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Dtl : diabéte de typel
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I- Introduction

Le diabéte est un probléme de santé publique ; comme on peut le constater
il y’avait 175 millions de diabétiques en 2000 et une projection d’environ 300
millions en 2025. [1], [2]

Les médecins sont confrontés a une épidémie mondiale de diabéte,
sachant que les ¥ de cette croissance concement les pays émergeants. Cette
situation s’explique par I’amélioration du niveau de vie, 1’alimentation plus
riche en lipides et glucides, la sédentarité et par une modification des
comportements alimentaires. [2]

Le terme de diabéte regroupe :
a)-Le diabéte de type I : caractérisé par une carence en insuline (insulinopénie),

on distingue :

Type IA : 1ié a une pathologie du systéme immunitaire (présence d’Ag HLA
DR3 et/ou DR4) incluant le type I lent

Type IB : idiopathique (absence d’anticorps)

b)-Le diabéte de type I1: oll on note une insulinorésistance et secondairement
une insulinopénie

c)-Les diabetes secondaires :(gestationnel, pancréatopathies, endocrinopathies,
médicaments. )

Le diabéte de type 11 ést de loin le plus fréquent en raison d’une prédisposition
génétique couplée & une modification rapide du mode de vie: urbanisation

brutale, sédentarité, alcoolisme et changement de régime alimentaire

La gravité de cette maladie est surtout liée & ses complications aigués et
chroniques qui font d’elle 1’'une des premiéres causes d’hospitalisation dans le
service de Médecine Inteme de I’hépital du Point G.

Le traitement repose sur les médicaments, mais aussi le régime et 1’exercice physique




Selon PIERRE J LEFEBVRE et collaborateurs, une carence sub-clinique
en magnésium est treés. fréquente dans le diabéte. Elle résulte souvent d’un déficit
d’apport alimentaire et d’une augmentation des pertes de magnésium surtout
dans les urines [21].

Dans le diabete de type 2 une déplétion en magnésium semble étre en faveur
d’une insulinorésistance. Elle pourrait en outre étre en cause dans la pathogénie
des complfcations du diabete et dans la mort brutale du patient diabétique ainsi
que dans les troubles gestationnels de la femme diabétique. [21]

Au Mali plusieurs études ont été consacrées a 1’épidémiologie et aux
complications du diabete ; mais aucune d’elles n’a porté sur le rapport
magnésium et diabéte ; d’olr I'intérét de notre étude dont les objectifs sont les

suivants :




II- Objectifs
1- Objectif général :
Etudier la magnésemie chez les patients diabétiques
2- Obijectifs spécifiques :
- determiner la fréquence de la carence en magnésium chez les patients
diabétiquesﬂ
-comparer la fréquence de la carence en magnésium chez les patients
diabétiques et les patients non diabétique
-décrire les manifestations cliniques de la carence en magnésium

-décrire les. facteurs favorisants la carence en magnésium

Hypothéses de I’étude :
L’hyﬁomagnésemie est fréquente chez les diabétiques.

Elle pourrait étre a 1’origine d’une insulinorésistance.




une surcharge pondérale de type androide. Dans certains cas, il est découvert
devant une polyuropolydyspsie, une perte de poids et une asthénie ou 2 la suite
d’une complication infectieuse ou dégénérative.

I existe une forme particuli¢re de diabéte de type 2 appelée le type MODY
(Maturity Onset Diabétes of the Young) chez des sujets jeunes obéses qui ne
présentent pas de cétose et on pense que sa transmission est autosomique
dominante.

3.2 Diabétes secondaires :

Les étiolbgies sont multiples, on peut citer :

- Les Maladies pancréatiques : le diabéte se déclare a la suite d’une atteinte du
pancréas exocrine lorsque plus de 80 % des cellules des flots pancréatiques ont
été détruites. Il peut s’agir de : pancréatite chronique calcifiante, ou du cancer du
pancréas, pancréatectomie partielle ou totale, hémochromatose, pancréatite
fibrocalcifiante tropicale ou nutritionnelle, mucoviscidose.

- Les maladies endocriniennes : De nombreuses endocrinopathies peuvent
entrainer un diabéte lié a I”hypersécrétion d*hormones qui s’opposent 4 1’action
de I’insuline. Parmi elles on peut citer : I’acromégalie, le syndrome de Cushing,
I’hyperthyroidie, le syndrome de Conn, le phéochromocytome, le glycagonome,
le somatostatinome, et les tumeurs carcinoides.

- Diabéte iatrogéne : il est di soit au médicament (corticoides, progestatifs,
diurétiques  thiazidiques, ethinyl estradiol, (-bloquants, [-agonistes,
antirétroviraux, pentamidine, diazoxide), soit aux toxiques. (Va cor)

- Les autres types de éiabétes relativement rares sont dus 4 la cirrhose du foie, a
I’insuffisance rénale terminale, au diabéte avec Acanthoris nigricans sans

obésité et au diabeéte mitochondrial.




TABLEAU 1: TABLEAU RECAPITULATIF DE LA NOUVELLE
CLASSIFICATION INTERNATIONALE DU DIABETE. [14]

1. Diabétes primitifs :
Diabétes de type 1 :
A = auto-immun
B = idiopathique
- Diabeétes de type 2 :
A = insulinodéficience prépondérante
B = insulinorésistance prépondérante
2. Diabetes secondaires :

- Diabeétes pancréatiques : pancréatite chronique calcifiante, cancer du
pa.ticréas, diabetes tropicaux, hémochromatose, mucoviscidose.

- Diabétes endocriniens : acromégalie, syndrome de Cushing,
hyperthyroidie, phéochromocytome, syndrome de Conn, oestrogénes de
synthése, diurétiques thiazidiques, B-agonistes, progestatifs dérivés des
norstéroides, ar}tirétroviraux, diazoxide, pentamidine.

- Hépatopathies cirrhogéneé

- Insuffisance rénale sévére

3. Autres types :

- Diabétes avec Acanthosis nigricans sans obésité

Type A : déficit en récepteur

Type B : anticorps anti-récepteur

Type C : défaut post-liaison au récepteur
- Insulinopathies

- Diabete avec surdité (hérédité maternelle) = diabéte mitochondrial




4. Rappel sur le pancréas : [9 ; 10]

4 -1 Anatomie :
4-1-1 Situation :
Le pancréas (Pan =tout, Kréas = chair) est une glande endocrine et exocrine
située dans l’espace rétropéritonéale a la hauteur de la deuxiéme vertébre

lombaire.

4-1-2 Morphologie :

Le pancréas est un organe en forme de crochets et comprend trois parties :

- Latéte :

Est la partie 1a plus longue et enflée de 1’organe. Elle est aplatie d’avant en
arriére, allongée de haut en bas. Ses dimensions sont d’environ 4 cm de large, 6
a 7 cm de hauteur et 2 a 3 cm d’épaisseur.
- Le corps :
Est la partie la plus étroite de 1’organe, allongée de droite & gauche et de bas en
haut. En moyenne ses dimensions sont de 8 4 10 cm de large, 4cm de hauteur,
2 cm d’épaisseur.
- Laqueue :

Est la partie terminale de 1’organe, elle est mince et se différencie du corps par

ce qu’elle est recouverte aussi bien en arriére qu’en avant par le péritoine.

a) Dimensions :
Le pancréas mesure environ 15cm de long, 6 & 7cm de hauteur et de 2 a 3 cm
d’épaisseur. Son poids est d’environ 70 & 80 grammes. Le pancréas est relié au
duodénum par deux conduits excréteurs : le canal de Wirsung et le canal de

Santorini.
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4 -2 Physiologie :
Le pancréas est une glande a la fois endocrine et exocrine .Le pancréas
endocrine est constitué par les cellules des flots de Langerhans dont chaque jlot

comprend quatre types de cellules :

Les cellules alpha sécrétant le glucagon.

Les cellules béta sécrétant 1’insuline.

Les cellules delta sécrétant la somatostatine.

Les cellules PP sécrétant le polypeptide pancréatique

La physiologie du métabolisme glucidique comprend :

- La biosynthése de I’insuline :

L’insuline est un peptide hormonal de 51 acides aminés. Elle est synthétisée
initialement sous forme d’un polypeptide de 86 acides aminés : la pré ou pro
insuline. Ce polypeptide est scindé par protéolyse et forme la pro insuline qui est
dégradée par clivage d’un peptide interne en insuline et en peptide de connexion
(peptide C)

- La sécrétion d’insuline :

L’insuline est sécrétée par la cellule béta de Langerhans. Sa sécrétion fait
intervenir divers stimulus dont Ie plus important est [’élévation du taux
plasmatique de glucose. En dehors du glucose, un certain nombre de substances
biologiques sont insulinosécrétrices tels que les acides aminés, les acides gras,
les corps cétoniques. |

- L’action de ’insuline :

L’insuline agit sur les tissus cibles en se fixant sur les récepteurs membranaires
spécifiques appartenant 3 la classe des tyrosines kinases. Pendant cette étape «
insuline — récepteur » 1’insuline stimule ’activité intrinséque de la tyrosine
kinase aboutissant a 1’autophosphorylation du récepteur et a 1’adhésion des
molécules intracellulaires. Ces molécules activent une série de processus en

cascade au niveau intracellulaire de réaction de phosphorylation et de




déphosphorylation entrainant I’effet biologique (stimulation du transport de
glucose, effets mitogénes etc........ ).

- Le transport cellulaire du glucose :

Au niveau du tissu adipeux et des musclles, I’insuline stimule le transport du
glucose en provoquant la translocation des transporteurs intracellulaires du
glucose (GLUT4) vers la membrane cellulaire.

Au niveau des muscles, I’msuline augmente la concentration musculaire et le
nombre de transporteurs (GLUT4) sur la membrane plasmatique.

- La production de glucose paf le foie :

Le foie apparait comme 1’organe indispensable dans le métabolisme glucidique
par ses propriétés de stockage et de production de glucose. Le glucose, une fois
absorbé par la membrane de la cellule hépatique, est transformé en glucose 6
phosphates par une glucokinase. |

Le glucose est alors stocké sous forme de glycogéne. Le métabolisme du
glycogene est assur€ par deux enzymes : la phosphoglucomutase et le glycogéne
synthétase intervenant respectivement dans la dégradation et la synthése du
glycogene.

