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Zusammenfassung 

Uber 100 Fiille von normokalzamischer Tetanic wurden kli­
nisch, elektromyographisch und echographisch untersucht 
unter Einbeziehung der Elektrolyte. Die EKG- und EMG­
Befunde wurden semiquantitativ ausgewertet. Die Tetanie­
Patienten wurden einer Gruppe ,nervoser" Patienten mit iihn­
lichen Erscheinungen gegeniibergestellt, die aber keine tetani­
schen Symptome aufwiesen (kein pos. Chvostek, keine Teta­
nie-Zeichen im EMG). 

ldiopathischer Mitralklappenprolaps wurde deutlich ver­
mehrt in der Gruppe mit latenter Tetanic beobachtet und 
scheint somit eine alternative Manifestationsform der latenten 
Tetanic aufgrund nichterkannten Mg-Mangels darzustellen. 

Summary 

Over 100 cases of normocalcemic latent tetanies have been 
investigated with clinical, electromyographical TM echograph­
ical methods and ion dosages. The echocardiographical and 
electromyographical data have been semi-quantitatively eval­
uated. 

The tetanic patients have been compared with a control 
group of 'nervous' patients presenting an identical symtoma­
tology although free tetanic symptoms: no Chvostek's sign, no 
electromyographical tetanic signs. 

Idiopathic MVP has been far more frequently observed in 
patients with latent tetany than in the control group: the Bar­
low's disease appears to be one of the evolutive alternative in 
the course of the natural history of latent tetany due to over­
looked chronic M D. 

1 Resume 

Plus de 100 cas de tetanies latentes normocalcemiques ont 
ete etudies par la clinique, l'electromyographie, l'echographie 
TM et les dosages ioniques. Les donnees echocardiographi­
ques et electromyographiques ont ete appreciees semiquantita­
tivement. 

Les tetaniques ont ete compares avec un groupe temoin de 
<<nerveux» avec une symptomatologic analogue mais non teta­
niques: absence de signe de Chvostek et de signes tetaniques 
electromyographiques. 

Le PVM idiopathique apparait tres largement plus frequent 
dans la tetanic latente que chez les temoins: la maladie de 
Barlow apparait comme l'une des eventualites evolutives de 
passage a l'organicite de la tetanie latente par DM chronique 
neglige. 

*) Resultats presentes au 3e Symposium sur le Magnesium, 
Baden-Baden, 22.-28. 8. 1981. 

Introduction 

Le prolapsus systolique idiopathique de la 
valve mitrale (PVM) apparalt depuis sa descrip­
tion par J. B. Barlow il y a moins de 20 ans, 
comme l'une des affections humaines les plus 
courantes dont le diagnostic routinier s'avere 
aujourd'hui avant tout echocardiographique [6, 
21, 26, 32]. 

Or, sa symptomatologie fonctionnelle demeure 
inexplicable si on veut la lier au trouble cinetique 
de la mitrale definissant !'affection. Elle se super­
pose par contre exactement a celle de la tetanie 
latente (TL) normocalcemique par deficit magne­
sique (DM) chronique. 11 etait done tentant d'etu­
dier les rapports entre ces deux affections. 

Des cardiologues Marseillais ont les premiers 
mis en evidence les relations entre PVM «idiopa­
thique» et TL par DM: presence dans la quasi­
totalite de leurs cas de PVM d'une TL par DM et 
dans plus du tiers de leurs 21 cas de TL par DM 
d'un PVM [30, 31, 39]. 

Leur recrutement particulier de tetaniques 
venus consulter en cardiologie devait faire mettre 
en question la valeur generale de cette derniere 
constatation; la mise en evidence d'une anomalie 
valvulaire pouvant etre plus frequente dans une 
population consultant pour une symptomatologie 
»cardiaque«. 

Notre etude s'est done proposee d'evaluer la 
frequence du PVM dans une large population de 
TL par DM venus a une consultation d'endocri­
nologie-nutrition, en en retenant tous les cas 
quelqu'en soit le tableau symptomatique. 

