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Le diabète sucré félin est généralement un diabète de type II, qui associe des perturbations
du signal insulinique (insulinorésistance) et des troubles de la sécrétion d’insuline. La perturbation

de la sécrétion est due à une raréfaction du nombre de cellules productrices (les cellules ß),
ainsi qu’à une baisse de leur capacité fonctionnelle, liée à la glucotoxicité.

Dan Rosenberg

Docteur vétérinaire

Docteur ès Sciences

Micen Vet (94 Créteil)

En mai 2015, le laboratoire MSD Santé
Animale a organisé un symposium autour

de la comparaison entre diabète félin et dia-
bète humain. Le Dr Dan Rosenberg (MICEN

VET) présentait la partie consacrée au dia-
bète félin et a beaucoup insisté sur la nécessité

de distinguer une pseudo-insulinorésistance
d’une insulinorésistance vraie chez le chat. 

INSULINORÉSISTANCE : 
UNE MÊME DÉFINITION

DANS LES ESPÈCES FÉLINE
ET CANINE ? 

L’insulinorésistance implique une dimi-
nution de la sensibilité à l’insuline ;
la réponse à une dose adaptée d’une
insuline de pharmacocinétique adé-
quate est insuffisante.

Les seuils décrits dans les ou-
vrages de synthèse sont simi-
laires dans les espèces féline et
canine : l’insulinorésistance
correspond à la persistance
des signes cliniques mal-
gré des doses d’insuline
supérieures à 1,5 UI/kg ;

s’il faut administrer plus de 2,2 UI/kg pour
contrôler le diabète sucré, on parle également
d’insulinorésistance. Toutefois, ces seuils ne
sont pas modulés en fonction du type d’insuline
choisi et les données disponibles ne permet-
tent ni de valider ces seuils, ni de confirmer la
pertinence d’employer les mêmes chez le chien
et le chat.

Chez le chat, il existe une continuité entre dia-
bète sucré simple et insulinorésistance. Contrai-
rement à ce qui se passe chez le chien, il n’est
pas rare de devoir augmenter les doses d’insu-
line administrées aux chats diabétiques pendant
les premiers mois de traitement, jusqu’à des
valeurs approchant les seuils d’insulinorésis-
tance définis dans les ouvrages de référence1, 2, 3.
Par la suite, une levée de la glucotoxicité peut
permettre le retour à des doses plus standards,
voire d’effectuer un sevrage en insuline. 

Cette notion de continuum entre insulinorésis-
tance et diabète sucré non compliqué a des réper-
cussions cliniques. Par exemple, la recherche

d’une infection urinaire est une étape clé dans
l’approche étiologique d’une insulinorésistance.
Compte tenu de la fréquence des bactériuries
chez le chat diabétique, cette exploration doit
être réalisée chez tout chat diabétique, dès le
début de sa prise en charge.

PHYSIOPATHOGÉNIE
DE LA GLUCOTOXICITÉ

Lorsque la glycémie s’élève, la concentration
en insuline sanguine augmente, permettant au
glucose d’entrer dans les cellules. Mais, chez
le chat, lors d’hyperglycémie intense, les cel-
lules du pancréas se mettent au repos et ne
sécrètent plus d’insuline. Ce phénomène para-
doxal est à l’origine de la glucotoxicité. 

La glucotoxicité est pourtant réversible : 30 à
60 % des cas de diabète sucré félin peuvent
devenir transitoires si la prise en charge est pré-
coce. La rémission peut durer quelques semaines
à quelques années, au cours desquelles aucune
insuline exogène n’est plus nécessaire. Dans la
majorité des cas, une récidive du diabète sucré

Le diabète sucré félin
Comment éviter les pièges 
de l’insulinorésistance ?

La définition du diabète sucré canin et félin mériterait d’être nuancée dans chacune des deux espèces.
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a cependant lieu, à cause de la raréfaction
des cellules ß chez les chats atteints. L’animal
finit alors généralement par développer un
diabète définitif.

DIFFICULTÉS D’ÉQUILIBRE
DU DIABÈTE SUCRÉ FÉLIN : 

EST-CE UNE PSEUDO-
INSULINORÉSISTANCE ?

Il faut toujours se poser la question
de l’éventualité d’un biais avant de
commencer l’exploration d’une « insu-
linorésistance ». De nombreux cas d’in-
sulinorésistance supposée correspondent en
effet à des erreurs d’administration de l’insu-
line. Il est donc très utile de demander aux pro-
priétaires de se filmer lorsqu’ils réalisent l’in-
jection à leur chat. De manière générale, toute
la chaîne allant de la conservation à l’admi-
nistration de l’insuline par le propriétaire doit
être passée en revue (cf. infra). 

COMMENT S’ASSURER
DE L’UTILISATION OPTIMALE

DE L’INSULINE ?
Plusieurs détails pratiques sont à vérifier avec
le propriétaire.

• L’insuline est-elle stockée et conservée dans
de bonnes conditions ? Une fois ouvert, le
Caninsulin® peut être stocké à température
ambiante (< 25 °C).
• La date de péremption est-elle respectée ?

L’AMM du Caninsulin® précise qu’il doit être
utilisé dans les 28 jours qui suivent l’ouverture.

• Le mode de préparation des injections d’in-
suline est-il adéquat ? L’homogénéisation est-
elle complète (absence de précipité) ? Inverse-
ment, l’insuline n’est-elle pas secouée trop
vigoureusement ? L’adéquation entre la seringue
et l’insuline est-elle bonne ?