Ces deux enzymes agissent par D’intermédiaire des mécanismes de
phosphorylation et déphosphorylation qui sont sous la dépendance des variations
AMP cyclique cellulaire. Le glucagon et les catécholamines surtout 1’adrénaline
stimulent la glycogénolyse par le biais d’une adéninecyclase qui augmente la
concentration d’AMP cyclique. Par contre ’insuline inhibe ce processus. La
néoglycogenese se produit a partir des substances non glucidiques : les lactates,
le glycérol et les acides aminés. Elle est stimulée par le glucagon et 1’adrénaline

qui accroit I’AMP cyclique dans les hépatocytes alors que I’insuline inhibe.
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5- Physiopathologie et aspect clinique du diabéte :[11 ;12]

5-1 Physiopathologie du diabéte de type1 :

Le diabete de type 1 est 4l & une destruction auto-immune des cellules insulino-
sécrétrices dites cellules B. L’hyperglycémie apparait lorsqu’il ne reste plus que
10 a4 20% de cellules B fonctionnelles.

Le processﬁs auto-immun responsable d’une « insulite » pancréatique se déroule
sur de nombreuses années (5al0ans voire plus, avant "apparition du diabete).
Cette réaction auto-immune survient sur un terrain de susceptibilité génétique a
la suite de facteurs déclenchants et peut &tre dépistée avant 1’apparition de
I’hyperglycémie par des dosages sanguins d’auto anticorps.

5-1-1 Le terrain géné"tique de susceptibilite :

11 s’agit d’une susceptibilité pluri génique avec au moins 10 génes en cause :

- Le 1¥ et le principal se situe sur le chromosome 6 au niveau des génes ou du
systeme HLA de classe avec un risque relatif qui atteint 3 a 35, lorsqu’il existe
un antigtne HLA DR3.ou DR4 associé, ce qui veut dire que 1’association DR3-
DR4 est fréquente dans la population diabétique, ainsi le risque pour les fréres et
sceurs peut étre précisé en fonction de ’identité HLA avec le diabétique. Le
risque est del5% lorsque les fréres ou sceurs présentent les deux haplotypes
HLA en commun avec le diabétique.

Il n’est ciue 7% Iorsql‘i.:"ils n’ont qu’'un seul holotype en commun, il est inférieur
a 1% lorsque les deux halotypes sont différents. .

- Le 2éme geéne ; son repére se situe dans la région du géne de I’insuline mais
d’autres régions du génome sont impliquées .leur étude permettra peut étre
d’améliorer le dépistage du risque génétique .Mais elle devrait surtout permettre
de mieux comprendre la physiopathologie de la maladie .il est important de
connaitre le risque de survenue d’un diabéte insulinodépendant dans la fratrie
d’un enfant diabétique ou lorsque I'un des deux parents est diabétique pour

pouvoir répondre aux questions des patients .
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Le risque pour une mére diabétique insulinodépendante d’avoir un enfant
diabétique est environ 2% alors qu’il est de 4 3 5% lorsque c’est le pére qui est
diabétique insulinodépendant.

5.1.2 Les facteurs déclenchants

Des facteurs d’environnement sont probablement a 1’origine du déclenchement
du processus auto-immunitaire, ils pourraient expliquer « le gradient nord-sud »
du DID : en effet un enfant finlandais a 7 a 8 fois plus de risque de développer
un diabete insulinodépendant qu’un enfant frangais, ceci est en faveur de
I’existence de facteurs environnementaux bien que les facteurs génétiques
puissent également rendre compte de ce gradient.

Le r6le de virus dans la pathogénie du diabéte du type 1 est suspecté mais non
démontré .En faveur de cette hypothése, la haute prévalence du diabéte de type 1
(environ 20%) en cas de rubéole congénitale ou la présence du virus coxsachie
B4 1solé dans le pancréas d’enfants décédés lors d’une acidocétose inaugurale
.Certains virus pourraient présenter un antigene commun avec des protéines de
cellule B (virus coxsackie ou cytomégalovirus).

L’infection virale pourrait étre responsable de la sécrétion de cytokines, en
particulier d’interféron alpha, en favorisant par différents mécanismes le
développement de la réaction, auto-immune au niveau pancréatique.

Risque de survenue d’un diabéte insulinodépendant :

IL est de 0,2% chez les personnes portant ’antigéne HLA DR3 ou DR4( soit 1%
de la popuiﬁtion générale). Il est de 7% chez les enfants de mere DID, 2-3%
chez les enfants de pere DID .IL est de 4-5% chez les fréres ou sceurs d’un DID ,
en cas d’HLA différent le risque est < 1% chez les fréres ou sceurs d’un DID,
en cas d’HLA identique il est de 15% chez les fréres ou sceurs d’un DID, en cas
d’HLA semi identique il est de 7%, chez les jumeaux homozygotes d’un DID il
est de 30-40%.
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5-1-3 Déroulement de la réaction auto-immune :

La destruction de la cellule B est essentiellement due & une infiltration des ilots
par des lymphocytes T helper CD4 et des lymphocytes T cytotoxiques CD8. Ce
processus se déroule a bas bruit pendant plusieurs années. Au cours de cette
réaction sﬁnt produifs des autoanticorps dirigés contre certains antigenes
pancréatiques. Ces autoanticorps n’ont pas en eux-mémes de role pathogene
mais sont des marqueurs fiables du déroulement du processus auto-immun
pathologique.

Ces anticorps sont essentiellement au nombre de 4 :

- Les anticorps anti-ilots (islet cell antibody: ICA).

- Les anticorps anti-GAD (glutamate acide décarboxylase). Ces anticorps sont
dirigés contre une enzyme ubiquitaire mais qui est exprimée au niveau
pancréatique. Leur présence traduit 1’existence d’un processus auto-immun
dirigé contre les cellules B du pancréas.

- L’auto anticorps anti-insuline, retrouvé surtout chez I’enfant.

- L’anticorps anti-IA2: c’est un anticorps dirigé contre une phosphate
membranaire des cellules B.

5-1-4 Intérét de la recherche des anticorps pancréatiques :

La recherche de cet aufo anticorps peut étre effectuée dans deux indications :

- Le dépistage des sujets entrain de développer une insulite auto-immune 2 bas
bruit, soit dans la fratrie d’un enfant diabétique, soit chez les enfants d’un parent
diabétique. Plus on retrouve d’auto anticorps différents, plus le risque de
développer un diabéte de type 1est important.

Ce dépistage a un intérét soit pour rassurer ’entourage s’il est négatif, soit pour
démarrer le plut6t possible une insulinothérapie & minima qui pourrait retarder la
destruction des cellules B. Certaines équipes proposent des traitements
préventifs du diabete mais ceci reste dans le cadre de la recherche.

- Dans le éas d’un diabéte qui ne présente pas toutes les caractéristiques du

diabéte de type 1 ou 2, on peut parfois étre amené a rechercher la présence d’un
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1 ' 1 { pour un diabete @’ oripine auto-
ou plusieurs autos anticorps Qi est un argument p _,

jmmune.

5-2 Physidpathologievdu diabete de type 2:

1 . o
Le diabete non insulinodépendant ou diabete de type 2 résulte de 1a conjonctio

genes de susceptibilité, dont 1’ expression dépend de facteurs

de plusieurs |
jon €excessive de

§ environnement, au premier rang desquels, la consomimat

de sucres rapides, et la sédentarite.

L’insulino—déﬁcience responsable de 1’hyperg1ycémie du diabéte de type 2 est

graisses saturées et

précédée par 10 ou 20 ans, d’hypersécr_étion insulinique (hyperinsulinisme)

secondaire 2 une insulinorésistance des tissus périphériques. 1.’anomali¢
métabolique fondamentalé  qul précéde 1€ diabete de type 2 est
1’insulinorésistance

5-2-1 1’insulinorésistance

- Mécanisme de l’insulinorésistance

Il s'agit d'une insulinorésistance essentiellement musculaire  portant
principalement sur la synthése du glycogéne.

- Cette insulinoré_sistaiice survient sur un terrain génétique puisqu’on la retrouve
chez les enfants ayant une tolérance glucidique stricternent normale mais ayant
deux parents diabétiques non insulinodépendants. Toutefois, on ne connait pas
encore les génes impliques.

. Sur le plan métabolique, 1’insulinorésistance est secondaire 4 I'excts de
graisses au niveau des muscles et du tissu adipeux viscéral. Le tissu adipeux
viscéral libére une grande quantité d’acides gras libres. Le flux portal des acides
gl:as libres favorise la synthése hépatique des triglycérides et stimule la
neogh’lcoo-g?nése hépatique. Au mniveau musculaire, il existe une véritable
compétition entre les acides gras libres et le glucose pour é&tre oxydé : les acides

gras libres sont oxydé iorité i i
ydés en priorité, entrainant une production accrue d’acétyle

CA 1 inhi
O qui inhibe en retour les enzymes de la glycolyse. L’énergie musculaire est
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donc fourne en priorité par 1’oxydation des acides gras libres et le stock de
glycogéne musculaire reste intact, ce qui réprime en retour le glycogéne
synthétase.
En résumé, le stockage et l’utilisation du glucose sont diminués au niveau
musculaire alors qu’au niveau hépatique, il y a une stimulation de la
néoglucogenése. Tout ceci concourt & augmenter la glycémie.
- Facteurs cliniques d’insulinorésistance

Les princibaux facteurs cliniques d’insulinorésistance sont :
= L’obésité, appréciée par I’index de poids corporel (poids en kilos sur carré de
la taille en métre). L obésité est définie par un index supérieur a 30.
o La répartition abdominale, sous-cutanée et plus encore viscérale des graisses.
On distingue trois types de tissus adipeux de topographie différente : le tissu
adipeux gynoide (de type féminin) qui prédomine a la partie inférieure du corps
an niveau des cuisses et des fesses, le tissu adipeux androide sous-cutané et
viscéral. Ce tissu adipeux androide (de type masculin) se localise au contraire 2
la partie supérieure du corps. Il est caractérisé par une hypertrophie adipocytaire
et une sensibilité lipolytique importante. Cette topographie androide avec
surcharge adipeuse viscérale serait favorisée entre autres par une augmentation
de tonus sympathique et par ’hyperinsulinisme. La répartition abdominale des
graisses est appréciée grossiérement par le rapport du périmétre de la ceinture
mesuré au niveau de 1fombi1ic sur le périmetre des hanches, mesurée au niveau
des trochanters. C’esi‘ ce qu'on appelle le rapport taille sur hanche. Une
repartition androide des graisses est définie par un rapport taille sur hanche
supérieure a 0.8 chez la femme.et supérieure i 1 chez I’homme. Cette répartition
androide des graisses comporte un risque d’apparition de diabéte multiplié par 3
a 6 en comparaison a une population de poids identique avec des graisses
différentes.