Abreviations utilisees: 

Ch: signe de Chvostek, DM: Deficit magnesique, EEG: Elec­
troencephalogram me, EMG: Electromyogramme, (Echocar­
diographie), TM: (E) Temps-Mouvement, MSA: Mouvement 
systolique Anterieur (de la mitrale), PVM: Prolapsus de la 
valve mitrale, SAA: Spectrophotometrie d'absorption atomi­
que, TL: Tetanie latente. 
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Methodes d'etude 

I. Sujets 

- L'etude a porte sur 136 patients venus a 
notre consultation d'endocrinologie-nutrition 
pour y faire effectuer le bilan d'un etat d'hyperex­
citabilite neuromusculaire ayant fait evoquer le 
diagnostic de TL par OM et souvent instituer un 
traitement. 

L'age moyen est de 37,7 ans avec une nette pre­
ponderance feminine(5 fois plus de femmes que 
d'hommes) [ cf tableau 2]. 

Les examens initiaux sont souvent effectues 
chez des malades soumis a des traitements (ioni­
ques, vitam1mques, neurotropes) susceptibles 
d'effacer les criteres tetaniques (Ch + et/ou 
EMG + ). Pour reduire la proportion de ces 
«faux-negatifs», nous tentons de reconvoquer de 
tels malades pour un nouvel examen, effectue 
alors apres un arret de tout traitement depuis une 
semaine lorsque cela s'avere ethiquement accep­
table. Nous avons pu ainsi corriger des cas de 
«faux-negatifs». Nous avons par contre maintenu 
parmi les non tetaniques (N) !'unique cas de PVM 
observe dans ce groupe, bien qu'il n'ait pu etre 
revu apres un tel arret d'une semaine de son trai­
tement neurosedatif. 

2. Examens 

2.1 Neuromusculaires 

Outre l'examen clinique n'omettant jamais la 
recherche systematique du signe de Chvostek 
(Ch), to us les malades ont subi: 

un electroencephalogramme (EEG) standard 
de veille a la recherche des criteres «iteratifs 
d'hyperexcitabilite» nerveuse centrale [ 10, 15, 
16]. 

- un electromyogramme (EMG) avec recherche 
des criteres de tetanie latente par les classiques 
epreuves de facilitation (ischemie par garrot, 
post-ischemie a sa levee, hyperpnee) en ne 
retenant comme positif que la presence, pen­
dant une duree d'un minimum de 2 minutes, 
de l'un des criteres tetaniques classiques (uni­
plets, multiplets ou activites complexes) (9, 10, 
15, 35). 

2.2 Cardiovasculaire 

Le meme observateur a recherche Jes signes 
d'auscultation («die» et souffles mesotelesysto­
lique notamment), et effectue: 

une echocardiographie temps-mouvement (TM) 
avec recherche des criteres reconnus du PVM: 
image «en cupule» de PVM mesolfHesystolique (de 
plus de 2 mm) et image »en hamac« avec recul 
systolique de grande amplitude (plus de 3 mm par 
rapport a la ligne CD) de PVM holosystolique [6, 
21, 26, 38]. En outre, parmi les diverses donnees 
echocardiographiques, nous avons systematique­
ment: note l'epaisseur du septum et apprecie sa 
cinetique (CS) (en considerant qu'il existe une 
hypercinesie septate CS = I en cas d'augmenta­
tion du mouvement normal du septum); juge la 
fonction ventriculaire G par la mesure du !:::,. D: 
amplitude de raccourcissement du petit axe 

!:::,. 0 = diametre diastolique- diame!~: systolique 
diametre diastolique 

et recherche un mouvement systolique anterieur 
(MSA) de la mitrale. 

3. Dosages Humoraux 

Les dosages sanguins ont toujours comporte: 
Ca plasmatique, P inorganique, Mg, K et Zn dans 
le plasma et l'erythrocyte, sideremie avec coeffi­
cient de saturation de la siderophiline, et hemo­
gramme. 