• La longueur des aiguilles est-elle suffisante ?
Les pharmaciens délivrent parfois des aiguilles
de 6 mm, une longueur qui correspond au stan-
dard de l’injection sous-cutanée chez l’Hom-
me. Chez le chat, l’injection est réalisée en
plantant l’aiguille de manière orthogonale par

rapport au plan de la
peau et des aiguilles de
6 mm sont souvent trop
courtes.

• La persistance sous-cuta-
née est-elle assez longue ?
Par rapport aux seringues, l’em-
ploi d’un stylo injecteur néces-
site d’attendre quelques secondes
avant le retrait. 

Il est très important de décrire les
objectifs du traitement au propriétaire
d’un animal diabétique car, bien sou-
vent, il existe une personne diabétique
dans son entourage et il faut éviter les
transpositions. Chez l’Homme, le but est
d’obtenir l’euglycémie tout au long de la
journée. Chez l’animal, les objectifs sont
plus modestes : le traitement vise sim-
plement à faire disparaître les signes
cliniques. Un propriétaire n’ayant
pas perçu cette différence d’ob-
jectifs, qui observe une hyper-

glycémie matinale et  vespérale
chez son chat, peut considérer

qu’il s’agit d’un phénomène
d’insulinorésistance. 

Références
1. Goossens MC, et al. Response to
insulin treatment and survival in
104 cats with diabetes mellitus
(1985-1995). J Vet Intern Med
1998; 12: 1-6.
2. Hess RS &Ward CR. Effect
of insulin dosage on glycemic
response in dogs with dia-
betes mellitus: 221 cases
(1993-1998). J Am Vet
Med Assoc 2000; 216:
217-221.
3. Hafner M, et al.
Intensive intravenous
infusion of insulin in
diabetic cats. J Vet
Intern Med 2014;
28: 1753-1759.
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Le mode de conservation de l’insuline, sa date d’ouverture, la préparation des seringues, la taille des aiguilles, le
mode d’injection (…), tout doit être soigneusement vérifié avec le propriétaire. 

Diabète sucré 

et insulinorésistance 

sont liés 

chez le chat
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L’inadéquation pharmacocinétique entre l’insuline prescrite et un cas particulier de 
diabète sucré chez le chat est une cause classique d’échec de l’insulinothérapie. Seule la

courbe de glycémie peut permettre d’identifier cette inadéquation. 

La réalisation de courbes
de glycémie apporte des

informations très intéres-
santes au début du traitement,

qui permettent de vérifier la
bonne adéquation entre le chat et

l’insuline administrée. La courbe
de glycémie s’inscrit aussi dans le

suivi à long terme, surtout lorsque
des indicateurs pharmacodynamiques

(données cliniques, suivi longitudinal
de la fructosaminémie) font penser que

le diabète n’est pas bien équilibré.

SUIVI DE LA GLYCÉMIE
À LA CLINIQUE

Quand un chat présente une fructosaminémie
relativement basse (ex : 300 µmol/l alors que

l’intervalle de référence en laboratoire est de
250-370 µmol/l), cela reflète souvent un état
d’hypoglycémie chronique, même si une
hyperglycémie peut quand même se pro-
duire le matin et le soir. 

Les modalités pratiques du suivi
de la glycémie doivent être sim-
plifiées au maximum pour limi-
ter le risque d’hyperglycémie de
stress. Il n’existe pas de consensus
concernant l’existence d’une hyper-
glycémie post-prandiale dans
l’espèce féline. Pour le clinicien
qui doit réaliser une courbe de
glycémie chez un chat hospi-
talisé, il est donc probable-
ment inutile de chercher à
tout prix à faire les prélè-
vements sanguins hors
des périodes de consom-
mation alimentaire.

SUIVI DE LA GLYCÉMIE À DOMICILE
Les courbes de glycémie peuvent être effectuées
par les propriétaires à leur domicile. Il existe des
glucomètres validés pour l’espèce féline, qui
présentent une corrélation satisfaisante même
pour des valeurs extrêmes de glycémie. Plu-
sieurs publications témoignent par exemple de
l’intérêt du glucomètre Alpha TRAK™ pour

effectuer des mesures chez le chat. De plus, le
dosage de la glycémie avec cet appareil ne
nécessite qu’une microgoutte de sang (0,2 µl).
Le prélèvement peut être fait dans la veine
marginale qui longe le bord libre de l’oreille
(à 1 mm du bord) ou au niveau des cous-
sinets accessoires.

UN CHAT DIABÉTIQUE
NÉCESSITE D’ÊTRE SUIVI PLUS

ATTENTIVEMENT QU’UN CHIEN
Lorsque son diabète est équilibré, un chien

peut être revu en consultation tous les 3 mois
seulement. Un tel espacement des contrôles

n’est pas envisageable pour le chat car ses
besoins en insuline diminuent souvent au cours
du traitement, occasionnant alors un risque d’hy-
poglycémie. Comme il est difficile pour le pro-
priétaire de repérer l’hypoglycémie chez son chat,
il est nécessaire de faire revenir l’animal en
consultation tous les 1,5 mois voire tous les mois.
Chaque visite permet de recueillir le témoignage
du propriétaire, d’effectuer un examen clinique
complet et de mesurer la fructosaminémie. 