= La sédentarité, multiplie le risque de diabéte par deux.
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s Un facteur génétique: l’insulinorésistance pourrait s’expliquer par une
augmentation des fibres musculaires a contraction rapide plus insulinorésistantes
que des fibres 4 contraction lente. En effet, les fibres & contraction lente dites de
type 1 sont richement vascularisées & métabolisme oxydatif, et sont trés
sensibles a 1’insuline. Elles sont sollicitées par les efforts d’endurance et leur
nombre est accru chez les sportifs entrainés. Au contraire, les fibres a
contraction. rapide dites .de type 2 sont insulinorésistantes. La répartition
topographique des tissus adipeux et la variation typologique du tissu musculaire
dépendrait de facteurs hormonaux et environnementaux : Ie stress, I’alcool, le
tabagisme, favorisent la topographie androide des graisses alors que la
sédentarité et le vieillissement entrainent une éiévation des fibres musculaires de
type 2 par rapport aux fibres musculaires de type 1.

o L’4ge : un sujet gé cumule plusieurs facteurs d’insulinorésistance.

o L hypertension artériclle essentielle : 1’augmentation des triglycérides et la
baisse du HDL cholestérol, apparaissent comme des conséquences de
P’insulinorésistance, ce qui rendrait compte de 1a fréquence de leur association
avec le diabéte de type'2.

o I, insulinorésistance

précede le diabéte de type 2

« survient sur un terrain génétique de susceptibilité

diminue I’utilisation musculaire du glucose

augmente la production hépatique de glucose
« Se traduit par une obésité androide
* S’accompagne souvent d’HTA, d’hypertriglycéridémie, et d’hypo HDLémie.
5-2-2 Insulinodéficience :

L’insulinc;résistance décrite précédemlﬁent entraine pendant 10 & 20 ans un
hyperinsulinisme permettant pendant des années afin de maintenir la glycémie a
jeun inférieure a 1.20 g/l. Cette insulinodéficience est d’abord relative puis

devient absolue lorsque la glycémie a jeun dépasse 2 g/l. A ce stade, 1a carence
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insulinique et 1’excés de sécrétion de glucagon sont responsables d’une
augmentation du débit hépatique de glucose avec augmentation de la

néoglucogenése hépatique responsable de I’hyperglycémie a jeun.

5-2-3 Rem'arque:
On ne connait toujours pas I’anomalie primitive a I’origine du développement de
I’insulinorésistance puis du diabéte non insulinodépendant. Nombre d’auteurs
pensent que le trouble primitif siége au niveau du tissu musculaire.
L’insulinorésistance musculaire serait responsable d’un hyperinsulinisme qui
favoriserait ’obésité androide. Mais d’autres pensent que le trouble primitif
siége au niveau du tissu adipeux avec une hypersensibilit¢ a I’insuline
responsable du déféloppement de l’obésité. androide, le muscle é&tant
secondairement victime de ’excés de production d’acides gras libres.
D’autres encore estiment que le trouble primitif se situe au niveau de la cellule
béta du pancréas avec une hyper-sensibilité aux stimulis insulinosécréteurs.
Quoi qu’il en soit, la prédisposition héréditaire est importante dans le diabéte de
type 2 : lorsque 1’un des parents est diabétique, le risque pour les enfants est de
30 %, lorsque les deux parents sont diabétiques, le risque est d’environ 50 %.
Ceci a des implications en terme de santé publique, mais aussi pour le médecin
traitant qui doit se préoccuper de la prévention de la maladie chez les enfants et
les petits enfants des diabétiques en leur prodiguant des conseils diététiques
visant 4 réduire pour prévenir la surcharge pondérale, et surtout en les
encourageant a avoir une activité physique.
5-3 Aspect clinique du diabéte.
5-3-1 Diabéte de type 1.

Le début est habituellenient bruyant avant 35 ans.
Les symptomes majeurs sont : Polyurie, polydipsie, polyphagie, amaigrissenient,

fatigue ou la survenue d’une acidocétose (symptomatologie de 1’acidocétose :
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e e s i e

nausé i
usee, vomissement, somnolence, douleurs abdominales, déshydratation
g »

polypnée et odeur d’acétone de I’haleine).

Sur le plan biologique. On note une glycémie supérieure 4 3g, une cétonurie et
un pH<7.35.

Le taux plasmatique de peptide C est faible ou nul,

Présence d’anticorps anti flots (ICA).

d’auto anticorps anti izul'sulinev(IAA).

d’anticorps anti GAD. et |

d’anticorps anti [A2
5-3-2 Diabéte de type 2
11 survient habituellement a 1’4ge moyen de la vie ou plus tardivement. Le sujet
est en général obése. Les symptomes s’installent de maniére progressive et le
diagnostic est souvent porté chez un individu asymptomatique devant une
hyperglycémie lors d’un examen systématique.

La décompensation se fait sur le mode hyperosmolaire non cétosique.
L’acidocétose est absente.

La maladie est souvent découverte & un stade tardif devant une complication
dégénérative. Elle peut se relever brutalement avec un syndrome
polyuropolydypsique notamment lors des facteurs déclanchant comme une
complication infectieuse, un traitement hyperglycémiant.

Le sujet ayant des antécédents familiaux de diabete de type 2, une obésité
androide, des antécédents de diabéte gestationnel, de thérapeutique diabétogene
doit subir un dépistage systémétique et faire la prévention de cette affection.

6- Complications du diabéte : {12 ; 13 ; 14 115 5 16}

6-1 Complications métaboliques aigues

6-1-1 La cetoacidose diabétique :

Elle est due & une carence en insuline avec production excessive de corps

cétoniques dont I’accumulation entraine une acidose métabolique.
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Le terme de macro angiopathie diabétique désigne 1’ensemble des atteintes
artérielles allant de ’aorte jusqu’aux petites artéres distales d’un diamétre
supérieur a 200 pm, observées au cours du diabete

La macro angiopathie diabétique est souvent associée a une obésité, une HTA
essentielle et une dyslipidemie.

Les principales manifestations sont: les accidents vasculaires cérébraux,

I’ischémie myocardique souvent silencieuse, I’artérite des membres inférieurs.

6-2-2 Micro angiopathie diabétique
On désigne sous ce terme 1’ensemble des complications spécifiques du diabete
atteignant les petits vaisseaux (arteres, veines, capillaires) comprenant: la
rétinopathie, 1a néphropathie et la neuropathie diabétique.
Leur apparition et leur évolutivité dépendent de I’ancienneté du diabete et du
degré d’équilibre glycémique.
- Les diabeétes de types let 2 se compliquent en moyenne 7 & 10 ans apres le
début du diabéte.
- Les diabétes secondaires (pancréatite chronique, hémochromatose,
pancréatectomie, cancer du pancréas) se compliquent d’angiopathie diabétique
aprés 5 i 10 ans d’évolution.
- Rétinopathie diabétique
Elle reste la premicre cause de cécité avant 50 ans dans les pays industrialisés et
dans les pays en voie de développement. Elle est souvent asymptomatique et
peut parfois se traduire par une baisse de I’acuité visuelle. L’examen de fond
d’ceil permet la confirmation.

-Néphropathie diabétique
C’est I’ensemble des atteintes rénales spécifiques du diabéte dont 1’évolution se
fait vers une insuffisance rénale terminale. La néphropathie est associée a une
rétinopathie qui la précéde. La recherche de microalbuminurie permet de

confirmer le diagnostic.
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-Complication neurologique
La fréquence augmente avec [’ancienneté du diabéte, 1’dge et certaines
pathologies associées (pancréatite, carence nutritionnelle, hémochromatose)
pouvant ent;ra’iner des neuropathies. 11 existe deux principaux groupes :

. Neuropathie périphérique : C’est I'atteinte: du systéme nerveux périphérique
comportant : la polynévrite et la mononévrite, se manifestant cliniquement par
des paresthésies & type de fourmillement, de picotement et d’échauffement
plantaire de fagon symétrique.

* Neuropathie vegeétative: C’est latteinte du systéme nerveux autonome
regroupant : [’atteinte génito-urinaire, la neuropathie cardiaque et les
neuropathies digestives.
-Complications infecticuses

Les diabétiques sont vulnérables aux infections. Ces infections n’épargnent
aucun orgdne et touchent fréquemment les poumons, le tractus urogénital, la
peau et les tissus mous. Certaines infections sont plus spécifiques au diabete. Ce.
sont les pieds diabétiques et les otites malignes.
7-Traitement du diabéte : [16]
7-1 Diabétes primitifs
7-1-1Diabéte de type 1
L’insulinothérapie constitue le traitement essentiel pour le diabete de type 1. Les
principales insulines disponibles sont : les insulines rapides, semi retards, lentes.
La dose moyenne est de 0.5 a 1 Ulkg/jr. L’effet secondaire principal est
I’hypoglycémie.

7-1-2 Diabéte de type 2.