La calciurie des 24 heures a ete recherchee. Ca, 
Mg, K et Zn ont ete apprecies par spectrophoto­
metrie d'absorption atomique (SAA) selon la 
technique de F. Rousselet (Mg plasmatique: 
m 21,40 mg/1 ou 0,88 mmol/1, cr = 1,14 ou 0,05, 
Mg eryth: m = 55,94 mg/1 ou 2,30 mmol/1, 
cr = 5,96 ou 0,25) [36]. 

4. Methodes Statistiques 

- Le test du X 2 a ete utilise pour etudier les rela­
tions entre variables qualitatives, definies au 
minimum en deux classes. 

Nous n'avons retenu pour les deux criteres de 
tetanie (Ch et EMG) que la qualite de variables a 
deux classes, nos travaux anterieurs ayant montre 
que signification n'etait liee qu'a leur presence ou 
leur absence [ 15, 17]. Les autres variables qualita­
tives a deux classes etudiees ont ete: le c/ic, le 
PVM, le MSA et la cinetique septale (CS). 
«L'index d'excitabilite» [ 17] fait de la somme des 
deux cri teres tetaniques, definit trois classes (0, I 
et 2). Enfin «Une semi-quantification>> du PVM en 
fait aussi une variable qualitative a quatre classes: 
0 absence de PVM, I = PVM mesotelesystoli­
que intermittent, 2 = PVM mesotelesystolique 
permanent, 3 PVM holosystolique (et perma­
nent). 
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- Le test t de Student a et{: retenu pour comparer 
les moyennes quantitatives appartenant a deux 
classes differentes. Dosages humoraux (plasma­
tiques et erythrocytaires) et donm!es nwm!riques 
echographiques (epaisseur du septum et !:::. D) 
fournissent ces donnees quantitatives. 

L 'analyse de variance a ete utili see pour com­
parer des moyennes appartenant a des varia­
bles qualitatives comportant plus de deux 
classes. 

Resultats 

/. Frequence de survenue du PVM chez les 
tbaniques (T) (Tableau I) 

1.1.: Le PVM s'observe avec une tres grande 
frequence chez les tetaniques (36% des cas) alors 
qu'il ne survient que rarement chez les non tetani­
ques (N) (4% des cas): cette difference est haute­
ment significative au seuil de 0,002. Encore faut-il 
souligner que !'unique cas de PVM observe chez 
les non tetaniques peut constituer un «faux-nega­
tif». L'examen a ete effectue sous un traitement 
neurosedatif (Serie/) capable de negativer Ch et 
EMG et n'a pu etre renouvele apn!s un arret 
d'une semaine de ce traitement. 

1.2.: Quelque so it le ou les cri teres de T, cette 
grande frequence d'observations du PVM est veri­
flee. La recherche isolee du Ch, tres aisee pour le 
clinicien, permet en effet d'observer une large 
proportion de PVM (36 %, p < 0,002). La defini­
tion de la T rapportee au seul EMG amene par 
contre a un score encore plus net 
(41 %, p < 0,0005). 

1.3.: La coexistence d'un Ch+ et d'un EMG+ 
(index d'excitabilite 2) definit la population, 
avec la plus haute frequence de PVM 
(46 %, p < 0,0004). Le taux des PVM se reduit a 
29% lorsque !'index est = l (p < 0,01). La com­
paraison des tetaniques T2 et Tl entre eux montre 
qu'il existe une tendance a une correlation 
(p = 0,07) entre index d'excitabilite et frequence 
du PVM. La comparaison des tetaniques T1 C et 
Tl E ( comme de TC et TE) entre eux montre 
que !'element le plus important de !'index 
semble l'EMG. 

2. Repartition se/on le sexe des PVM. T e N 
(Tableau 2) 

2.1.: L' ensemble de cette population de »ner­
veux<< par DM de l'adulte (T + N) montre une 
nette predominance feminine (<<sex ratio» 4,9). 