La courbe de glycémie 
Un élément indispensable au suivi 
du chat diabétique

La courbe de glycémie du chat est essentiellement un outil de pharmacocinétique alors que la mesure de la fructosa-
minémie est un outil de pharmacodynamie.

Attention 

à l’hypoglycémie 

en début 

de traitement
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Pour confirmer une insulino résistance vraie,
il importe avant tout d'exclure une pseudo-insu-
linorésistance. 

ADOPTER UNE APPROCHE
STRUCTURÉE POUR IDENTIFIER

UNE INSULINORÉSISTANCE
La première étape consiste à vérifier les moda-
lités d’administration de l’insuline par le pro-
priétaire et la pharmacocinétique du produit.
Il faudra ensuite envisager différentes hypo-
thèses parmi les causes listées dans le tableau. 
L’anamnèse est essentielle : il faut par exem-
ple savoir quels médicaments ont été admi-
nistrés, quelle dose d’insuline est utilisée et
comment a évolué le poids du chat. 

FAIRE UN EXAMEN CLINIQUE
MINUTIEUX

L’examen clinique peut par exemple permet-
tre d’observer :
• une obésité ;
• une organomégalie : liée à une acromégalie
lorsqu’elle est multiorganique, à un infiltrat

inflammatoire ou tumoral lorsqu’elle est focale ; 
• un prognathisme inférieur ;
• une gingivo-stomatite ;
• un ictère ;
• un goitre ;
• des signes cutanés : la fragilité cutanée acquise 
est relativement  spécifique du syndrome de
Cushing dans ce contexte.

L’examen clinique doit s’attacher
à détecter une éventuelle maladie
endocrinienne, inflammatoire, infec-
tieuse ou tumorale susceptible d’être
liée à l’insulinorésistance. Dans la liste
suivante, les causes probables d’insuli-
norésistance les plus fréquentes apparais-
sent en gras : 
• pancréatite, tumeur pancréatique ;
• hypercorticisme spontané ou iatrogène,
acromégalie, hyperthyroïdie ;
• infection urinaire, gingivo-stoma-
tite, etc. La recherche d’un foyer
infectieux est importante lors d’in-
sulinorésistance. Il est connu que
les cytokines inflammatoires
perturbent le signal insuli-

nique, de même que toutes
les hormones de réponse au

stress lié à l’inflammation. 
• insuffisance rénale 

chronique…

La relation entre la mala-
die et l’insulinorésistance
ne peut toutefois être éta-
blie que lorsque l’affec-
tion est prise en charge
et qu’une baisse conco-
mitante des besoins
en insuline peut être
observée.

La question de l’insulinorésistance se pose quand une hyperglycémie chronique et des signes 
cliniques de diabète sucré persistent malgré l’administration d’une dose d’insuline supérieure à 
1,5 UI/kg, effectuée dans de bonnes conditions. Dans le cas d’un chat mâle senior, il faut penser à
une éventuelle acromégalie.

Pseudo-insulinorésistance 
ou vraie insulinorésistance ? 

Une démarche diagnostique
précise s’impose

5

Principales causes d'insulinorésistance
Modalités d’insulinothérapie Causes « classiques » Causes « marginales » 
inadaptées d’insulinorésistance d’insulinorésistance

• Insuline inactive • Administration de corticoïdes • Insuffisance fonctionnelle 
• Sous-dosage • Administration d’acétate majeure (cardiaque, 
• Rythme d’administration de mégestrol (mode d’action hépatique, etc.)
ou pharmacocinétique analogue aux corticostéroïdes) • Tumeur
de l’insuline inadaptés • Infections urinaires • Présence massive
• Mauvaise conservation • Autres infections (buccales, d’anticorps anti-insuline
de l’insuline pulmonaires, etc.)
• Absence de remise en • Obésité
suspension (insulines d’action • Acromégalie 
ralentie par précipita) • Syndrome de Cushing
• Insuline diluée • Hyperthyroïdie
• Technique d’injection • Pancréatite
non maîtrisée

Rechercher 

un foyer infectieux 

lors 

d’insulinorésistance
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RESTER
RIGOUREUX

EN
L’ABSENCE DE

SIGNES
ÉVOCATEURS

En l’absence de signes
évocateurs (à l’anam-

nèse ou à l’examen cli-
nique), il est conseillé de

suivre la démarche sui-
vante, en respectant bien les

étapes successives. 

1. Exclure une insuffisance
rénale, une pancréatite, une

maladie infectieuse, une cétonu-
rie ou une maladie urinaire.

Dans ce cadre, l’exploitation des exa-
mens complémentaires peut parfois

être délicate, comme le montre une
étude récente réalisée chez des chats dia-

bétiques ne présentant pas de signes cli-
niques associés*.

Lors du diagnostic de diabète sucré, 60 %
des chats présentaient une lipasémie spécifique

supérieure à l’intervalle de référence et/ou des
signes échographiques de pancréatite. Au cours
du suivi, certains chats ne présentant pas de
telles anomalies initiales en ont développées,
sans qu’aucun ne présente de signe clinique
de pancréatite ou une insulinorésistance. Il
est difficile de savoir si ces observations
traduisent un manque de spécificité des
outils diagnostiques de pancréatite ou
une mésestimation de la fréquence de
cette affection lors de diabète sucré
chez le chat. Les données sur les
animaux de laboratoire montrent
que le diabète sucré peut générer
des pancréatites chroniques
(l’inverse étant bien entendu
vrai aussi).

