
I - INTRODUCTION

L’étude des cations chez la femme diabétique pré gra-
vide est motivée par l’implication du zinc dans le déve-
loppement des anomalies congénitales chez les ani-
maux diabétiques.
En effet, le déficit en zinc a été identifié chez les rates
diabétiques comme une cause de tératogénicité impu-
tée au diabète sucré. Ce déficit crée chez ces animaux
une carence en zinc qui se manifeste précocement par
la synthèse et l’accumulation de sorbitol dans les em-
bryons de taille anormale et par un taux très élevé de
l’acide linoléique dans l’unité fœto-maternelle placen-
taire (URUIS 1985, ERIKSON 1986).
Chez la femme diabétique enceinte l’hypoxie que l’on

peut attribuer au déficit en fer est identifiée (MORISON
1970). Les malformations et la macrosomie fœtales,
l’avortement, l’accouchement prématuré, la mort néo-
natale, la mort périnatale et l’hydramnios sont fréquents
(HAZARD et coll. 1978).
Ces anomalies sont liées à l’hyperglycémie qui est la
principale cause des anomalies biologiques complexes.
Cette étude a pour objet d’évaluer chez la femme non
gravide, l’incidence du diabète sucré sur le métabolis-
me des cations, principalement le zinc (Zn), le Fer (Fe),
le cuivre (Cu), le magnésium (Mg), le manganèse (Mn),
le cobalt (Co).

II - MATERIEL ET METHODES

II.1 Le matériel biologique

Notre étude a porté sur 71 femmes diabétiques prises
en charge par le centre antidiabétique d’Abidjan et 
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Nous avons évalué le retentissement du diabète sucré sur le métabolisme des cations (zinc, cuivre, fer, magnésium,
manganèse, cobalt) en explorant la fonction hépatique et rénale de 139 femmes en âge de procréer dont 71
diabétiques et 68 témoins non diabétiques.
Nos résultats indiquent que par rapport à la fonction rénale les clairances de la créatinine et de l’urée sont élevées chez
les diabétiques. Ces perturbations fonctionnelles ont entraîné une augmentation des clairances du Zinc (109 %), du
Fer (80 %), du magnésium (47 %), du Manganèse (83 %), du Cobalt (13 %) et une baisse de la clairance du cuivre de
(18 %).
Dans le sang des malades diabétiques, le taux du cobalt du magnésium et du manganèse n’ont pas varié
significativement. Par contre, les taux du Zinc et du fer ont baissé respectivement de 27 % et 31 %. Celui du Cuivre a
augmenté de 24 % et est inversement corrélé au taux du Zinc de manière que le (zn)/(cu) baisse.
Relativement à l’intégrité structurale et fonctionnelle du foie, l’activité des transaminases est normale et les taux sériques
et urinaires de l’urée sont élevés respectivement de 16 % et 55 %. 
Des anomalies majeures ont été signalées à deux niveaux chez les diabétiques : 
* Au niveau des reins, la fonction excrétrice des néphrons est activée conduisant à un syndrome inflammatoire 

d’origine métabolique (déficit du zinc et du fer associé à l’excès du cuivre). Les cations Zinc et cuivre ont des 
mouvements compensateurs sous tendus par l’hyperglycémie,

* Au niveau du foie, le diabète sucré active le catabolisme des acides aminés.
Les deux anomalies au niveau du foie et des reins expriment une dénutrition minérale et protéique.
Au total les anomalies que porte la femme diabétique pré gravide pourraient expliquer les causes précoces de
tératogenicité imputée au diabète sucré.
Par ailleurs, l’évolution du caractère métabolique du diabète sucré pourrait être suivie à travers le (zn)/(cu) dans le sang.
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68 femmes témoins non diabétiques recrutées à leur
domicile.

Critères de sélection des sujets
Les témoins non diabétiques, les diabétiques non insu-
lino-dépendantes et les diabétiques insulino-dépendan-
tes ont été identifiées en fonction de leur glycémie, leur
indice d’obésité (10) établi par la formule de Lorentz, la
présence ou pas de corps cétoniques dans les urines.

Les témoins non diabétiques ne sont ni maigres ni
obèses IO = + 2,5 % de leur poids idéal. 
La glycémie = 0,9 ± 0,21.

Les diabétiques non insulino-dépendantes sont obèses
IO = + 30% du poids idéal et sans corps cétoniques
dans les urines.

Les diabétiques insulino-dépendantes sont maigres : 
IO = - 4 % du poids idéal avec souvent une présence de
corps cétoniques dans les urines.

La glycémie moyenne des diabétiques est 1,95 ± 0,96.
Le sang a été prélevé dans les tubes secs et décantés
dans un délai de 30 min. Les urines de 24 heures sont
recueillies sur du thymol pour éviter leur fermentation
avant leur analyse. L’‚ge des malades varie de 20 à 
40 ans et la durée du diabète de 6 mois à 15 ans à
partir de la date de découverte.

