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Clinical case 

Hypomagnésémie avec Torsades de Pointe dans les Suites d’un 

Pontage Aorto-Coronarien 

A case of hypomagnesemia associated with torsade de pointes ventricular 

tachycardia after a coronary by-pass graft  

Joseph Koné, Mohammed Amine El Bouaychi, Fayçal Elkennassi, Guy Tsala, Adil Bensouda 

  

 RÉSUMÉ 

Le magnésium est un ion régulateur des canaux K+, Na+ et Ca++ au niveau de la cellule 

myocardique, et son activité anti-arythmique  est  bien connue, notamment dans le traitement des 
troubles du rythme supra ventriculaires, ventriculaires et les torsades de pointes. Le déficit en 

magnésium se manifeste par des désordres électrolytiques, des signes neuromusculaires et 

cardiovasculaires pouvant engager le pronostic vital. Le traitement repose sur la supplémentation 

intraveineuse et per os. En périopératoire de chirurgie cardiaque, la survenue de 
l’hypomagnésémie est multifactorielle et sa responsabilité dans la genèse des complications 

postopératoires doit être prise en compte. Dans l’objectif de rappeler l’importance du magnésium 

chez ces patients, nous rapportons un cas de torsades de pointe par hypomagnésémie survenue en 
postopératoire d’un triple pontage aorto-coronarien chez un patient diabétique de 63 ans. 

 

 
 ABSTRACT 

Magnesium is one of the important ion the regulation of K+, Na+ et Ca++ channels interfering 

with the myocardial cell, and its anti-arrhythmic activity is well documented as well in the 

treatment of ventricular and supra-venticular rhythm disorders and torsades de pointe. The 
clinical manifestations of magnesium deficiency are electrolytic disorders, neuromuscular and 

cardiovascular symptoms which may be life threatening. The treatment Intravenous and oral 

supplementation is the treatment.  
In perioperative course of cardiac surgery, the occurrence of hypomagnesemia is multifactorial 

and its responsibility in postoperative outcomes may be taken in account. Authors aimed to 

remember the relevance of blood magnesium level in these patients, and report a case of torsades 
de pointe occurred after a coronary by-pass graft in a 36 years old patient.  

 

INTRODUCTION 

L’activité anti-arythmique du magnésium est bien 

connue, notamment dans le traitement des troubles du 

rythme supra ventriculaires, ventriculaires et dans les 

torsades de pointes [1]. 

Ainsi le magnésium est un ion régulateur des canaux K, 

Na et Ca++ au niveau de la cellule myocardique. 

L’hypomagnésémie est retrouvée chez 50% des patients 

à la phase initiale d’un IDM. [2-3]. Le déficit chronique 

en magnésium est associé à la survenue de troubles de la 

perfusion myocardique, et une insulino-résistance [1-4]. 

Le diagnostic d’une hypomagnésémie reste difficile, en 

l’absence de tableau clinique spécifique dans un contexte 

où les troubles observés peuvent être d’étiologies 

diverses. L’efficacité du magnésium est prouvée dans le 

traitement des hypocalcémies et des hypokaliémies 

réfractaires, dans les troubles du rythme cardiaque, dans 

la crise d’éclampsie et dans l’asthme, et également dans 

la chirurgie du phéochromocytome.  

En péri opératoire de chirurgie cardiaque, plusieurs 

facteurs contribuent à la baisse de la magnésémie comme 

la CEC, les diurétiques, les inhibiteurs de la pompe à 

protons. La part de l’hypomagnésémie dans les 

complications post-opératoire doit être prise en compte.   

Dans l’objectif de rappeler l’importance de la 

surveillance du  magnésium chez les patients de 

chirurgie cardiaque, nous rapportons un cas de torsades 

de pointe récurrentes par hypomagnésémie survenue en 

post-opératoire d’un triple pontage aorto-coronarien chez 

un patient diabétique de 63 ans. 
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OBSERVATION CLINIQUE 

Il s’agit d’un patient de 63 ans diabétique de type 2 non 

équilibré, avec une notion de syndrome coronarien ST+ 

survenu un mois avant son admission sur une thrombose 

partielle du tronc commun et de l’IVA. A J3 d’un triple 

pontage aorto-coronaire réalisé sous CEC, le patient 

présenta des épisodes de mouvements tonico-cloniques 

isolés aux deux épaules sans autres signes neurologique. 

Cette symptomatologie fut suivie au bout d’une heure 

par l’apparition d’extrasystoles bigéminées à complexes 

ventriculaires fins sur une fréquence cardiaque de base à 

85 battements par minutes. L’ECG a retrouvé un 

bigéminisme sans trouble de la repolarisation. Une 

recharge en potassium a été réalisée avec une kaliémie 

de contrôle à 4,2 mmol/l, sans succès, ainsi que 

l’administration de xylocaïne, puis de cordarone. 