2. Rechercher un foyer
infectieux ou néopla-
sique : grâce à une

radiographie thoracique, une échographie ab-
dominale, etc.

3. Exclure une hyperthyroïdie.

4. Rechercher une acromégalie, surtout chez
les chats mâles de plus de 10 ans.
Un dosage d’IGF-1 sera réalisé. En cas de résul-
tat évocateur, il sera suivi d’un examen IRM
ou tomodensitométrique de l’encéphale.

5. Rechercher un syndrome de Cushing :
par un test de freinage de la cortisolémie à la
dexaméthasone faible.

En résumé, face à une insulinorésistance, le pra-
ticien doit explorer en priorité les causes les plus
fréquentes et les « moins onéreuses » (grandes
maladies métaboliques et infections urinaires en
particulier). Une acromégalie ou un syndrome
de Cushing seront recherchés ensuite (figure).
En extrême fin de démarche, il est envisageable

de rechercher la présence d’anticorps anti-insu-
line mais peu de données sont publiées sur ce
sujet. En outre, leur existence ne serait pas for-
cément néfaste pour le chat car cela ralentirait
l’action de l’insuline.

Il existe un continuum entre l’approche d’un
chat diabétique « classique » et la démarche
à adopter lors d’insulinorésistance. Les doses
d’insuline à administrer chez le chat sont
relativement élevées avant d’obtenir la levée
de la glucotoxicité. Il est primordial de bien
distinguer une pseudo-insulinorésistance
d’une insulinorésistance vraie. Retenons
aussi que la réalisation d’une courbe de gly-
cémie est incontournable car les données
cinétiques sont essentielles. 

Arbre décisionnel du diagnostic de l’insulinorésistance.

Références
*Zini E, et al. Longitudinal evaluation of serum pancrea-
tic enzymes and ultrasonographic findings in diabetic cats
without clinically relevant pancreatitis at diagnosis. J Vet
Intern Med 2015; 29: 589-596.

Utilisation correcte de l’insuline
à une dose 

> 1,5 Ul/kg/injection

Considérer en priorité : infection, pancréatite, insuffisance rénale...

Considérer en seconde intention : acromégalie féline et hyperthyroïdie

Considérer en troisième intention : syndrome de Cushing

Envisager la présence d’anticorps anti-insuline ou un défaut d’absorption

Hyperglycémie (> 3 g/l)
persistante tout au long 

de la journée

et

oui

non

Insulinorésistance confirmée

En l’absence de diagnostic :

En l’absence de diagnostic :

En l’absence de diagnostic :

Orientation 
par l’anamnèse

Orientation 
par l’examen clinique

Examens complémentaires spécifiques (IGF-1, ECBU...)
ou traitement spécifique (régime amaigrissant…)

Examens complémentaires à réaliser : ECBU, NFS, radiographies
thoraciques, échographie abdominale, fPL, examen biochimique...

Examens complémentaires à réaliser : IGF-1, T4…

Examens complémentaires à réaliser : freinage, RCCU…

Changer d’insuline (origine ou préparation - action longue vers intermédiaire ou analogue)
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Pr Bernard Charbonnel 
Ancien chef du service endocrinologie, maladies

métaboliques et nutrition 
au CHU de Nantes 

Le Pr Bernard Charbonnel revient sur les carac-
téristiques des deux types de diabète humain ainsi
que sur leur traitement respectif. 

LE DIABÈTE, UN PROBLÈME
DE SANTÉ PUBLIQUE

À L’ÉCHELLE MONDIALE
Il existe deux types de diabète sucré
chez l’Homme et ce sont deux maladies
radicalement différentes. 

• Le diabète de type 1 correspond à un défi-
cit complet en insuline et survient surtout chez
l’individu jeune.
• Le diabète de type 2 représente 90 % des cas de
diabète chez l’Homme. C’est une maladie méta-
bolique complexe observée surtout après l’âge
de 45 ans. 

L’OMS et la Fédération internationale du Dia-
bète sont en alerte à cause du diabète de type
2 car il est responsable d’environ 4 millions
de morts par an dans le monde, de plus d’un mil-
lion d’amputations et de 500 000 cas d’insuf-
fisance rénale. Le diabète était autrefois une
maladie des pays développés mais il devient une
maladie mondiale. Les prévisions font état de
438 millions de patients diabétiques en 2030. 

LES COMPLICATIONS VASCULAIRES
DU DIABÈTE

Le diabète de type 2 est considéré comme un
« syndrome métabolique ». Il se traduit par
une hyperglycémie et une hypertension arté-
rielle mais des troubles de la coagulation sont
également présents, ainsi qu’une inflamma-
tion chronique. Les cytokines participent au
risque de complications vasculaires qui
accompagnent régulièrement le diabète sucré
de type 2.

Toutes les études montrent une forte corréla-
tion entre les complications microvasculaires

et le niveau de la glycémie. Les
lésions rénales ou rétiniennes
apparaissent après environ 10 ans
de diabète. La rétinopathie diabé-
tique est une affection fréquente et
constitue la première cause de mal-
voyance et de cécité. La néphropathie
diabétique est la cause principale d’insuf-
fisance rénale chronique en phase termi-
nale (nécessitant une dialyse). La neuropa-
thie diabétique est la principale cause
d’amputation du pied.