II.2  Matériel technique et méthodes

a) Matériel technique
Nos analyses ont été opérées sur un spectrophotomètre
UV. VIS biomérieux et un spectrophotomètre à absorp-
tion atomique (PERKIN ELMER 2100)

b) Les méthodes
L’exploration structurale et fonctionnelle des néphro n s
s’est basée sur le dosage du glucose par la méthode à
la glucose oxydase, peroxydase.(TRINDER 1969, SIEST et
coll. 1981) de l’urée par la méthode à l’uréase (SEARCY
et coll. 1967) et de la créatinine par la méthode de
JAFFE (FOLIN 1934).
Celle des hépatocytes s’est référée au dosage de l’activi-
té des transaminases TGO (transaminase glutamate oxa-
lo-acétate) ou ASAT et TGP (transaminase glutamate
pyruvate) ou ALAT par la mesure de la cinétique de tran-

samination glutamate oxaloacétate pour la TGO et par
la mesure de la cinétique de transamination glutamate
pyruvate pour la TGP (EMPTEHLUGEN et coll. 1972,
THEFELD 1974).

Le métabolisme des cations a été suivi en dosant les
cations Zinc, Fer, Cuivre, Magnésium, Manganèse,
Cobalt par la spectrophotométrie à absorption atomi-
que. Cette méthode allie la photométrie de flamme
avec la photométrie d’absorption moléculaire (SERGE
1989).
La clairance rénale des cations, de l’urée et de la créati-
nine est déterminée par la formule : 

Clairance (ml/s) = Diurèse corrigée x concentration urinaire

86400s x concentration sérique

III - RESULTATS ET DICUSSIONS

A - Les résultats

Nos résultats sont consignés dans les tableaux n°1, 2, 3

a)Exploration structurale et fonctionnelle des
néphrons et des hépatocytes (Tableau 1).

Tableau 1 : Exploration fonctionnelle et
structurale des néphrons et des hépatocytes

Etude des cations…
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Diabétiques Témoins non 
diabétiques

Glycémie (g/l) 1,95 ± 0,96 0,9 ± 0,21

Azotémie (g/l) 0,22 ± 0,06 0,19 ± 0,4

Créatininémie (mg/l) 8,7 ± 2 9,8 ± 2

Créatinurie (mg/24 h) 1,35 ± 0,25 1,27 ± 0,19

Azotémie (G/24 h) 31 ± 12 20 ± 8

Clairance urée (ml/s) 0,65 ± 3 0,57 ± 0,5

Clairance créatinine 
ml/s 2 ± 0,46 1,7 ± 3

Diurèse (l/24 h) 1,68 ± 0,9 1,17 ± 0,5

GOT (u/l) 16,8 ± 4 19,16 ± 5

GPT (u/l) 10,8± 6 10,4 ± 6
Transaminases 
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Les résultats montrent que la diurèse, l’azotémie l’azo-
turie, les clairances rénales de l’urée et de la créatinine
chez les diabétiques sont significativement plus élevées
de 43,6 %, 55 %, 14 % et 18 % respectivement.
L’activité des transaminases, la créatininémie, la créati-
nurie n’ont pas varié significativement chez les diabéti-
ques.

b) Taux sériques et urinaires des cations
(Tableau 2)
Dans notre étude, il n’y a pas de diff é rence significative
entre les taux sériques du magnésium, du manganèse du
cobalt chez les diabétiques et les témoins non diabéti-
ques. Par contre les taux sériques du Zinc et du Fer chez
les diabétiques sont significativement plus faibles de 27 %
et 31 % respectivement, tandis que le cuivre est plus éle-
vé de 24 % dans le sang des diabétiques P = 0,05. Dans
les urines de 24 heures les diabétiques éliminent excessi-
vement de cations par rapport aux témoins : Zn (183 %) ;
Fe (90 %) ; Mg (80 %) ; Cu (21 %) ; Mn (60 %) ; Co
(42 %).

Tableau 2 : Taux sériques et urinaires 
des cations

c) Etude des clairances rénales des cations
(Tableau 3)
Les clairances rénales du Zinc, du Fer, du Magnésium,
Manganèse, du cobalt sont significativement plus éle-
vées chez les diabétiques de 109 %, 80 %, 47 %, 83 %,
et 13 % respectivement, P = 0,05. Inversement la clai-
rance rénale du cuivre est plus faible de 18 % chez les
diabétiques P = 0,01.

Tableau 3 : Les clairances rénales

d) Etude des corrélations métaboliques
Les liaisons entre les taux sériques des cations ont été
étudiées chez les diabétiques.
Les résultats notent que seuls les taux sériques du zinc
sont inversement corrélés aux taux sériques du cuivre, 
P = 0,01.