Le traitement varie selon que le diabétique est obése ou de poids normal. Quatre
thérapies sont & privilégier : le régime, ’exercice physique, les sulfamides
hypoglycémiants et les biguanides.
L’insuline est indiquéé' chez le diabétique de type 2 en cas de complication aigue

ou dégénérative, de grossesse, de chirurgie ou toute autre circonstance aigue.
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- Diabéte de type 2 obése
» Régime

Ce régime doit étre hypocalorique avec réduction des sucres a absorption
rapide et des graisses d’origine animale au profit des féculents et des graisses
d’origine végétale.
*» ADO
Aprés 6 niois, si le régime ef I’exercice physique sont inefficaces, il faut
recourir aux ADO notamment les biguanides avec comme chef de file la
metformine (Glucophage ®) CP a 500, 850, 1000 mg. Ce sont des médicaments
qui diminuent la glycémie en inhibant le néoglycogéne hépatique et en
augmentant ’activité des récepteurs a I’insuline, améliorent ainsi 1’utilisation
périphérique du glucose. La principale toxicité des biguanides est 1’acidose
lactique. La posologie est de 500 mg/jr 4 augmenter jusqu’a une dose maximale
de 1000 mgfir. |

- Diabéte de type 2 de poids normal ou surpoids modéré
Chez le type 2 de poids normal, le régime doit étre normocalorique. Dans
certains cas, le recours aux sulfamides hypoglycémiants s’avére nécessaire.
Les sulfamides sont des ADO qui stimulent ’insulinosécrétion en se fixant sur
les récepteurs a insuline au niveau de la cellule f Langheransiénne et
augmentent le nombre de récepteurs spécifiques au niveau des tissus cibles en
favorisant 1’utilisation périphérique du glucose. Il faut cependant privilégier les
sulfamides de 2° génération qui exposent & moins d’effets secondaires.
Exemples :'glibenclarr;jde, gliclaside, glipiride et gliméperide.

7-2 Diabétes secondaires _ |
En plus du régime, de I’exercice physique, des ADO et de I’insuline, le
traitement du diabete secondaire repose essentielleinent sur la prise en charge de.
la pathologie causale (chirurgie d'une tumeur pancréatique, arrét d’une

corticothérapie.)
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B- Magnésium

1. Historique :

Le mot < magnésium > vient du nom de la ville grecque Magnésia dans les
environs de laquelle se trouvaient d’importants dépdts de carbonate de
magnesium. En 1810 un chimiste britannique du nom de Sir Humphrey Davy a
isolé le magnésium et, en 1926, un chercheur frangais a prouvé, grice a des

essais sur des animaux de laboratoire, qu’il s’agissait d’un minéral essentiel.

2. Le magnésium en biologie :
2-1. Introduction:

Le rble capital reconnu au magnésium apparait désormais comme une
évidence a la lumi¢re de nombreux travaux de recherche qui ont permis de
montrer 1’intérét de cet élément chimique dans des applications aussi diverses
que la métallurgie, I’agronomie et 1a médecine “métal indispensable a la vie *

Le magnésium de symbole Mg occupe la 12e place dans la classification
des éléments de Mendeleiev avec une masse atomique égale a 24. Ce métal
blanc argenté, chimiquement tfés actif, n’existe pas a 1’état natif mais seulement
sous forme combinée (oxyde, carbonate, silicate,). [33]

Chez Vanimal et dans ’espéce humaine, la présence du magnésium est
ubiquitaire. Les fonctions multipies et complexes qui lui sont dévolues en font
un élément essentiel des organismes vivants.

Il agit en association étroite avec le sodium, le potassium et le calcium,
avec lesquels il doit rester en équilibre dans I’organisme. Environ la moitié du
magnésium corporel se trouve dans les os et les dents, tandis que le reste se situe
dans les muscles, le foie, et d’autres tissus mous. Une petite quantité se trouve

dans le plasma et refléte le niveau des réserves.
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Un sujet en carence magnésienne peut présenter une diminution de la
concentration en magnésium dans les tissus mous en rapport avec un taux

serique norinal d’ott Ia difficulté d’explorer certaines hypomagnésemies. [34]

. 2-2. Réle physiologique du magnésium: [33]

Le magnésium est quantitativement le 2eme cation intracellulaire dans la
hiérarchie mionique, son role est aussi important que celui du ler cation, le
potassium.

Le magnésium est un cofacteur de plus de 300 réactions enzymatiques. I
intervient en particulier dans:

» La synthése de I’ATP (Adénosine Triphosphate) :

Il intervient pour activer les enzymes qui hydrolysent et transferent les
phosphates, ce qui permet ainsi 1a phosphorylation de la molécule d’adénosine.

» Les grands métabolismes (lipides, protides, glucides) :

Le magnésium intervient dans le métabolisme des lipides (oxydation des acides
gfas) et en particulier dans celui du cholestérol; des protides (synthése des
protéines cellulaires); et enfin des glucides (cycies de Krebs).

» Le maintient de 1’équilibre hydro électrolytique de la cellule (potentiel

de membrane): :
I existe une relation directe entre les rapports de concentration K+/Na+ et
Mg2+/Ca2+ qui évoluent de fagon identique et permettent ainsi le maintient du
gradient hydro-€électrique qui existe entre I’intérieur et I’extérieur de la cellule.

» Le fonctionnement de la jonction neuromusculaire:

Il intervient dans la propagation de I’influx nerveux en stabilisant I’équilibre
électrochimique de la membrane de ’axone. II freine la libération de
neuromédiateurs. I est indispensable aux deux phases de la contraction

musculaire et surtout 3 la phase de relaxation.
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> La physiopathologie du stress:
C’est un élément majeur de la prévention des conséquences négatives du stress
par 'intermédiaire de son action sur la libération d’adrénaline par les glandes
surrénales.
» Autres fonctions:
— secrétions endocrines
— immunité (en stimulant la sécrétion d’anticorps)

— coagulation sanguine (antiagrégant plaquettaire)

2-3. Métabolisme du magnésium:
2-3-1. Absorption du magnésium:

L’apport de magnésium varie fortement d’un jour a I’autre en fonction du
régime alimentaire. Les principales sources du magnésium sont les légumes
verts, les légumineuses, les fruits secs et les crustacés. Le magnésium est.
principalexﬁent absorbé au niveau du gréle distal (jéjunum — iléon) et au niveau
du colon. On considére qu’aprés 1’ingestion de la ration journaliére, 40 - 60%
des apports. sont absorbés. Ce ceefficient d’absorption est variable d’un individu
a I’autre et en fonction du régime alimentaire.

L’absorption du magnésium se fait selon deux mécanismes:

- un mécanisme i)assif dépendant du gradient de concentration.

- un mécanisme actif, saturable et énergique mettant en jeu des
transporteurs. Ces tran:sporteurs actifs sont saturés en présence de fortes

concentrations du magnésitum (250 mg/1)

2-3-2. Stockage du magnésium:

Une fois absorbé, le magnésium est principalement stocké dans 1’os.
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Tableau 4 : Répa

rtition des Patients diabétigues et non diabétiques

selon I’Ethnie

PD PND
Ethnie Fréquence Pourcentage Fréquence Pourcentage
Bambara 23 37,1% 26 41,9%
Peulh 10 16,1% 10 16,1%
Sarakolé 9 14,5% 7 11,3%
Sonrhai 5 8,1%% 7 11,3%
Senoufo 2 3,2% 5 8,1%
Autres 13 21,0% 7 11,3%
Total 62 100,0% 62 100,0%
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Tableau 5 : Répartition des Patients diabétiques et non diabétiques
selon I’ activité socio profesionnelle

~ PD ; PND

Activité Fréquence Pourcentage Fréquence Pourcentage
. Ménagere 27 43,5% 25 40,3%
Fonctionnaire 10 16,1% 13 21,0%
Eléve/Etudiant 1 1,6% 5 8,1%
Cultivateur 3 4,8% 3 4,8%
Ouvrier 8 12,9% 7 11,3%
Commercant 10 16,1% 9 14,5%
Autre 3 4,8% 0 0%
Total 62 100,0% 62 100,0
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» La physiopathologie du stress:
C’est un €lément majeur de la prévention des conséquencels négatives du stress
par l'intermédiaire de son action sur la libération d’adrénz;lline par les glandes
surrénales.
» Autres fonctions: !
— secrétions endocrines |
— immunité (en stimulant la sécrétion d’a:nticorps)

— coagulation sanguine (antiagrégant plaquettaire)

2-3. Métabolisme du magnésium:
2-3-1. Absorption du magnésium:

L’apport de magnésium varie fortement d’un jour 4 I’autre en fonction du
régime alilﬁcntaire. Les principales sources du magnésium sont les légumes
verts, les légumineuses, les fruits secs et les crustacés., Le magnésium est
principalement absorbé au niveau du gréle distal (j éjunum-i~ iléon) et au niveau
du colon. On considere qu’aprés 1’ingestion de la ration journaliére, 40 - 60%
des apports sont absorbés. Ce ccefficient d’absorption est variable d’un individu
a [’autre et en fonction du régime alimentaire.

L’absorption du magnésium se fait selon deux mécanismes: ,

- un mécanisme ﬁassif dépendant du gradient de concc::ntration.