Tab!. l: Frequence du PVM chez les tetaniques: 
Le PVM est beaucoup plus frequent chez des tetaniques que 
chez des non tetaniques [ avec une hyperexcitabilite nerveuse 
comparable (meme signes cliniques et EEG+), mais sans 
signes tetaniques (Ch et EMG )j. 
Cette constatation se verifie quelque soit le critere tetanique 
retenu ( Ch ou EM G) avec un seuil de significativite variant de 
0,0004 a 0,0 I. Il existe une ten dance a une correlation entre 
index d'excitabilite et frequence du PVM (p = 0,07), I'EMG 
positif apparaissant comme !'element le plus important de 
I' index. 

T 
Tetaniques 
EEG+ Ch i 

et/ou 
EMGT 

T(C) I 
EEGT Ch• 

T(E) 
EEGT 
EMG+ 

Nombre to1al 
des Cas 

25 

Ill 

85 

75 

Nombre 
Cas avec 
PVM. 

40 

31 

31 

36% 

36 o;,, 

41% 

Seuil de Signi· 
ficativ1te 

p 
de la Fre­
quence du 
PV.M. chez 
des Tetani-

ques/des non 
Tetaniques 

<0,002 

<0,002 

<0,0005 

1-~-~T-(--2~) --~---4~6-~,r-~2-~-~--f·~···--46~"-·h·-----r·--<o····~ I EEG* Ch+ 
et 

T(l) i 65 19 29% <0,01 
EEG+ Ch+ 

l~ EMG+ -----;------·--+~----·--!-----
. T(I)C I 37 
EEG+ Ch+ 

9 24% <0,04 

EMG- . 

28 10 36% < 0,005 

2.2.: I! n'existe pas de differences significatives 
de repartition se ion le sexe entre PVM et T ( 12 et 
14% d'hommes avec un «sex ratio» de 7,2 et 6,3 
respectivement). 

2.3.: Par contre, chez les N, la proportion 
d'hommes est double (28 %) avec done un <<sex 
ratio» beaucoup plus bas [2, 6]. 11 existe ainsi une 
tendance a une baisse du «SeX ratiO» (p < 0,1 0) 
chez les non tetaniques, dont la significativite 
devrait apparaitre lorsqu'une plus large statistique 
permettra d'observer un nombre moins modeste 
de cas masculins. 
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3. Autres constatations echographiques 

3.1. 1:!. D, Septum: Nous n'avons pas retrouve 
ni de correlation entre 1:!. D et frequence du 
P. V. M. ni d'augmentation d'epaisseur du septum 
[39]. Mais nous avons note une augmentation de 
la cinetique septable (CS) nettement correlee 
(p < 0,002) a la presence d'un PVM. 

3.2. MSA: Alors que dans aucune de nos 
observations de non tetaniques (N) nous n'avons 
observe de mouvement systolique anterieur de la 
mitrale (MSA), nous l'avons reconnu chez 7 de 
nos Ill tetaniques (soit dans 6 o/o des cas de teta­
nie) et avec une proportion analogue chez deux 
de nos 41 PVM. Aucun signe d'obstruction sous­
jacente ne coexistait. 

Tab. 2: Repartition selon le sexe: 
L'ensemble de cette population (T + N) d'hyperexcitabilite 

,nerve use" (EEG+) par DM chez l'adulte montre une nette 
predominance feminine (5 fois plus de femmes): ce fait doit 
etre notamment rapproche du role de l'activite sexuelle de la 
femme sur le metabolisme magnesique. 

La comparaison entre PVM et TL observe dans ce groupe 
de DM montre une meme repartition, avec un ,sex ratio" 
comparable (6 - 7) 

Par contre, les nerveux non tetaniques (EEG+, EMG--, 
eh~) comportent une proportion double d'hommes, et le ,sex 
ratio" (2,6) montre une ten dance a etre abaisse (p < 0, I 0). Tout 
se passe comme sie le muscle strie de l'homme (squelettique et 
myocardique) etait deux fois moins sensible que celui de la 
femme aux consequences tetaniques et dyskinetiques mitrales 
du DM chronique. 