Le diabète est aussi un facteur ma-
jeur de risque cardiovasculaire : 
50 % des diabétiques meurent
d’un accident cardiaque : in-
farctus du myocarde, mala-
die coronarienne, accident
vasculaire cérébral, in-

suffisance cardiaque…
Une femme diabétique de

60 ans a le même risque
d’infarctus du myocar-de

qu’une femme non dia-
bétique de plus de 80 ans.
«Le diabète vieillit le cœur
de 15 à 20 ans » rappel-
le le Pr Charbonnel.

La France compte plus de 3 millions de patients diabétiques ; la préva-
lence de la maladie est particulièrement importante dans le Nord et l’Est
du pays. Le coût annuel du traitement d’une personne diabétique de
type 1 ou 2 est d’environ 6 000 euros par patient mais 10 % des dia-
bétiques concentrent 50 % des remboursements effectués par le
régime général de protection sociale, lorsqu’il s’agit d’un diabète
compliqué (plus de 50 % des patients dialysés sont diabétiques).
Un traitement efficace du diabète à un stade précoce permet-
trait donc de limiter les coûts. 

Le diabète sucré est une maladie métabolique complexe. Chez l’Homme, il s’agit d’une maladie
grave lorsqu’elle est mal contrôlée, à cause des complications vasculaires qui peuvent survenir.
Le diabète sucré accroit également les risques de cancer et de maladies infectieuses.

Diabètes de type 1 et 2 chez l’Homme :
deux maladies différentes 

Points clés pour cerner 
un enjeu de santé publique

7
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Fort risque 

cardio-vasculaire 

chez les diabétiques
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LES PRINCIPAUX
MARQUEURS

DU DIABÈTE
L’insuline est l’hormone princi-

pale de régulation de la glycémie
et la physiologie de sa sécrétion

est complexe. Même à jeun, l’orga-
nisme continue à fabriquer de l’insu-

line. Chez un sujet non diabétique, il
n’existe quasiment pas d’augmentation

de la glycémie post-prandiale. En revanche,
s’il n’y a pas ou trop peu d’insuline produite
ou si celle-ci est inactive, le foie produit du
glucose en excès. 

Chez l’Homme, le seuil d’hyperglycémie
retenu pour définir le diabète sucré est
celui au-dessus duquel s’observe une
rétinopathie : l’hyperglycémie à jeun est
alors supérieure à 7 mmol (1,26 g/l).

En diabétologie humaine, l’Hb1Ac
(hémoglobine glyquée) est un
marqueur essentiel de l’équili-
bre glycémique. Lorsque du
sucre est en excès dans le sang,
il se fixe irréversiblement sur
cette protéine qui est alors
glycosylée. Le dosage de
l’Hb1Ac traduit la glycé-
mie moyenne sur les 3

mois qui précèdent. Le taux normal chez un
individu sain est en principe inférieur à 6 %
mais la valeur augmente avec l’excès chro-
nique de sucre dans le sang. 

De nombreuses études montrent qu’il existe
une relation curvilinéaire entre le risque de
voir apparaître des complications et la valeur
d’Hb1Ac. La valeur cible est individualisée
pour chaque patient : moins de 7 % pour les
sujets de moins de 70 ans et autour de 7,5 %
chez les sujets très âgés. Pour chaque point
en moins obtenu sur le pourcentage de
l’Hb1Ac, le risque est diminué de 40 %. Pour
un jeune diabétique dont l’Hb1Ac passe de 12
à 10 %, le risque de complications est donc
diminué de 80 %. Le médecin ne doit pas viser
absolument un Hb1Ac à 7 % mais chercher
à obtenir coûte que coûte une diminution.

LE DIABÈTE DE TYPE 1 
EST UNE MALADIE

AUTO-IMMUNE
Le diabète de type 1 est une maladie

auto-immune supportée par les lympho-
cytes. Elle est due à une destruction des cel-

lules ß qui produisent l’insuline. Elle se traduit
par une cachexie et une polyuropolydipsie. Il

y a encore une centaine d’années, cette mala-
die était mortelle dans tous les cas.

Focus sur la notion de « lune de miel »
Le diabétique de type 1-type est un adolescent malade depuis 5 à

6 ans sans le savoir. Il développe des anticorps et des lymphocytes
qui détruisent progressivement son pancréas mais de l’insuline est

toujours sécrétée. L’individu peut rester en apparente bonne santé
alors que la destruction des cellules ß continue, jusqu’à ce qu’un phéno-

mène déclencheur survienne, telle qu’une infection virale (ex : grippe). 

À cause de l’insuffisance en cellules ß, le diabète de type 1 bascule dans
l’insulinopénie et les symptômes apparaissent en quelques semaines : soif,

amaigrissement et acidocétose. Une insulinothérapie intensive est alors indis-
pensable ; 15 % des jeunes diabétiques retrouvent ainsi leur sécrétion initiale. Cette

rémission s’appelle la « lune de miel ». Elle survient en général après un mois de
traitement, quand le niveau d’Hb1Ac est satisfaisant. Il est quand même souhaita-

ble de continuer l’insulinothérapie car, en cas d’arrêt, il est fréquent d’observer une
rechute au bout d’environ un an. 

Le patient diabétique mesure sa glycémie pour adapter ses doses d’insuline quotidiennes.