- un mécanisme actif, saturable et énergique mettant en jeu des
transporteurs. Ces transporteurs actifs sont saturés en présence de fortes

concentrations du magnésium (250 mg/1)

2-3-2. Stockage du magnésinum;:

Une fois absorbé, le magnésium est principalement stocké dans 1°os.
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2-3-3. Elimination du magnésium:

La fraction non absorbée du magnésium ingéré transite par le tube digestif
pour étre éliminée dans les selles. Aprés assimilation cellulaire, le magnésium
est soumis & un renouvellement. Son élimination se fait essentiellement:

+ Par voie rénale; la magnésurie est cependant trés fluctuante en fonction
du magnésium ingéré, de exercice physique, du climat

+ Par la salive et par d’autres émonctoires (sueurs, sécrétion glandulaire,
etc....) |

2-4. Source alimentaire et besoins en magnésium:

Les Iégumineuses, les graines, les noix, les grains entiers, les germes de
blé, les l1égumes a feuilles vertes foncées et la biere sont de bonnes sources de
magnésium. A noter que le raffinage notamment celui des céréales ainsi que la
transformation des aliments réduisent beaucoup leur teneur en ce précieux
minéral, ' |

Les besoins en magnésium varient en fonction de 1’dge et du sexe. Ils
augmentent particuliérement chez la femme enceinte, la femme allaitante, les

ersonnes agées et en cas d’activitds physiques intenses.
g
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Apports conseillés en magnésium (en milligrammes) [34]

Enfantsde 1 3 3 ans BO

Enfants de'4 4 6 ans ' 130

Enfants de 6 a 9 ans 200

Enfants de 10 & 12 ans ) 280

Adolescents de 13 a 16 ans 410

Adolescentes de 13 2 16 ans 370

Adolescenl;s de 16 2 19 ans 410

Adolescentes de 16 4 19 ans 370

Hommes adultes " 420

Femmes adultes | 360
Femmes enceintes ' 400
(3e trimestre)

Femmes allaitantes . 390
Hommes de plus de 65 ans 420
Femmes de plus de 65 ans 360
Personnes de plus de 75 ans 400

3. Technique de dosage ¢t valeurs normales:[36]
3-1. Principe de dosage:

C’est le dosage colorimétrique du magnésium sans protéinisation par
réaction avec la calmagite. |
La présence d'EGTA supprime ’interférence du calcium jusqu’a 3.8 mmol/l
(150mg/1).
Les réactifs sont: le sulfate de magnésium, la calmagite (réactif de coloration), et
I’EGTA (réactif alcalin pH>11). La stabilité des réactifs a4 2 - 8°c est indiquée

sur chaque conditionnement. .
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Les échantillons:

- sérum ou plasma héparine ;

- urine diluée au 1/10 dans.]’eau distillée, ajuster le pH a 3-4.
Le matérie] traité a I’acide chlorhydrique est rincé a ’eau distillée ou matériel
plastique & usage unique.

3-2, Valéﬁrs normales:

Les valeurs usuelles dans le sérum: 0.65 - 1.05 mmol/l comme valeur

normale soit 16 — 25.5 mg/1.

4, Carences et surcharges en magnésium: [37, 38]
4-1, Carences magnésiques:

L’hypomagnésémie se traduit biologiquement par une magnésémie < 0.65
mmol/] ou 16 mg/l.
Les manifestations cliniques sont le plus souvent non spécifiques a type de
transpiration, nervosité, insomnie, hyperexcitabilit¢ neuromusculaire, asthénie.
A I’examen, on peut retrouver les signes témoignant I’hyperexcitabilité:

- Signe de Trousseau

- Signe de Chvostek
Les causes: peuvent étre primaires: par anomalie congénitale du métabolisme,
hypomagnésemie congénitale chronique; ou secondaires par une insuffisance
d’apport ou une exagération des pertes.

Le traitement doit &tre suffisant pourrétablir I’équilibre magnésique.

4-2, Surcharges en magnésium:

L’hypermagnésémie se traduit biologiquement par une magnésemie > 1.05
mmol/] ou 25 mg/l.
Les manifestations cliniques sont variables selon [intensité de

I’hypermagnésémie: bradycardie, nausée, vomissement, hyporeflexie tendineuse
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allant jusqu’a I’aréflexie, somnolence, hypotonie musculaire. Des manifestations

cardiaques peuvent aller jusqu’a Iarrét cardiaque.

Les causes sont pratiquement toujours iatrogénes, 1’insuffisance rénale aigue ou

chronique, 1’altération digestive (parasitoses).

5. Rapport magnésium et santé:

Le magnésium joue un réle important dans plusieurs domaines de la santé:

*
0.0

L

Des enquétes épidémiologiques ont permis d’établir un lien entre un
taux élevé de magnésium et un risque réduit de maladies coronariennes
et d’accidents vasculaires cérébraux (AVC). Des suppléments de
magnésium  sont aussi importants chez les patients souffrant
d’insuffisance cardiaque et qui sont traités aux diurétiques. [34]

Dans le syndrome prémenstruel, les études épidémiologiques montrent
que les femmes exposées sont plus souvent carencées en magnésium
que les sujets témoins.[42]

Dans les calculs rénaux, comme le magnésium augmente la solubilité
du calcium particuliérement dans les urines et réduit aussi 1’absorption
intestinale d’éxalate, les auteurs d’une synthése récente on conclut que
le magnésium a un effet préventif sur les calculs rénaux. [43]

Dans 1’ostéoporose, le magnésium joue un réle important au chapitre
du métabolisme osseux et de la densité osseuse. [43]

Magnésium et diabete : PJ Levebre et Collaborateur. [21] ont observé
éu cours de leur étude que le taux moyen de la magnésemie était
significativement plus bas chez les patients diabétiques que les témoins.
Ils. ont aussi constaté que les taux plasmatiques les plus bas étaient
observés chez les patients mal équilibrés. La haute prévalence d’une

hypomagnésémie surtout chez les diabétiques de types2 a ét€ confirmee
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par Vanroelen et Coll, par Sjogren et Coll ainsi que par Kobbah et Coll.
[21]
Les causes de la déplétion en magnésium dans le diabéte peuvent &tre:

e Un apport alimentaire déficient di au respect du régime
diabétique pour perdre du poids surtout chez les diabétiques de
type2.

e Des pertes urinaires excessives a travers les syndromes polyuro-
polydypsiques des diabétiques mal équilibrés ou des diabétiques
sous diurétiques pour des complications macro ou
microangiopathiques.

Cette déplétion en magnésiﬁm peut étre a I’origne d’une insulinorésistance
chez les diabétiques de type2. Elle peut jouer aussi un role dans la pathogénie
des complications diabétiques macro ou microangiopathie. L’administration de
magnésium peut réduire la mort subite par arrét cardiaque chez les diabétiques et
aussi chez les non diabétiques.

Mimouni et ses collaborateurs [21] ont montré qu'une déplétion en
magnésium chez les femmes enceintes peut avoir des effets malformatifs
sur le feetus.

[21] L’administration de magnésium dans le traitement du diabéte est

indispensable pour prévenir plusieurs situations néfastes pour le diabéte.

30




IV Méthodologie :

1- Lieu : service de médecine interne du CHU du point G : le CHU du point G

est situé a I’extréme nord de la ville de Bamako capitale du Mali, sur la colline
du méme nom. C’est une structure hospitalo-universitaire, multidisciplinaire de
dernicre référence. Qutre le service de meédecine interne, on n’y compte 10
services de spécialité médicale qui sont: 1’anesthésie et réanimation, les
urgences (médicales et chirurgicales), la cardiologie A et B, I’hémato-oncologie,
la néphrologie, la neurologie, les maladies infectieuses, la pneumologie, la
psychiatrie et la rhumatologie, 4 services de spécialité chirurgicale : la chirurgie
A la chirurgie B, ’'urologie, la gynéco obstétrique. 5 services paramédicaux : le
laboratoire d’analyse médicale, la pharmacie, la médecine nucléaire, I’imagerie
meédicale et la kinésithérapie.

La structure comporte en ouire un centre de maintenance, des logements pour
les chefs des différents services un pied-a-terre pour les hotes de marque.

Le service de médecine interne est compos€ de deux unités: 1’unité D
comprénant 10 lits et 1’unité C comprénant 21lits. Dans ce service le VIH, les
maladies endocriniennes, les maladies hépatiques et gastro-enterologiques sont
les principaux motifs d’hospitalisation. Ce service est composé d’un professeur
titulaire de médecine imnterne, de 2 professeurs agréges de médecine interne, d'un
professeur agrégé d’endocrinologie, d’un maitre assistant chef de clinique , de 3
C.E.S. de médecine interne,de 17 faisant fonction d’interne ,de 9 techniciens de

santé et de 6 tecniciens de surface

2- Type et période d’étude : il s’agissait d’'une étude prospective cas
témoins ménée de janvier 2006 & décembre 2006. Soit 1 an.

3- Patients :
- Population d’étude : cette étude a concerné les diabétiques pris

en charge en médecine interne. Ils ont ét¢ comparés 4 un
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groupe de malades non diabétiques appariés selon I'dge et Ie

sexe.

- Critéres d’inclusion : étre dans I'un des deux groupes suivants:
groupel:patients diabétiques ayant bénéficié du dosage de
magnésium dans le sang
groupe? : population témoin : malades non diabétiques appariés
aux diabétiques et ayant bénéficiés du dosage de magnésium

dans le sang

- Critére de non inclusion : patient n’ayant pas bénéficié du

dosage de magnésium dans le sang.

4- Méthodes : |
CHélque malade inclus-a fait 1’objet d’un examen clinique complet
*Un interrogatoire : qui a permis de préciser :
-les données sociodémographiques
-I’histoire du diabete
-signes  cliniques en faveur d’une hypomagnésemie
(transpiration, nervosité, asthénie, insomnie, algies diverses hyperexcitabilité
neuromusculaire)
-enquéfé alimentaire :(Par un interrogatoire, il a été précisé les
aliments mangés par les malades dans la semaine ol la magnésémie a été dosé)
~ e Examen ph}}sique :
- poids, taille, température, pression artérielle, fréquence
cardiaque,
- signes cliniques en faveur d’une hypomagnésemie (signe de

trousseau ; signe de chvostek, tétanie)
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— Examens biologiques : les examens biologiques suivants ont été
réalisés
.l) dosage de la magnésemie :
Une fiche d’examen pour magnésémie a été donnde a chaque
malade pour le laboratoire de 1’h6pital du point G
Le principe consiste & faire un dosage colorimétrique du
magnésium sans deproteinisation par réaction avec le calmagite
en présence d’EGTA pour supprimer 1’interférence du calcium
jusqu’a 3,8 mmo__l/l.
Echantillon : Serum ou plasma hépariné (2-3ml)
Matériel : Cuve plastique traitée a ’acide chlorhydrique et rincée
a I’eau distiliée.
La stabilité des réactifs a 2-8°c est indiquée pour chaque
conditionnement.
Les valeurs usuelles dans le sérum : 0,65 — 1,05 mmol/ soit 16 —
25,5mg/l.
2) Autres I:“examens biologiques
-glycémie ;
-créatinémie ;

-protéinurie de 24 heures ou microalbuminurie.
Ces examens ont été effectués au laboratoire de 1’hdpital du PointG.