FormeN'" 
Totale duD. M. 

N+T 
. EEG+ 

Forme N'c 
N du D.M. 25 

non Tetan. 
EEG+, EMG~ et 

'Ch-

Forme N" 
T duD.M. 

Tetanique 
EEG 4 , EMG et/ou 
Ch+ 

Chez 
N+T 

Ill 

41 

18 

i 

95 

36 

Sex-l ratio 
-...~--1 

Q ! d Q/d_j 

I Pourcentage 
i 

23 83 % 17 % 4,9 

7 72% 28 rvo 2,6 

16 86% 14%~1 
5 88% 12 o/o 7,2 

4. Magm!semies plasmatiques et erythrocytaires 
(Tableau 3) 

4.1.: La comparaison entre elles des magnese­
mies plasmatiques et erythrocytaires moyennes de 
nos trois groupes de patients: N (nerveux non 
tetaniques), T (tetaniques), et PVM montre 
qu'elles ne sont pas significativement differentes. 

4.2.: Par contre, en accord avec divers travaux 
anterieurs [ 15, 22, 31, 39], elles sont abaissees par 
rapport aux valeurs normales de references 
(Mgp: m 0,88, cr 0,05; Mge: m = 2,30, cr = 
0,25) [36] de fac;on hautement significatives 
(p < 0,001). 

5. Clic et intensite du PVM 

11 des 41 cas de PVM presentent un »clic« a 
!'auscultation. Sa coexistence avec le critere echo­
graphique apparait tres fortement Iiee (p < 0,00 I) 
avec l'intensite du PVM. 

Discussion 

Dans plus du tiers des cas de tetanie latente 
(TL) normocalcemique, l'echocardiographie TM 
permet de mettre en evidence un PVM. Ainsi se 
trouve confirmee, en dehors d'un recrutement car­
diologique, la tres grande frequence de survenue 
chez les tetaniques du PVM [30, 31, 39]. Les car­
diologues Marseillais ont en outre verifie que 
I'emploi de ce seul critere de depistage du PVM 
en fait sous-estimer la frequence, exposant a des 
«faux-negatifs». Par le phonocardiogramme et 

Tab. 3: Magnesemies plasmatiques (Mg p) et erythrocytaires 
(Mg e) moyennes dans deux groupes de «nerveux» non tetani­
ques (N) et tetaniques (T) et dans une population de Prolapsus 
idiopathique de la Valve Mitrale (PVM) depiste parmi eux: 
Les moyennes des magnesemies dosees par spectrophotome­
tric d'absorption atomique de ces trois groupes ne sont pas 
significativement differentes. Elles sont par contre significati­
vement abaissee (p < 0,00 I) par rapport aux valeurs de refe­
rences: (Mg p: m = 0,88, cr = 0,05; Mg e: m 2,30, 

0,25). 

1f. Magnesium plasma- -Magnesium erythro- I 
Nom- tique cytaire I 

b . -mM/1 mM/1 

m cr m cr 
~--~+- ~------~ 

~~t-25 0,80 0,56 

T 105 0,79 0,58 
--- . 
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surtout l'angiocardiogramme, ils ont pu montrer 
que la proportion de PVM observes dans un 
meme groupe de tl~taniques passait du tiers a la 
moitie des cas [39]! 11 fa ut done main tenant 
inclure l'echocardiogramme dans l'examen syste­
matique de toute TL {14}. Le PVM «idiopathique» 
apparait comme une complication tres frequente de 

' la tetanie latente normocalcemique, dont nous 
avons montre depuis plus de 20 ans [9, 10, 11, 12, 
14] qu'elle represente la forme type d'hyperexcita­
bilite neuromusculaire par deficit magnesique chro­
nique. 

Une telle constatation comporte d'importantes 
implications etiologiques, physiopathologiques, 
pronostiques therapeutiques et epidemiologiques. 