Le pourcentage 

d’Hb1Ac : 

un marqueur clé 

en diabétologie 

humaine
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Tous les diabétiques de type 1 doivent rece-
voir un bolus d’insuline lors de chaque repas. 

Ces bolus s’appuient sur des analogues de l’in-
suline  à action courte : Humalog®, NovoRapid®

et Apidra®.  En traitement chronique, les bolus
prandiaux sont associés à des injections d’une
insuline basale à longue durée d’action, agissant
plus de 12 heures : le NPH (de moins en moins
utilisé), la glargine (Lantus®) ou le détémir 
(Lévémir®). Le patient mesure quotidienne-
ment sa glycémie capillaire et adapte ses
injections au résultat. 

• La glargine est une insuline à cinétique 
« plate » et de longue durée d’action
(de 20 à 24 heures chez l’Homme), qui
permet donc une seule injection par jour.
En 2015, elle est considérée comme le 
« gold standard ».

• L’insuline détémir a moins d’affinité pour les
récepteurs à l’insuline que la glargine.

Chez certains patients, les bolus prandiaux sont
intégrés à l’administration continue par pompe
d’un débit basal d’une insuline à longue durée
d’action, telle que la glargine. La pompe peut
être réglée par le patient pour que le débit basal
soit adapté selon l’heure. Au moment des repas,
le patient déclenche lui-même son bolus.

L’ORIGINE DU DIABÈTE DE TYPE 2 
EST INCONNUE

La génétique joue un très grand rôle dans cette
affection mais les gènes en cause sont pour la
plupart inconnus. Les modes de vie occidentaux
ont cependant une influence prépondérante
dans l’apparition de la maladie. 

Le rôle délétère de la graisse ectopique 
Le mode de vie occidental se caractérise
par une consommation alimentaire exces-
sive et une activité physique réduite. Les
calories excédentaires sont en principe
stockées dans le tissu adipeux mais, pour des
raisons principalement génétiques, certains

sujets développent une
obésité abdominale. 

Dans le diabète de type 2,
la principale cause d’insu-
linorésistance est liée à la 
« graisse ectopique », c’est-
à-dire à la présence de lipides
dans le foie (stéatose hépatique)
et dans les muscles. Un déficit de
sécrétion d’insuline est associé à
la stéatose hépatique. Lors d’un
afflux de glucose, les cellules ß per-
dent leur capacité à réagir rapidement
en sécrétant de l’insuline. La phase pré-
coce de la sécrétion est amoindrie. Il
s’agit d’un déficit relatif en insuline.

Le diabète est une maladie évolutive
Dans les pays occidentaux, la relation entre
insulinorésistance et déficit d’insulinosé-
crétion est très étroite. Les patients obèses
peuvent avoir des cellules ß fonction-
nelles : ils sont alors hyperinsuliné-
miques mais pas diabétiques.

Dans les premiers temps de la mala-
die, la sensibilité à l’insuline des
patients diabétiques est dimi-
nuée mais reste stable. L’ad-
ministration d’insuline
exogène n’est donc pas
nécessaire au départ.
Le traitement initial
passe par des pres-

criptions alimen-
taires, puis par l’em-

ploi de médicaments
hypoglycémiants

oraux. 

9

Régime alimentaire 

et hygiène de vie 

à modifier 

en priorité

L’obésité abdominale est un facteur de risque très important pour le diabète sucré.
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Selon une étude de
l’United Kingdom

Prospective Diabetes
Study (UKPDS), le

diabète implique cepen-
dant une détérioration

progressive de la sé-
crétion d’insuline, qui

explique l’aggravation
de la maladie à long

terme. À un certain sta-
de, un diabétique de type

2 peut donc avoir besoin d’in-
suline.

STRATÉGIE DU TRAITEMENT
DU DIABÈTE DE TYPE 2 

CHEZ L’HOMME
La stratégie de traitement du diabète de

type 2 chez l’Homme procède par étapes
successives.

La première étape consiste à mettre en place
un régime strict et des règles d’hygiène de

vie, via une activité physique régulière. Cette
dernière implique un effort physique d’au
moins 30 minutes à un niveau proche de la
VO2 max (avec transpiration), tous les 2 jours.
L’exercice est un facteur majeur d’amélio-
ration de l’insulinosensibilité. Si ces
mesures étaient bien respectées par les
patients, le traitement médical ne serait
plus indispensable.

Un traitement hypoglycémiant peut
ensuite être prescrit. La metfor-
mine, qui inhibe la production
hépatique du glucose et dimi-
nue l’Hb1Ac d’environ 1,5 %,
est prescrite en première in-
tention quasi systématique-
ment. C’est un hypoglycé-
miant efficace, pas trop
onéreux, et qui ne génère
pas de prise de poids. 

En médecine humaine, la question est de savoir
que faire après la metformine, quand ce médica-
ment devient insuffisant à contrôler le diabète.
Si l’Hb1Ac continue à se détériorer, d’autres
médicaments doivent en effet être préconisés. 

• Les sulfamides stimulent la sécrétion d’in-
suline, diminuent l’Hb1Ac d’environ 1 à 1,5 %
mais leur effet s’épuise au fil du temps. Ce trai-
tement entraîne en outre un risque de prise de
poids et d’hypoglycémie. 

• Les agonistes du GLP1 : le GLP1 est une hor-
mone digestive produite au moment du repas,
qui stimule la production d’insuline en fonction
de la glycémie : si la glycémie est élevée, la pro-
duction de GLP1 est activée. En donnant un

agoniste du GLP1, on favorise donc la baisse de
la glycémie. 