La microalbuminurie a été réalisée dans un laboratoire privé

(laboratoire algi)
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5, Taille de I'échantillon :

N = (€a)’ pq /i

€a=196=2

P = prévalence =5 %
Q=(-p)

1=0,05

N=76

6 .Analyse des données

Les données ont été recueillies a 1’aide d’une fiche d’enquéte individuelle.

L’analyse des données a été effectuée sur le logiciel SPSS version 12.0. Le

traitement de texte et la confection des tableaux ont été effectués avec les

Togiciels Word 2002 et Excel 2000. Les tests statistiques utilises ont été Ie Khi2

de Mac Nemar et la prévalence.
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Résultats globaux :

Nous avons effectué 647 consultations du 1% janvier 2006 au 30 décembre
2006, dont 169 cas de diabéte soit 26,12%, et 478 PND soit 73,88%

124 malades ont été inclus dans notre étude, 62/169 diabétiques soit 36,68%
des PD et 62/478 non diabétiques soit 12,97% des PND qui constituaient le
groupe témoin.

La fréquence de I’hypomagnésémie chez les diabétiques était de 29 cas sur 62
soit 46,8% |

La fréquence de I’hypomagnésémie chez les non diabétiques était de 3 cas sur
62 soit 4,8%

35




Tableau 1 : Répartition de 62 PD et de 62 PND en fontion de la

magnésémie

Magnésémie PD PND Total
Hypomagnésémie 29 (46,80%) 3 (4,84%) 32
présente
Hypomagnésémie 33 (53,20%) 59 (95,16%) 92
absente
Total 62 (100%) 62 (100%) 124
X% 2847  ddl:1 P<0,000001
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Caractéristiques sociodémographiques

Tableau 2 : Répartition de I’échantillon selon I’age

Tranche d’dge (en PD PND Total
année)
15-25 4 (6 ,5%) 7(11,3%) 11
26-35 5 (8,1%) 5(8,1%) 10
36-45 8 (12,9%) 12 (19,4%) 20
46-55 23 (37,1) 15 (24,2%) 38
56-65 18 (23,0%) 12 (19,4%) 30
66-75 3 (4,8%) 9 (14,5%) 12
76-85 1(1,8%) 2 (3,2%) 3
Total 62 (100%) 62 (100%) 124
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Tableau 3 : Répartition de 1’échantillon selon le sexe

Sexe PD PND Total
Féminin 33 (53,2%) 34 (54,8%) 67
Masculin 29 (46,8%) 28 (45,2%) 57

Total 62 (100%) 62 (100%) 124 (100)

X057  ddl:1 P20,30

Sex-ratio : 1,18en faveur de la femme
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' Tableau 4 : Répartition des Patients diabétiques et non diabétiques
selon ’Ethnie

PD PND
Ethnie FréquenCe Pourcentage Fréquence Pourcentage
Bambara 23 37,1% 26 41,9%
Peulh 10 16,1% 10 16,1%
Sarakole O 14,5% 7 11,3%
Sonrhat 5 8,1%% 7 11,3%
Senoufo 2 3,2% 5 8,1%
Autres 13 21,0% 7 11,3%
Total © 62 100,0% 62 100,0%
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Tableau 5 : Répartition des Patients diabétigues et non diabétiques
selon I’ activité socio profesionnelle

PD ‘ PND

Activité Fréquence Pourcentage Frequence Pourcentage
. Ménagere 27 43,5% 25 40,3%
Fonctionnaire 10 16,1% 13 21,0%
Eleve/Etudiant 1 1,6% 5 8,1%
Cultivateur 3 4,8% 3 4,8%
Ouvrier 8 12,9% 7 11,3%
Commergant 10 16,1% 9 14,5%
Autre 3 4,8% 0 0%
Total 62 100,0% 62 100,0
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Tableau 6 : Répartition des Patients selon le Statut Matrimonial

Statut PD PND
matrimonial Fréquence Pourcentége Fréquence Pourcentage
Marié(e) 50 . 80,6% 45 72,6%
Célibataire 4 6,5% 8 12,9%
Veuf (ve) 8 12,9% 7 11,3%
Divorcé(e) O 0% 2 3,2%

Total 62 100% 62 100,0%




Tableau 7 : Répartition des Patients diabétiques selon Habitude de

vie

Habitude de vie Fréquence Pourcentage

Tabagique 2 2,3%

Tabac, alcool, café 1 1,6%

Tabac, Alcool, cafée, 1 1,6%

thé

Tabac, Café, thé 1 1,6%

Cola 3 4,8%

Cola Café 1 1,6%

Café Thé 3 4,8%

Thé 4 6,5%

Autre 1 1,6%

Aucun 45 72,6%

Total 62 100%
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Tableau 8 : Répartition des patients hon diabétiques selon

’habitude de vie

Habitude de vie Fréquence Pourcentage
Tabagique 1 1,6%
Tabac Thé 2 3,2%

Cola 1 1,6%

Café The 1 1,6%
Thé 33 53,2%
aucun 24 38,7%
Total 62 100,0%
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Résultats analytiques

Tableau 9 : Répartition des diabétiques selon la carence en
magnésium et [e type de diabéte

Type de diabete ) ~ Magnésemie Total
Normale ~ Basse Elevée
Type |l 27(50,94%)  24(45,28%) 2(3,77%)  53(100%)

Autres types de 4(44,44%) 5(55,55%) 0(0,00%) 9(100%) -
diabéte ) ’

Total 31(50%) 29(46,77%) 2(3,22%) 62(100%)

X%14,7 ddl: 1 P<0,001
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Tableau 10 : Répartition des PD selon I'IMC et la magnésémie

Indice de masse Magnésemie Total

corporelle
Normale Basse Elevée
Maigre (< 18,5) 4(13%)  3(10,34%) 0 (0,00%) 7
Normal (18,5-25) 16 (52%) 12 (41,37%) 1 (50%) 29
Surpoid_s (26-30) 10 (32%) 11(37,93%) 1 (60%) 22
Obése (31-40) 1 (3%) 3(10,34%) 0 (0,00%) 4

Total ~ 31(100%)  29(100%)  2(100%) 62
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Tableau 11 ; Répartition des PD et des PND selon la tension artérielle

Patients Total
HTA présente HTA absente
PD 12 (19,35%) 50 (80 ,65%) 62(100%)
PND 4 (6,45%) 58 (93,55%) 62(100%)
Total 16 108 124
X%375 ddl:1 P<0,001
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Tableau 12 : Répartition des PD et des PND selon les signes

d’hypomagnésémie retrouvés

Activite Fréquence Pourcentage Fréquence Pourcentage
Asthenie 24 38 ,70% 18 29,03%
Algies diverses 10 16,13% 1 1,12%
Nervosité 8 12,90% 1 1,12%
Insomnie 5 8,06% 0 0,00%
Transpiration 3 4.84% 2 3,22%
Hyper E. N. 2 3,22% 0 0,00%
Trousseau 2 3,22% 0 0,00%
Chvostek 1 1,12% 0 0,00%
Aucun 7 11,81% 40 65,51%
TOTAL 62 100% 62 100%
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Tableau 13: Répartition par paire des PD et des PND selon les signes
cliniques en faveur d’une hypomagnésemie.

Patients Non
Diabétiques Patients Diabétiques (PD)
(PND) Total
Ont présenté des  N’ont pas présenté
signes - des signes
Ont présenté 21 (33,87%) 3 (4,84%) 24
des signes
N’ont pas 31 (50%) 7 (11,29%) 38
présenté de
signe
Total 52 10 62 (100%)

X*21,44. ddl: 1 P<0,001
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Tableau 14 : Répartition des diabétiques selon la carence en magnésium et
la présence d’acidocétose

Magnésemie
Ceto-acidose Absence Présence Total
d’hypomagnésemie d’hypomagnésemie
Ceto-acidose présente 3(9.1%) 3(10,35%) 6
Ceto-acidose absente 30 (90,9%) 26 (89,65%) 56
Total 33(100%) 29(100%) 62 (100%)

X%2048  ddl:1 P<0,001
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Tableau 15 : Répartition des diabétiques selon la carence en magnésium et
I’Hyperosmolarité

Magnésemie
Hyperosmolarité présence absence Total
| d’hypomagnésemie = d’hypomagnésemie
Hyperosmolarité présente 4 (50%) 4 (50%) 8(100%)
Hyperosmolarité absente 25(46,30%) 29 (53,70%) 54(100%)
Total . 29 33 62 (100%)

xX%:13,79  ddl:1 P<0,30
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Tableau 16 : Répartition des diabétiques selon Ia carence en magnésium et

I’HTA
Magnésemie
HTA Absence Présence Total
-d’hypomagnésemie  d’hypomagnésemie
HTA présente 5 (8,06%) 7(11,29%) 12
HTA absente 28 (45.16%) 22 (35.48%) 50
Total 33 29 62 (100%)
X% 11,42 ddi:1 P<0,001

51




Tableau 17 : Répartition des diabétiques selon la carence en magnésium et
Ia néphropathie diabétique

Néphropathie
Magnésémie Insuffisance rénale  Insuffisance rénale Total
. (+) )
Hypomagnésémie (+) 1 (3,45%) 1(13,03%) 2
Hypomagnésémie () 28(96,55%%) 32 (96.97%) 60
Total 29(100%) 33(100%) 62 (100%)

X% 23,31 ddl:1 P<0,001
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Tableau 18: Répartition des diabétiques selon la carence en magnésium et
Pinfection des parties molles |

Magnésemie
Infection des parties Présence absence Total
molles d’hypomagnésemie  d’hypomagnésemie
Infection des parties 9 (42,85%) 12 (57,15%) 21(100%)
molles présente
Infection des parties 20 (48,78%) 21 (51,22%) 41(100%)
molles absente
Total 29(46,77%) 33(53,23%) 62 (100%)

X%1,53 ddl:1 p>0,2
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Tableau 19 : Répartition par paire des PD et des PND selon la magnésémie.