I. Implications etio/ogiques 

11 est tres important de souligner que parmi nos 
sujets avec deficit magnesique, presentant tous 
une meme hyperexcitabilite nerveuse centrale 
(EEG <<irritatif>> dans tous nos cas), seuls ceux 
presentant de plus les signes d'hyperexcitabilite 
neuromusculaire, «tetaniques>> peripheriques, 
semblent exposes au developpement d'un PVM. 
Cette constatation minimise dans la genese du 
PVM !'importance de I' exces de catecholamines 
comme de la sensibilite au stress, facteurs 
d'hyperkinesie communs a !'ensemble des formes 
nerveuses du DM, alors que seules les formes 
tetaniques induisent un PVM. Tout se passe 
comme si une meme sensibilite du muscle strie au 
DM chronique exposait d'une part les muscles sque­
lettiques a la tetanie, et d'autre part le muscle car­
diaque a la cardiomyopathie segmentaire. Cette 
conception est compatible tant avec la theorie 
myocardique du PVM [6, 23, 26] qu'avec nos con­
naissances sur les consequences myocardiques du 
DM [4, 37, 38, 41]. 

La similitude de la preponderance feminine dans 
nos cas de TL et de PVM [ 6, 26] cadre avec cette 
conception. Elle est plus large que pour !'ensem­
ble des formes nerveuses de DM chroniques 
observes. Ces deux faits peuvent provenir d'abord 
du fait que chez la femme adulte, la phase d'acti­
vite sexuelle represente un facteur connu de DM 
[25]. Or, nous avons de plus pu noter 
(cf tableau 2) que le muscle strie de la femme 
semble plus sensible au DM que ne parait celui 
de l'homme. 

Le mouvement systolique anterieur de la 
mitrale (MSA) a ete observe, sans aucune obstruc­
tion sous-jacente, dans 6% des cas de nos seuls 

tetaniques et dans aucun des cas de nos non teta­
niques. Aujourd'hui le MSA n'apparait plus 
comme un index obstructif, mais plutot comme 
un temoin non specifique de souffrance ventricu­
laire gauche [21]: il pourrait done representer un 
autre aspect dyskinetique mitral du retentissement 
myocardique du DM chronique tetanigtme. Une 
telle hypothese merite d'etre etayee par une plus 
large statistique. 

PVM et TL ont encore en commun de revetir 
frequemment un caractere d'affections hereditai­
res. Or, l'antigene BW 35 se retrouve: d'une part 
avec une frequence accrue dans le PVM [5, 27] et 
d'autre part representer le seul allele du systeme 
HLA associe avec une baisse du Mg erythrocy­
taire [24, 25]. 

2. Implications physiopathologiques 

La conception magnesique du PVM idiopathi­
que eclaire la physiopathologie de ses symptomes 
habituels comme de ses complications. 

L'absence de liens de dependance logique entre 
signes d'hyperexcitabilite nerveuse et dyskinesie 
mitrale perd son caractere d'enigme: il s'agit des 
expressions tetaniques neuromusculaires et myo­
cardiques d'un meme DM, donnees du MMPI 
incluses [17,40]. 

Arythmies ventriculaires, morts subites, throm­
boembolies, constituent autant de complications 
evolutives du PVM pouvant trouver leur substrat 
dans un OM causal [4, 6, 19, 29, 33, 37, 38, 40, 41, 
42]. 

Le role de la taurine dans la regulation du 
metabolisme du Mg [ 13, 14] perm et une meilleure 
interpretation des modifications tauriniques du 
PVM [7, 29]. 