Le même type d’effet peut être obtenu en admi-
nistrant un inhibiteur de l’enzyme qui dégrade
le GLP1, soit un inhibiteur de la dipeptidyl-
peptidase-4 (DPP4). 

• Les SGLT2 inhibiteurs constituent la der-
nière classe de médicaments hypoglycé-
miants développés. La quasi-totalité du
glucose sanguin est filtrée par les glo-
mérules rénaux puis réabsorbée au
niveau des tubes proximaux grâce aux
Sodium GLucose co-Transporteurs

(SGLT), pour l’essentiel les SGLT2. Les
inhibiteurs des SGLT2 font donc baisser

la glycémie en induisant une glycosurie. Ce
type de traitement favorise malheureuse-

ment les infections génitales.

Derrière chaque étape de l’intensification du trai-
tement, il faut penser à l’insuline. Une insuline
basale (Lantus® ou Lévémir®) est prescrite pour
normaliser la glycémie de nuit. Par translation,
cette administration fait baisser tout le cycle gly-
cémique.

Outre le combat contre l’hyperglycémie, le trai-
tement du diabète de type 2 doit aussi tenter
de réduire la tension artérielle et le taux de LDL
cholestérol.

Chez l’Homme, le traitement du diabète de
type 2 impose de contrôler strictement tous
les facteurs de risque, grâce à une interven-
tion multifactorielle. Les avis sont partagés
quant au moment optimal pour démarrer
le traitement du diabète. Certains résultats
sont en faveur d’un traitement très précoce,
d’autres ne montrent pas de bénéfice clair.

Il est en tout cas certain que si on laisse l’Hb1Ac
augmenter, des complications à bas bruit se
développent. Lorsque le traitement est initié
trop tard (après 10 ans d’évolution de la mala-
die), il est impossible de faire régresser les com-
plications cardiovasculaires avant au moins 5
ans. La surmortalité est alors accrue. Même lors de diabète de type 2, l’administration

quotidienne d’insuline devient souvent nécessaire.

