrique et est associée a
une perte de poids plus importante en comparaison a
une insulinothérapie isolée [15,16].

A ce stade des connaissances, les indications claires
de la prescription d’exénatide en complément de
Uinsulinothérapie ne sont pas déterminées chez le chat.
Toutefois, ce traitement trouve probablement son intérét
principal dans la prise en charge de lindividu présentant
une variabilité glycémique importante. En effet, dans une
étude récente, ladministration d’exénatide était associée
a une réduction significative de la variabilité glycémique

NPV canine & féline | n° 86 | Volume 20

GIP — T sensibilité du tissu
et | vidange gastrique adipeux a linsuline

19



Vers la veine rénale

Depuis
'artére rénale

Glomérule

Capsule
de Bowman

Cellule du tube
contourné proximal

contourné

Depuis d’autres néphrons

Tubule \, Canal | Cortex |

1
X i
contourné collecteur | rénal !
I |

proximal distal

EMéduHaire:
! rénale 1

Vers luretére

Anse de Henlé

Figure 3. Mécanisme de réabsorption du glucose et fonctionnement des inhibiteurs SGLT2. Glu = Glucose ; Na = Sodium ; K = Potassium.
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en comparaison a une insulinothérapie seule [8]. Il est a
noter que, dans cette méme étude, les chats recevant un
traitement a base d’exénatide présentaient également
une probabilité de rémission plus importante que ceux
recevant uniquement une insulinothérapie.

En pratique, U'exénatide est utilisé sous la forme d'une
préparation injectable de longue action, administrée
une fois par semaine a la dose de 200 pg/kg par voie
sous-cutanée. Au moment de la rédaction de cet article,
le principal médicament a base d'exénatide en France
(Bydureon®*) n’est plus disponible a la délivrance, mais
il est possible que le recours a d'autres spécialités a
base d'incrétines se développe a l'avenir. Les effets
secondaires sont modérés et comptent surtout
des troubles digestifs ou des diminutions d’appétit
transitoires [17]. Son effet inhibiteur sur la production
de glucagon s'interrompt lors d’euglycémie, limitant le
risque d’hypoglycémie [8,15,16].

Puisqu’il exerce son action sur les cellules B du
pancréas, l'exénatide requiert une capacité de synthese
d’insuline endogene résiduelle. Il apparaitimpossible de
préjuger du stade d'évolution de la maladie au moment
de la présentation initiale. Ainsi, lors d'utilisation d’'un
traitement a base d'incrétines, il est impossible de
déterminer la capacité résiduelle de synthese d'insuline
et donc de prédire le succés thérapeutique. Lintérét de
U'exénatide chez le chat n'a pas été évalué, mais semble
limité pour les raisons expliquées précédemment dans
cet article.

En sus de l'administration d'incrétines exogenes, la demi-
vie des incrétines endogenes peut étre augmentée par
Lutilisation d’inhibiteurs des peptidases (sitagliptine] : ces
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axes thérapeutiques restent peu explorés en
meédecine vétérinaire. Enfin, en raison de son
effet stimulant sur la synthese de glucagon
et la prise de poids, les analogues du GIP ne
sont pas utilisés.

TRAITEMENTS EN REMPLACEMENT
DE L'INSULINE

L'ensemble des modalités de prise en charge
précédemment citées nécessitent la poursuite
d’injections quotidiennes ou hebdomadaires
d’insuline : ceci n’est pas toujours souhaité
ou réalisable par les propriétaires. De ce fait,
la possibilité de traitements oraux a depuis
longtemps été explorée, en particulier chez
le chat. Si, de facon historique, la majorité
de ces traitements semble présenter une
efficacité limitée, la littérature vétérinaire
rapporte lutilisation de nouvelles classes
thérapeutiques prometteuses.

Inhibiteurs de type 2 du
cotransporteur sodium-glucose rénal

Cette classe thérapeutique a récemment
fait son entrée dans le monde vétérinaire
avec deux principes actifs : la bexagliflozine,
principalement disponible en Amérique du
Nord, et la velagliflozine disponible depuis
peu en France.



Apres filtration par le glomérule rénal, le
glucose est réabsorbé au niveau du tube
contourné proximal (TCP). Le mécanisme
(Figure 3] fait intervenir, entre autres, des
cotransporteurs sodium-glucose ATP-
dépendants : ce sont les canaux SGLT2.