La liste des stigmates de TL par D M [9, I 0, 12, 
14], doit, a 1 inverse, etre comp1etee par l'adjonc­
tion aux lesions irreversibles neuromusculaires, de 
la lesion valvulaire mitrale. L'annonce d'une ano­
malie cardiaque doit chez ces ,nerveux", vulnera­
bles aux stresses, etre extremement prudente. Des 
sa demande, l'echocardiogramme doit etre pre­
sente comme une simple recherche de signes teta­
niques effectuee tant dans les muscles squeletti­
ques par l'EMG, que dans le myocarde par 
l'echographie. La mise en evidence d'un PVM 
doit etre ,saluee" comme !'expression de banals 
signes locaux de tetanie qui permettra de mieux 
nuancer le traitement, chez un malade ,a valvu­
les" dyskinetiques mais ,normales", et ,non car­
diaque". To us les PVM depistes chez nos tetani-
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ques ne presentaient d'ailleurs effectivement 
encore aucun retentissement ventriculaire. 

11 n'en faut pas moins surveiller par l'auscula­
tion et l'echographie !'evolution cardiaque. Si 
!'evolution vers les complications du PYM est 
rare [6], il n'en constitue pas moins la cause la 
plus frequente des insuffisances mitrales pures 
isolees [6, 26, 34]. 

3. Implications therapeutiques 

La magnesotherapie devient /'element specifique 
majeur du traitement du PVM. Elle sera menee 
selon les modalites etablies pour la therapeutique 
de la TL par OM [!I, 14]. 11 deviendra logique de 
privilegier, parmi les gestes adjuvants, !'usage des 
bloquants (sou vent cependant astheniants [ 14, 31]) 
et surtout celui de la phenytoine. Elle associe en 
effet a des proprietes antiarythmiques ses effets 
antitetaniques et les effets les plus modestes sur la 
magnesemie parmi ceux, nefastes, des anticonvul­
sivants [2, 14]. La magnesotherapie pourra dis­
penser d'un traitement anticoagulant surtout 
lorsqu'on aura verifie qu'elle controle les even­
tuelles anomalies plaquettaires [8, 38, 42]. Lors­
que le PVM s'accompagnera de signes de regurgi­
tation mitrale, le Mg devra etre associe a !'institu­
tion systematique lors d'une avulsion dentaire ou 
d'une intervention chirurgicale, d'une antibiothe­
rapie preventive de l'endocardite infectieuse sub­
aigue [6]. 

Les effets de la magnesotherapie sur la sympto­
matologie du PVM soot d'autant plus spectaculai­
res qu'ils y representent, en fait, le controle des 
signes de TL par OM; par contre la dyskinesie 
mitrale parait irreversible [14, 30, 39]. Elle traduit 
un stigmate organique d'une TL par OM negligee. 
Pour assurer la prophylaxie du PVM, i1 convien­
drait de pallier le D M tetanigene le plus tot possi­
ble: durant la grossesse, puis chez le nouveau-ne, 
chez !'enfant, chez l'adulte ... des qu'il aura ete 
depiste [14]. 

4. Implications epidemiologiques 

La prevention du PVM exige done !'identifica­
tion et le traitement de la TL par OM qui l'engen­
dre. 

En Europe, une telle attitude sera aisee, car 
cette affection y est identifiee. 

Mais il est capital qu'il en soit de meme dans le 
reste du monde et notamment en Amerique ou, 
faute d'etre systematiquement recherchee, la TL 

par OM est encore consideree comme une rarete 
[14]. La tres grande frequence de PVM aux USA 
( 4% de la population selon R. M. Jeseraty, [26] 
postule une frequence double ou triple de !'affec­
tion qui l'engendre une fois sur deux ou trois. La 
TL par OM devrait done aux USA comme en 
Europe concerner une large partie de la popula­
tion (8 a 12 %), ce qui est d'autant moins surpre­
nant qu'aux USA comme en Europe l'apport en 
Mg de la ration est marginal [ 18, 38]. Rechercher 
systematiquement la TL par OM, selon le proto­
cole que no us recommandons [I 0, 14] devrait per­
mettre non seulement d'ameliorer specifiquement 
par le Mg un large contingent de ,nerveux", mais 
encore de prevenir le prolapsus de la valve 
mitrale, en palliant ce ,facteur de risque" qui 
l'engendre: le deficit magnesique chronique teta­
nigene. 
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