Patients Non
Diabétiques (PND) Patients Diabétiques (PD)
Total
hypomagnésemie(+) . hypomagnésemie(-)
1 (1,61%) 2 (3,22%) 3
hypomagnésemie(+)
hypomagnésemie(-) 30 (48,39%) 29 (46 ,78%) 59
Total 31 31 62 (100%)

X% 22,78 ddl:1 P<0,001
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Tableau 20: Répartition des diabétiques selon la glycémie et la

magnésémie
Magnésémie Glycénﬁe
Total
élevée non élevée

Magnésémie 23 (60,52%) 6 (25%) 29
basse

15 (39,48%) 18 (75%) 33
Magnésémie non
basse

Total 38(100%) 24(100%) 62 (100%)

X% 3,04 ddl:1 P>0,05
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Tableati 21 : Répartition des diabétiques selon la Créatininemie et la

magnhésémie

Créatinemie Magnésémie
Total
basse non basse
Créatinémie 6 (20,68%) 6 (18,18%) 12
¢levée
23 (79,32%) 27 (81,82%) 50
Créatinémie non
elevee
Total T29(100%) 33(100%) 62 (100%)
X*:8,82 ddl:1 P<0,01
AN
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Tableau 22 : Répartition des diabétiques selon le traitement et la
magnésémie

Traitement

Magnesemie Régime Régime+ADQO Régime+insuline Aucun

Hypomagnésémie g((e:;j,122°/o) 6(9,67%) 21(33,87%) 0(0,00%)
I(—I?pomagnésémie 1(1,61%)  8(12,9%) 23(37,09%) 1(1,61%)
gl:c))tal . 3(4,83%) 14(22,57%) 44(70,96%) 1(1,61%)
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Tableau 23 : Répartition des diabétiques selon la dose d’insuline
administrée et la magnésémie

Dose d’insuline

Magnesemie <a30 30-49 50-69 Total
Hypomagnesemie 2(4,55%) 13(29,54%) 6(13,64%) 21(47,73%)
(+) "

Hypomagnesemie 8(18,18%) 8(18,18%) 7(15,91%) 23(52,27%)
(-)

Total . . 10(22,75%) 21(47,72%) 13(29,65%) 44(100%)
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T

Tableau 24 : Répartition des diabétiques selon Pobservance du

- =

régime diabétigue et la magnésémie

Régime diabétique Total
Magnesemie
' observants non
observants
Hypomagnésémie (+) 27 (61,36%) 2 (6,90%) 44
Hypomagnésémie (-) 17 (38,64%) 16 (93,10%) 18
. Total 44(100%) 29(100%) 62 (100%)

X%1031.  ddl:1 P<001
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Tableau 25 : Distribution selon ’hypomagnésemie et Ia consommation ou

non d’aliments ricbes en magnésium au cours de la derniére semaine

précédent la magnésémie

Consommation
d’aliments riche
en magnésium

Ont consommé
et sont en
hypomagnésemie

N’ont pas
consomme et
sont en
hypomagnésemie

Patients

PD PND

7 (21,87%) 1(3,12%)

22 (68,75%) 2.(6,25%)

Total

24

Total

29 3

32 (100%)

X*1739  ddl:1 P<o0,00l
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COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS
Notre étude de type prospectif cas témoins a souffert de quelques insuffisances,

notamment :

- la difficulté a effectuer tous les bilans de complications dégénératives
du diabete par certains patients ;

- la taille réduite de 1’échantillon par rapport a I’étude menée par P. J.
Levebre et col.

- certains patients qui étaient réticents a ’enquéte alimentaire.

absence de travail similaire au Mali

Les diabétiques et les non diabétiques ont été appariés en fonction de
I’age et du sexe. |

Chez 1 paire de sujet le diabétique et le non diabétique sont en
hypomagnésémie, et chez 29 paires ni le diabétique ni le non diabétique ne sont
en hypomagnésémie. Cependant chez 30 paires (48,39%), le diabétique est en
hypomagnésémie alors que le non diabétique n’est pas en hypomagnésémie,
chez seulement 2 paires (3,22%) le non diabétique est en hypomagnésemie et le
diabétique n’est pas en hypomagnésemie. Ceci permet de dire que
I’hypomagnésémie est plus fréquente chez les diabétiques que chez les non
diabétiques. Seulement 2 cas d’hyper magnésémie ont été retrouvés chez les PD
ainsi que chez les PND soit 3,22% dans les 2cas. La ﬁ'équénce de
Ihypomagnésémie a été plus élevée chez les diabétiques que chez lels non
diabétiques.
P.J Levebre et collaborateurs [21] ont retrouvé un maximum de PD en
hypomagnésémie par rapport 3 une population témoin a la différence qu’ils
n’ont pas été appariés en fonction du sexe et de 1’age
Dans notre population diabétique, le DT2 était largement dominant avec 85,8%

des patients, suivi du DT1 9,7% des patients.
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La tranche d’4ge [46-55 ans] était la plus représentée dans les 2 groupes. Elle
: représentait 31,1% chez PD et 24,2% chez les PND, avec une moyenne d’age de
49,24 chez les PND et 50,5 chez les PD |
Dans notre étude, le sexe féminin a été prédominant soit 53,2% chez les PD et
54,8 chez les PND avec une sex- ratio de 1,18 en faveur de la femme

Le Bambara a été 1’ethnie prédominante avec 37,1% chez les diabétiques et
41,9% chez les non diabétiques.

Les ménagéres et les fonctionnaires étaient les plus représentés dans notre étude
avec respectivement 43,5% et 16,1% chez les patients diabétiques ; 40,3% et
21,0% chez les non diabétiques. Ceci s’explique par la prédominance du sexe
féminin et le caractére urbain du lieu d’étude. __

Les mariés ont été prédominants au cours de cette étude avec 80,6% chez les
PD et 72,6% chez les PND.

Les habitudes de vie tels que: tabac, alcool, cola, thé, café n’étaient pas
consommés par la majorité des patients diabétiques soit 72,6%. Ceci s’explique
par leur respect des conseils du médecin, tandis que la plus part des patients non
diabétiques prenaient le thé soit 53.2%. Nous n’avons pas eu d’étude semblable
pour comparer les résultats.

L’hypomagnésemie a été plus retrouvée chez les diabétiques de type 2 a\;ec 24
cas soit 38,70%. r

Les PD de poids normal ont présenté plus de cas d’hypomagnésemie avec 12 /29
cas soit 19,35%.

Chez 28 paires tant le PD et PND avaient une TA normale soit 45,1% et chez -
6 paires laTA était anormale. Cependant chez 10 paires le PD avait une TA
normale et le PND avait une TA anormale et chez 18 paires soit 29,03% le PD
avait une TA anormale et le PND avait une TA normale. La TA était élevée
chez 21 PD. Ceci s’explique par la prédominance de I'HTA comme

complication macroangiopathique chez les diabétiques
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Chez 21 paires il a été retrouvé au moins un signe en faveur de
I’hypomagnésemie alors que 7 paires ne présentaient aucun signe
d’hypomagnésémie. Cependant chez 31 paires soit 50% les PD ont présenté des
signes et les PND ne les ont pas présenté, et seulement chez 3 paires soit 4,84%
les PD n’ont pas presente de signe et les PND en ont présenté. Ce qui permet de
dire que les PD ont ﬁrésenté plus de signe en faveur de 1’hypomagnésémie.
Notre étude était discordante avec celle de P.J. Levébre et collaborateurs [21]
qui ont surtout parlé d’hypomagnésemie frustre.
L’asthénie était le signe d’hypomagnésémie le plus représenté avec 38,70% chez
les PD et 29,03% chez les PND.
La majorité des PND ne présentaient pas de signes d’hypomagnésemie.
Seulement 3 PD en cétoacidose étaient en hypomagnésémie soit 4,83%, 26 PD
soit 41,93% en hypomagnésemie n’avaient pas de cétoacidose.
Une hyperosmolarité a été retrouvée chez 4 PD en hypomagnésemie soit 6,45%,
cependant 25 PD en hypomagnésémie n’ﬁvaient pas d’Hyperosmolarité

Parmi les PD en hypomagnésémie 7 avaient une HTA soit 11,29% et 22
avaient une TA anormale soit 35,48%.
Une néphropathie a été retrouvée chez 1 PD soit 1,61% en hypomagnésemie et
elle était absente chez 28 PD en hypomagnésemie soit 45,16%
L’infection des parties molles était présente chez 9 PD en hypomagnésémie soit
14,51% et absente chez 20 PD en hypomagnésémie soit 32,25%
Les PD en hyperglycémie ont présenté .plus de cas d’hypomagnésémie, avec
23/38 cas soit 37,09%.Ceci s’explique par les pertes en magnésium induit par le
SPP de I’hyperglycémie
Les PD qui étaient sous régime diabétique avec insuline ont présenté plus de cas
d’hypomagnésemie avec 21 PD soit 33,87%.
Au cours de cette étude les doses d’insulines les plus élevées étaient inferieurs a
70UI par jour. 6PD en hypomagnésémie (soit 13,64%) étaient sous une dose

d’insuline comprise entre 50-69 et 7PD avec une magnésémie normale avaient
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la méme dose. Ces doses d’insuline ne permettent pas de parler d’une résistance
a I’insuline en faveur des PD en hypomagnésémie
Les PD observant le régime diabétique ont présenté plus de cas
d’hypomagnésemie, 27 cas soit 43,55% alors que les non observant étaient a 2
cas soit 3,22%.
Parmi les PD en hypomagnésemie, 22 patients soit 68,75% n’ont pas consommé
d’aliments riches en magnésium la semaine précédant la magnésémie, seulement
7 PD soit 21,87% en avaient consommé. Ces résultats nous permettent de dire
que la consommation d’aliment riche en magnésium était contre
I"hypomagnésémie
Tous les patients en hypomagnésémie ont bénéficié d’un traitement 3 base de
magnésium : Magné B6 ou MegaMag en raison d’l comprimé 3fois par jour
pendant le temps nécessaire pour corriger cette hypomagnésémie.

L’évolutibn a étéx“"rnarquée par une disparition des signes -cliniques

d’hypomagnésémie chez tous les patients sous magnésium.
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Conclusion:

L’hypomagnésemie n’est pas rare dans la population diabétique du Mali.
Dans notre étude qui a duré 1 an, chaque PD a été comparé a un PND de méme
sexe et de méme age.