Les inhibiteurs des SGLT2 diminuent
donc la réabsorption tubulaire du glucose
et favorisent son excrétion urinaire,
permettant de minorer Uhyperglycémie
lors de diabéte sucré [18]. Un article
dans le prochain numéro (NPVcafe
n°® 87) détaillera les premieres données
d'efficacité et d’innocuité quant a son
utilisation. Des études récentes [19,20]
montrent qu'une administration orale
en une prise quotidienne a la dose de
1 mg/kg est associée a une amélioration
des signes cliniques liés au diabéte sucré
chez plus de deux tiers des animaux, des
une semaine apres le début du traitement,
et de facon durable. Dans une étude
clinique européenne, l'administration de
velagliflozine n’était pas inférieure en
comparaison a une insuline porcine mixte,
en termes de réduction de la gravité des
signes cliniques, de contrdle biologique
(évaluation de courbes de glycémie et
de la fructosaminémie), et de qualité de
vie. De plus, les gliflozines présentent
l'avantage de ne pas étre associées
au risque d’hypoglycémie iatrogéne
clinique, un avantage incontestable en
comparaison aux traitements a base
d’insuline.

L'amélioration clinique, en particulier
la résolution de la polyuro-polydipsie,
peut sembler paradoxale lors de
lutilisation d'une molécule dont le mode
d’action repose sur une majoration de
la glycosurie. Le principe thérapeutique
repose sur le cercle vertueux lié a la
pathogeneése diabétique particuliére chez
le chat, précédemment abordée dans
cet article : en favorisant l'élimination
rénale du glucose, la velagliflozine est
associée a une diminution de la glycémie
moyenne au cours de la journée. De
ce fait, le phénomeéne de glucotoxicité
(c'est-a-dire la réduction de la capacité
de synthese d’insuline par les cellules B
des ilots de Langerhans, causée par une
hyperglycémie chronique) est résolu :
le pancréas retrouve une capacité de
synthése suffisante pour maintenir la
glycémie dans un intervalle physiologique.
Toutefois, il estimportant de comprendre
qu'en l'absence d'une capacité de
synthése endogéne résiduelle d'insuline,

les gliflozines ne permettent pas de favoriser la
disponibilité cellulaire du glucose. De ce fait, en
cas d’utilisation de gliflozine chez un animal ne
présentant plus de capacité de synthése d’insuline
endogeéne, il existe un risque d’évolution vers
une acidocétose. Cette complication représente
linconvénient principal de cette classe thérapeutique :
elle semble survenir dans 10 a 15 % des cas [21],
le plus souvent dans les deux semaines qui suivent
Uinitiation du traitement. Une particularité de cette
forme d'acidocétose diabétique est qu'elle peut
se déclarer malgré une glycémie comprise dans
Uintervalle de référence ou discretement élevée : on
parle de diabete acidocétosique euglycémique [21].

En dehors de cette complication, la tolérance de ces
traitements est plutdt bonne. Une diarrhée discréte,
le plus souvent auto-résolutive, est fréguemment
rapportées : elle est possiblement liée a un mécanisme
osmotique consécutif a une inhibition des transporteurs
du glucose de l'épithélium intestinal.

Hypoglycémiants oraux

La prescription d’hypoglycémiants oraux constitue un
point central dans la prise en charge du diabete de
type 2 chez 'lHomme. En médecine vétérinaire féline,
les traitements les plus fréquemment cités comprennent
la metformine, le glipizide et les inhibiteurs de l'alpha-
glucosidase (acarbose] qui agissent respectivement
en améliorant la sensibilité périphérique a linsuline,
en stimulant la libération d'insuline par les cellules B
résiduelles ou en réduisant l'absorption du glucose par
le tube digestif.

Chez le chat, néanmoins, Uefficacité de ces molécules
reste trés modeste. Les données de littérature sont
peu fournies, et le nombre d’animaux inclus dans les
cohortes d'études est faible :

e la metformine a été étudiée chez 5 chats diabétiques
et n'a permis une amélioration clinique et biologique
que chez 1 individu [22] ;

de méme, Uacarbose ne semble pas améliorer le
controle de la glycémie ou les chances de rémission
lorsqu’il est associé a une insulinothérapie et a une
alimentation adaptée, par comparaison au méme
traitement sans acarbose [23] ;

le glipizide, lui, est possiblement plus efficace et
semble étre associé a une amélioration du diabéte
dans 30 % des cas environ ou il est utilisé. Il semble
étre associé a une rémission diabétique chez environ
12 % des chats traités [24].