L’ionogramme a objectivé une hypocalcémie et une 

acidose métabolique compensée. L’échographie 

thoracique n’a pas retrouvé d’épanchement péricardique, 

médiastinal ou pleural. Le tableau clinique s’est 

compliqué malgré ces apports par une hypotension 

artérielle, et le passage en tachycardie ventriculaire puis 

rapidement en torsades de pointe. (Figure 1/A, Figure 

2/A).  

 

 
 

 

Un bolus de 2 grammes de magnésium a été administré 

pendant 15 minutes, suivi d’une perfusion IV de 10 g 

pendant 24 heures, permettant d’obtenir une disparition 

des troubles du rythme avec retour en rythme régulier 

sinusal, une normalisation de la pression artérielle, et une 

disparition des troubles neurologiques au niveau des 

épaules. L’ionogramme de contrôle a objectivé une 

kaliémie à 4,3 mmol/l, une calcémie à 2,3 mmol. Le 

suivi après 24 heures a relevé une disparition des 

troubles du rythme (Figure 1/B ; Figure 1/B), de la 

symptomatologie neuromusculaire, et une normalisation 

des paramètres biologiques dont la magnésémie à 0,72 

mmol/l. 

DISCUSSION   

Le magnésium est essentiel dans l’homéostasie des 

électrolytes comme le Na+, Ca++ et K+, et de l’ATP 

impliqués dans l’automatisme de la cellule myocardique. 

En pratique courante, l’apport de magnésium est indiqué 

dans le traitement curatif des torsades de pointes, de la 

crise d'éclampsie, de l’asthme aigu grave, et des 

hypokaliémies aiguës associées à une hypomagnésémie. 

Les déperditions magnésiques sont habituellement 

d’origines rénales, digestives, métaboliques, 

endocriniennes ou médicamenteuses (insuline, IPP) [5]. 

D’autres causes sont citées comme l’hypocalcémie, 

l’hypophosphatémie, la transfusion massive, l’alcalose 

respiratoire, le diabète, les brulures étendues [6-10]. En 

chirurgie cardiaque la circulation extracorporelle est la 

cause majeure d’où la pratique d’une supplémentation 

systématique [11]. Deux complications sont à prendre en 

compte pour l’hypomagnésémie en milieu de 

cardiologie : les troubles du rythme et l’action 

vasoconstrictrice coronaire [11]. Plusieurs études ont mis 

en évidence l’effet protecteur du magnésium sur la 

vasomotricité coronaire [4, 9,11].  

Les facteurs de risque d’hypomagnésémie chez notre 

patient étaient principalement la CEC, l’insulinothérapie, 

la prise au long cours d’IPP, l’hypocalcémie. Les 

différents éléments cliniques font discuter chez ce patient 

l’éventualité d’un syndrome de Gietelman méconnu à 

explorer sur les autres critères diagnostics vu 

l’association "déficit en magnésium, alcalose 

respiratoire, coronaropathie et le diabète". Le syndrome 

de Gietelman est un déficit congénital en magnésium 

découvert le plus souvent à l’âge adulte et associant 

hypomagnésémie, hypokaliémie, hypocalciurie et 

alcalose métabolique [1,12]. Il pourrait être associé à une 

atteinte de la perfusion myocardique [13]. L’association 

à une insulino-résistance est décrite dans la littérature 

[3,14].  

L’hypomagnésémie est responsable d’atteintes 

neuromusculaires (fibrillations musculaires dans notre 

cas), de troubles neurologiques, psychiatriques, 

électrolytiques (hypokaliémie, hypocalcémie) et 

cardiovasculaires. On note fatigabilité et vomissement au 

nombre des symptômes généraux [11]. Sur le plan 

électrophysiologique l’hypomagnésémie est associé à un 

QT corrigé long (supérieur à 450 millisecondes) [15]. Le 

diagnostic différentiel se fait avec les complications 

 
Figure 1: Capture d’écran du scope en TV pré-torsades (A) et 
après magnésium (B) 

 
Figure 2: ECG préopératoire (A) 
et extrasystoles bigéminisme (B) 
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spécifiques de la chirurgie cardiaque comme les 

épanchements médiastinaux et péricardiques 

postopératoires, les lésions directes des voies de 

conduction. La recherche des symptômes neurologiques 

post-CEC est une nécessité. Le traitement repose sur la 

supplémentation en magnésium par une dose de charge 

en bolus IV, suivie d’une dose d’entretien, 

concomitamment à l’administration des anti-

arythmiques, et la correction des troubles électrolytiques.  

L’intérêt d’un apport en magnésium chez les patients de 

présentant les facteurs de risque décrits dans la 

littérature, devrait être évalué en chirurgie cardiaque.  

 

CONCLUSION 

Le déficit en magnésium serait fréquent en réanimation 

cardiovasculaire, mais sous diagnostiqué en l’absence 

d’un tableau clinique spécifique. Devant l’apparition de 

troubles du rythme (tachycardie, fibrillations atriales et 

torsades de pointe), l’hypomagnésémie devrait être 

considérée en première ligne autant que les autres 

étiologies. 
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