Plusieurs 

médicaments 

hypoglycémiants 

prescriptibles 

chez l’Homme
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CANINSULIN®. Suspension injectable. Composition: insuline : 40 U.I (35 % sous forme amorphe et 65 % sous forme cristalline), para-
hydroxybenzoate de méthyle (E 218) : 1 mg. Indications : chez les chiens et les chats : traitement du diabète sucré. Contre-indications :
le produit contenant une insuline de durée d’action intermédiaire, il est déconseillé de l’administrer pour le traitement d’urgence des
animaux présentant des signes de diabète acido-cétosique. Ne pas administrer la spécialité par voie intraveineuse. Ne pas administrer
aux animaux ayant précédemment montré une réaction allergique à l’insuline de porc. Mises en garde particulières : chez le chat, une
rémission clinique totale du diabète est possible. Chez la chienne, des concentrations élevées de progestérone, à la suite par exemple d’un
traitement progestagène ou durant le dioestrus, peuvent être associées à des signes cliniques de diabète sucré. Avant mise en place du trai-
tement du diabète sucré par insulinothérapie, il est recommandé d’arrêter le traitement progestagène ou de stériliser chirurgicalement les
chiennes. La seule stérilisation de la chienne peut permettre une rémission clinique du diabète et dans de rares cas sa guérison. Effets indé-
sirables : des signes de faim, une anxiété croissante, une locomotion instable, des tremblements musculaires, des pertes d’équilibre, un affais-
sement du train arrière et des signes de désorientation indiquent que l’animal souffre d’hypoglycémie. Cette situation nécessite l’administration
immédiate d’une solution de glucose à la dose de 1g/kg de poids corporel) et/ou d’aliment pour restaurer une glycémie normale. Après l’admi-
nistration en urgence de glucose, de petites quantités d’aliment devront être données de manière répétée à intervalle de 1 à 2 heures. Si de tels
épisodes apparaissent, consulter le vétérinaire traitant. De très rares cas, des réactions locales suite à l’administration d’insuline porcine ont été
reportés chez les chiens et les chats. Ces réactions sont généralement d’intensité moyenne et réversibles. Dans des cas extrêmement rares, des réac-
tions allergiques à l’insuline porcine ont été rapportés. Précautions particulières d’emploi chez les animaux : les changements de régime alimen-
taire ou d’exercice peuvent modifier les besoins en insuline. Tout stress ou exercice non habituel doit être évité. Il est très important d’établir un pro-
gramme d’alimentation adapté et strict qui comportera un minimum de fluctuations et de changements. Il est recommandé aux propriétaires d’avoir
toujours à la portée de la main du sucre en poudre ou du miel. Ne pas utiliser immédiatement le médicament sorti du réfrigérateur mais le garder
quelques minutes en main pour le ramener à température ambiante. Utilisation en cas de gravidité et de lactation : l’utilisation de la spécialité n’est
pas contre-indiquée durant la gestation ou la lactation, mais nécessite une surveillance vétérinaire rapprochée car les besoins en insuline peuvent être modi-
fiés pendant ces périodes. Interactions médicamenteuses : des modifications des besoins en insuline peuvent survenir lors d’administration de substances
qui altèrent la tolérance au glucose, comme les corticoïdes, les diurétiques thiazidiques, les progestagènes, les alpha-2-agonistes tels la médétomidine, la
dexmédétomidine ou la xylazine, et l’amitraz. Le suivi de la glycémie doit être réalisé pour ajuster les doses d’insuline en conséquence. Incompatibilités :
en l’absence d’études d’incompatibilités, le médicament ne doit pas être mélangé avec un autre produit, ni avec une autre préparation. Posologie, mode
et voie d’administration : la dose nécessaire varie et devra être ajustée selon les particularités de chaque individu. La spécialité doit être administrée
par injection sous-cutanée une à deux fois par jour, selon l’espèce ou l’individu. Alterner chaque jour le site d’injection. Agiter plusieurs fois le flacon
de manière à homogénéiser la solution avant emploi. Dans certains cas des agglomérats peuvent se former : ne pas utiliser le produit si des agglo-
mérats persistent. Pour les flacons, l’administration du produit doit être effectuée à l’aide de seringues à insuline à usage unique, graduées pour une
suspension à 40 UI/ml. Pour les cartouches, le produit doit être exclusivement administré à l’aide du stylo injecteur Vetpen et d’aiguilles à usage
unique de type 29G/12 mm (suivre les instructions sur la notice). La dose maximale administrée en une fois avec le stylo injecteur Vetpen est de
16 unités. Les doses supérieures à 16 unités par injection devront donc être injectées en plusieurs fois. Si un animal doit recevoir plus de 16 UI,
diviser la dose en deux injections égales. Lors de changements de système d’injection, il est recommandé de surveiller l’animal traité afin de
détecter tout changement clinique ou de comportement. Un ajustement de la dose peut s’avérer nécessaire. Une injection une fois par jour est
suffisante pour diminuer la glycémie chez certains chiens diabétiques. Cependant, dans la plus part des cas, deux injections quotidiennes sont
nécessaires après établissement de la dose initiale et vérification de la courbe glycémique. Chez les chats diabétiques, il est nécessaire d’ad-
ministrer l’insuline deux fois par jour. Phase de stabilisation : chez le chien, l’insulinothérapie est instaurée avec une dose initiale de 0,5 UI à
1 UI par kg, une fois par jour. Chez le chat : la dose initiale est de 1 UI ou 2 UI par injection, en fonction de la glycémie de départ. Deux
administrations quotidiennes à 12 heures d’intervalle sont d’emblée nécessaires chez les chats. Consulter la notice avant utilisation.
Surdosage : un surdosage en insuline conduit à des signes d’hypoglycémie (voir rubrique « Effets indésirables ». L’effet Somogyi, aussi
appelé rebond hyperglycémique, est une réponse à un surdosage d’insuline entraînant une chute trop rapide de la glycémie. L’organisme
contrecarre la baisse brutale de la glycémie par le biais d’une cascade de réactions hormonales provoquant une libération de glucose
à partir du glycogène hépatique. Ce rebond hyperglycémique peut entraîner une polyurie et une polydipsie et peut aussi se manifes-
ter par une glucosurie. Le risque est alors d’augmenter la dose d’insuline, alors que dans ce cas précis, la dose d’insuline devra être
diminuée malgré l’hyperglycémie et ses signes associés. L’effet Somogyi peut être évité par l’analyse d’une série de mesures de gly-
cémie plutôt que de mesures ponctuelles. La capacité du propriétaire de l’animal à reconnaître les signes d’hypo- ou d’hyperglycé-
mie et à répondre de façon appropriée est primordiale. Précautions particulières à prendre par la personne qui administre le
produit aux animaux : l’administration du produit doit être effectuée par un adulte responsable. Une auto-injection accidentelle
est susceptible de provoquer des signes cliniques d’hypoglycémie qui peuvent être traités par administration orale de glucose
ou de sucre. En cas d’injection, consulter immédiatement un médecin et lui montrer la notice. Dans de très rares cas, l’adminis-
tration accidentelle de la spécialité peut provoquer chez des sujets sensibles des réactions allergiques locales et systémiques.
Précautions particulières de conservation : conserver en position verticale et réfrigéré entre +2°C et +8°C. Conserver dans
l’emballage d’origine. Ne pas congeler. Après ouverture, conserver à une température inférieure à 25°C pendant 28 jours.
Tenir hors de la portée et de la vue des enfants. Présentations : AMM n° FR/V/3087945 2/1999. Boîte de 10 flacons de 2,5
ml ; boîte de 1 flacon de 10 ml. Boîte de 10 cartouches de 2,7 ml. Fabriqué par Intervet International – BOXMEER - Pays-
Bas. Pour plus d’informations, consulter la notice. Liste II. Usage vétérinaire. Respecter les doses prescrites. A ne déli-
vrer que sur ordonnance. Intervet - B.P. 17144 - 49071 BEAUCOUZE CEDEX - France. 11

SCAN-378-MSD-V2_Mise en page 1  19/08/15  17:31  Page11



Re
f :

 1
22

37
2 

/ J
an

v 
20

15

NOUVEAU CAS DE DIABÈTE ?

  Précision et stabilité de la dose injectée 

  Injection facile et rapide 

  Trousse complète

  Prix : environ 21 € TTC pour le propriétaire 
(prix moyen proposé en centrales d’achat)

PENSEZ AU  :
LE 1ER STYLO INJECTEUR 
D’INSULINE VÉTÉRINAIRE
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