Il est possible que lefficacité réduite de ces
hypoglycémiants oraux chez le chat, en comparaison aux
données chez 'Homme, soit due a un diagnostic tardif
du diabete sucré chez le premier avec des capacités
résiduelles du pancréas déja faibles.
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CONCLUSION

Linsulinothérapie représente le pilier historique du
traitement du diabete sucré chez le chien comme chez
le chat, mais sa réussite dépend également de la prise
en charge alimentaire, de la modulation de la sensibilité
des tissus a linsuline et, chez le chat, de la capacité
résiduelle de synthése d'insuline endogéne d’origine
pancréatique. Les traitements autres que linsuline ont
pour objectif d'agir sur ces éléments afin d’améliorer le

perte de poids. De méme, alors que
les hypoglycémiants oraux historiques
(glipizide, acarbose, metformine) étaient
associés a une efficacité limitée, la classe
des gliflozines semble prometteuse et
pourrait se substituer a Uinsulinothérapie
chez certains chats.

Le présent manuscrit portait principalement
sur Uapproche thérapeutique du patient
diabétique symptomatique. Il est possible,

contréle du diabéte.

Chez le chat, a linverse du chien, Uexistence d’une
synthése résiduelle d’insuline endogéne par le
pancréas offre d’autres possibilités thérapeutiques
prometteuses. L'exénatide peut étre utilisé afin de
limiter la variabilité glycémique et favoriser une

voire probable, que certaines des classes
thérapeutiques décrites dans cet article
puissent trouver un intérét dans la prévention
du risque de rechute aprés une rémission
diabétique. Des études restent nécessaires
pour investiguer ces hypothéses. ¢
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RESUME

Linsulinothérapie ne constitue pas le seul pilier de la prise en charge du diabéte sucré chez le chien ou
le chat. L'alimentation, entre autres, participe grandement au contréle de la glycémie. Une restriction
en glucide améliore le contrdle de la glycémie et les chances de rémission. Malgré des prises en charge
exhaustives et multimodales, certains individus continuent d'avoir un mauvais controle de leur diabete.
Dans ces cas, une comorbidité doit étre recherchée et 'obésité doit étre prise en compte comme cause
d'insulinorésistance secondaire a la glucotoxicité. Enfin, a linverse du chien, lors de diabéte sucré chez le
chat, une synthése d'insuline endogene persiste souvent et permet l'utilisation d'exénatide afin de limiter
la variabilité glycémique ou d’hypoglycémiants oraux lorsque 'observance du traitement injectable est
mauvaise. Les hypoglycémiants oraux historiques ont une efficacité moindre, mais une nouvelle classe
thérapeutique (les inhibiteurs du cotransport sodium-glucose de type 2] semble prometteuse.

KEYWORDS
Diabetes mellitus;
diet;

glycemic variability;
exenatide;
comorbidities;
overweight;

SGLT2 inhibitors;
glipizide

SUMMARY

Insulin therapy is not the sole cornerstone in the management of diabetes mellitus in dogs or cats.
Nutrition, among other factors, plays a significant role in glycemic control. Carbohydrate restriction
improves glycemic control and the likelihood of remission.

Despite comprehensive and multimodal management, some individuals still exhibit poor control of their
diabetes. In such cases, possible comorbidities should be investigated, and obesity should be considered
as a cause of insulin resistance secondary to glucotoxicity.

Finally, unlike in dogs, in feline diabetes mellitus, there is often persistent endogenous insulin synthesis,
allowing the use of exenatide to limit glycemic variability or oral hypoglycemic agents when compliance
with injectable treatment is poor. Historical oral hypoglycemic agents have lower efficacy, but a new
therapeutic class (sodium-glucose co-transporter 2 inhibitors) appears promising.

TITLE
Treatment of Diabetes Mellitus: Beside Insulin?
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Tests de formation continue

1. Lobésité peut, a elle seule, participer a un mauvais équilibre du diabéte : vrai/faux ?
a. Vrai b. Faux

2. Des variations marquées de la glycémie d’un jour a lautre ou au sein d’'une méme journée [variabilité
glycémique) ne sont dues qu’a une durée d’action trop courte de linsuline utilisée :
a. Vrai b. Faux

3. L'exénatide agit principalement en :
a. Mimant l'activité du Glucose-Like-Peptide 1 (GLP-1).
b. Réduisant la variabilité glycémique chez les chats lors de diabéete sucré.
c. Favorisant la perte de poids.
d. Toutes les réponses.

4. Les hypoglycémiants oraux peuvent étre utilisés en thérapie isolée chez le chien :
a. Vrai b. Faux

5. Leffet secondaire le plus redouté des inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type 2 est :
a. Une hypoglycémie clinique
b. Une diarrhée
c. Une anorexie
d. Une crise acidocétosique sans hyperglycémie
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