. Ainsi chez 30 paires soit 48,39% le PD était en hypomagnésemie et le PND
n’était pas en hypomagnésemie et chez 3 paires seulement soit 3,22%.‘1e PND
était en hypomagnésemie et le PD n’était pas en hypomagnésemie.

Elle affecte les deux sexes avec une prédominance féminine sex-ratio 1.21.

Les ménagéres et les fonctionnaires ont été les plus représenté.

La tranche d’4ge la plus représentée était comprise entre 46 — 55 ans et celle qui
a présenté plus d’hypomagnésemie était comprise entre 56 — 65 ans. Le signe
clinique le plus retrouvé a été I’asthénie avec 38,70%. Cette hypomagnésemie
est surtout due a une augmentation des pertes urinaires chez les diabétiques due
3 la polyurie qu’induit I’hyperglycémie et & un déficit d’apport alimentaire di au
régime diabétique. '

Nous n’avons pas rétrouvés de cas d’insulinorésistance au cour de cette étude.
Toute les doses d’insulin nécessaires

pour équilibrer la glycémie des PD étaient inférieures a 70UI

Le traitement 4 base de magnésium a amélioré I’état de tous les patients en

hypomagnésémie.

65




31.Kankouan J.

Aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs du diabéte sucré dans le
service de Médecine interne du CHNYO : 4 propos de 284 cas. Thése de
Médecine, Ouagadougou, 1991.

32.Grimaldi A., Sachon C., Bosquet F.
Les diabétes comprendre pour traiter.Paris: Ed. Med. IN, 1995 ; 214-248.

33.Ford E.S.
Serum magnesium and ischarmic heart disease: findings from a national
sampli of US adult.Int LJ of epidem 1999; 28:645-651.

34, Ascherio A., Rimm E.B. et al.
Potassium, magnesium, calcium, and fiber and risk of stroke among US
men circulation. Int LJ. Of epidem 1998; 98: 1198-1204.

35.Diokinson H.O., Masson J.M. et al.
Lifestyle interventions to reduce raised blood pressure: a systematic review
of randomized controlled trials. Hypertens 2004 feb; 24(2): 215-33.

36.Kobbah A.M., K. Hellsing, T. Tuvens.

Early changes of some serum proteins and metals in diabetic children. Acta
pediatr scand 1998; 77:734-740
37.Schmill H.

Elément de pharmacologie.Paris ; Flammaron ed ; 2002

38.Saito M., Hasegawa S., Kato K., Kondo A.
Effet of magnesium on the contraction of whole rabbit bladder in vitro.
Urol Int 1996; 57(3).141-144

39.Slama G

L’alimentation des diabétiques, In Traité¢ de diabétologie. Paris: pradeled,
1990; 657-678 - :
40.Franz M.J., Horton E.S., Bantle J.P.

Nutrition principles for the managmenet of diabetes and related
complications. Diabetes care 1994; 17: 490-518.

41.Toller M.
Died and diabetes. Diabetes metab Rev 1993 Jul; 9(2): 93-108.

70




42,Schamberger R.J.
Calcium, magnesium and other elements in the red blood cells and hair of
normals and patients with premenstrual syndrome. Biol trace elem res 2003;
94 (2): 123-9.
43.Massey L.
Magnesium therapy for nephrolithiasis. Magne res 2005 Jun; 18 (2): 123-
126.

71




Fiche signalétique

Nom : Cissé

Prénom : Daouda Kader

Pays d’origine : Mali

Année de soutenance : 2008

Ville de soutenance : Bamako

Titre de Ia thése : Profil de variation de la magnésémie chez les patients
diabétiques au service de médecine interne du CHU du point G

Lieu de dépot : Bibliothéque de 1a FMPOS

Secteur d’intérét : Diabétologie, endocrinologie, médecine interne

Résumé

Cette étude prospective a durée de janvier 2006 a décembre 2006 dans le service
de médecine interne au CHU du point G, et avait pour objectif d’étudier la
magnésémie chez les diabétiques en médecine interne. L’étude a intéressé 62 PD
et 62 PND. '

L’hypomagnésémie a €té retrouvée chez 46,8% des diabétiques soit 29/62 cas
contre 4,8% chez les PND soit 3/62 cas

L’asthénie a été le signe clinique d"hypomagnésemie le plus retrouvé

Cette hypomagnésemie était due a un déficit d’apport alimentaire (

Régime diabétique), et une augmentation des pertes urinaires due a
I’hyperglycémie.

Aucun cas d’insulinorésistance n’a été rétrouvée, tous les PD ont obtenu une
équilibre glycemique avec des doses d’insuline inferieur a 70Ul

La tranche d’dge 46-55 était la pus réprésentée dans les 2 groupes, avec une
moyenne d’age de 49,24 chez les PND et 50,5 chez les PD.

Le sexe feminin a prédominé avec une sex-ratio de 1,18 en faveur de la femme
Le bambara a été 1’ethnie prédominante avec 37,1% chez les PD et 41,9% chez
lesPND

Les ménagéres et les fonctionnaires étaient les plus représentés dans notre étude
soit respectivement 43,5% et 16,1% chez les PD, 40,3%et 21,0% chez les PND
Tous les patients en hypomagnésémie ont régus un traitement a base de
magnésium et 1’évolution était favorable.

Mots clés : Magnésémie, diabéte, médecine interne, Mali
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FICHE D’ENQUETE

1 Identiﬁcation du‘ ‘ma_lade :

Nom : ; Prénom :

AgE: oo, Ans

Sexe: masculin féminin

Ethnie : / /

Profession : / /

Situation matrimoniale : / ; /

2 Motif de COMSUILALION f1uiiriiiiiiiriiiriririeeieeieiarierearerresisrssrarsarensmneaniassasnsss
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3 Antécédents :

- Diabétique

Non diabétique

......................................

4 Habifude de vie :tabac

autres

*Tabac: ............. Paquets / Année

S Renseignements sur le diabéte :

.- type:

année de découverte

6 Examen clinique :

a. Examen général : taille

. IMC kg/m?, TA

i

lieu de découverte :-

mode de découverte :

* Alcool ; .............. gramme/jour

—

_/ /

t/ /

syndrome polyuro-polydysique

amaigrissement

bilan systématique

complications

m, poids

mmHg, FC___ bpm

b. Signes en faveur d'une hypomagnésemie :

. Transpiration
Nervosité

_ Asthénie
Insomnie

Algies diverses

Hyperexcitabilité neuromusculaire

A Yexamen physique :
Signe de trousseau

Signe de Chvostek

kg, T°___ °c,

74




¢. Complication aigué ;
~ Acidocétose

Hyperosmolarité

Hypoglycémie

Acidose lactique

- Macroangiopathie :
HTA
AVC

Coronaropathie

Artérite
- Microangiopathie :
Rétinopathie
Neuropathie
Néphropathie
e. Complication Infectieuse :
Parties molles
Osscuse
Dentaire
Pulmonaire
" Génito-urinaire
Aucune

7 Examen Complémentaire :

" d. Complications Dégénératives :
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8 Traitement :

Régime diabétique seul

Régime plus traitement médicamenteux

Types d’antidiabétiques Dose Durée
Insuline Retard
Ordinaire
Biguanide
ADO Sulfamide
- |Hypoglycémiant

9.enqueéte alimentaire :
Habitude alimMentaire & c.ovveeveereerreeeimrnris e esisrnsraransasrescasasrersesiseasnns
Apport alimentaire des derniéres 24h :
_Repas du IMatin @ .o
" Entre repas du matin et repas de midi: ..o
Repas de midi : ....vcvvvveeiminianininino . frereeererenanensasnes
Entre repas de midi et repas du SOIr i ....covveiininin
Repas du SOIr @ ...oceeeieciniannee reeerrestenntietestinearberastrtrestatitreatetaenias
Aprés repas dU SOIT I ..

Quelques aliments riche en magnésium pour orienter 'enquéte :

Chocolat “ salade

Sel marin non raffiné banane

Noix de cola avocat

Dette viande de mouton
lait de vache entier viande de boeuf
lait en poudre

pain complet
farine de mais

Pain de blé
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Conclusion:

L’hypomagnésemie n’est pas rare dans la population diabétique du Mali.
Dans notre étude qui a duré 1 an, chaque PD a été comparé 2 un PND de méme
sexe et de méme age.

. Ainsi chez 30 paires soit 48,39% le PD était en hypomagnésemie et le PND
n’était pas en hypomagnésemie et chez 3 paires seulement soit 3,22%.1e PND
était en hypomagnésemie et le PD n’était pas en hypomagnésemie, |

Elle affecte les deux sexes avec une prédominance féminine sex-ratio 1.21.

Les ménaggres et les fonctionnaires ont été les plus représenté.

La tranche d’age la plus représentée était comprise entre 46 — 55 ans et celle qui
a présenté plus d’hypomagnésemie était comprise entre 56 — 65 ans. Le signe
clinique le plus retrouvé a été ’asthénie avec 38,70%. Cette hypomagnésemie
est surtout due a une augmentation des pertes urinaires chez les diabétiques due
a la polyurie qu’induit ’hyperglycémie et a un déficit d’apport alimentaire dii au
régime diabétique. _

Nous n’avons pas rétrouvés de cas d’insulinorésistance au cour de cette étude.
Toute les doses d’insulin nécessaires

pour équilibrer la glycémie des PD étaient inférieures a 70UI

Le traitement 4 base de magnésium a amélioré 1’état de tous les patients en

hypomagnésémie.
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Recommandations:

Au terme de ce travail, nous recommandons aux :

Praticiens hospitaliers:

» Rechercher toujours les signes cliniques d’une hypomagnésemie chez les
patients diabétiques surtout au moment des déséquilibres glycémiqués.
» Faire un dosage systématique du taux de magnésium chez tous les
diabétiques.
e Faire une supplémentation systématique chez tous les patients observant un
régime et ayant une bonne fonction rénale.
Patients:

¢ De consommer des aliments riches en magnésium.
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