(Zn) / (Cu)= 1 chez les témoins

(Zn) / (Cu)varie de 0,3 à 0,7 chez les diabétiques
moyenne 0,6

B - DISCUSSION

Le diabète sucré est une hyperglycémie relative.

La glycémie moyenne de 1,95± 0,96 g/l chez nos dia-
bétiques a atteint et dépassé le seuil rénal de réabsorp-
tion tubulaire du glucose qui est de 1,6 g/l enviro n
(SERGE 1989). 55 % de nos diabétiques avaient une
glycémie > à 1,6 g/l.
L’hyperglycémie entretient une pression osmotique extra
c e l l u l a i re qui entraîne une déshydratation cellulaire et
une polyurie se manifestant par l’augmentation de la
diurèse de 43,6 %. Celle-ci est liée à l’activation de la
fonction excrétrice des néphrons, justifiée par les varia-
tions positives des clairances rénales de l’urée et de la
créatinine.
Nos résultats témoignent d’une perturbation de la fonc-
tion physiologique du néphron diabétique, et d’une
absence de néphropathie dans l’ensemble de nos mala-
des (SERGE 1989)

Etude des cations…
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Sang (mg/l) Urine (mg/l) Sang (mg/l) Urine (mg/l)

Zinc (Zn) 1,1 ± 0,54 1,67 ± 0,58 1,5 ± 0,39 0,59 ± 0,39

Cuivre (Cu) 1,78 ± 54 50 ± 46 1,43 ± 0,37 42 ± 20

Fer (Fe) 0,92 ± 0,56 570 ± 200 1,43 ± 0,93 300 ± 120

Magnésium 
(Mg) 18 ± 2 27 ± 8 21 ± 4 15 ± 4

Manganèse 
(Mn) 0,048 ± 0,02 110 ± 10 0,0047 ± 0,02 68 ± 10

Cobalt (Co) 0,251 ± 0,16 457 ± 160 0,047 ± 0,02 68 ± 10

Diabétiques Témoins non diabétiques

Diabétiques Témoins non 
diabétiques

Zinc (ul/s) 11,82 ± 7,31 5,66 ± 5,2

Cuivre (ul/s) 0,36 ± 0,28 0,44 ± 0,4

Fer (ul/s) 9 ± 4 5 ± 2,7

Magnésium 
(ul/s) 14 ± 8,4 9,56 ± 8,4

Manganèse 
(ul/s) 22 ± 10 12,2 ± 6,8

Cobalt (ul/s) 13 ± 5  11,57 ± 4,6



502

Les taux sériques et urinaires de l’urée sont concomitam-
ment excessifs chez les diabétiques. Ces résultats signa-
lent une activation de l’uréo-genèse qui est une fonc-
tion spécifique du foie (SERGE 1989).

L’urée est l’étape ultime du catabolisme des acides ami-
nés libres. Ceux-ci ont un taux sérique élevé chez les
diabétiques (GANON 1986). De plus la néoglucoge-
nèse à partir des acides aminés gluco-formateurs est
accélérée chez les diabétiques. Ces deux facteurs qui
sont l’augmentation des acides aminés libres dans le
sang et l’activation de la néoglucogenèse stimulent
l’uréogenèse entraînant secondairement une élévation
des taux d’urée dans le sang et les urines.

Les troubles de la fonction excrétrice des reins de la fem-
me diabétique retentissent sur le métabolisme des
cations. En effet, l’augmentation des clairances rénales
des cations est une conséquence de l’excitation de cette
fonction excrétrice des reins. Cette excitation a entraîné
une perte excessive de cations dans les urines et un
déficit sensible du zinc (27 %) du fer (31 %) dans le
sang ainsi qu’une augmentation de 24 % du cuivre
sérique.

Nos résultats corroborent ceux de SCHLIENGER et coll.
(1987). Ces auteurs ont étudié à Montréal, le zinc, le fer,
le cuivre le magnésium, le brome et le rubidium dans le
plasma et les cheveux de 44 diabétiques. Ils rapportent
que le fer, le zinc et le magnésium sont réduits dans le
plasma comme nous l’avons aussi observé chez nos
femmes diabétiques. Ces auteurs ajoutent que le cuivre
est élevé dans le plasma mais réduit dans les cheveux
c o r roborant nos observations de ce cation dans le
sérum et dans les urines de nos malades.
Nos résultats sont aussi comparables à ceux de
BORELLA et coll. (1990) qui ont observé chez les
femmes diabétiques enceintes une augmentation du
taux sérique du cuivre et une réduction de celui du zinc
du fait des besoins du fœtus. Selon nous, l’excrétion
excessive du zinc dans les urines des diabétiques est
une autre cause de la réduction sérique du taux de ce
cation.

Pour leur part, ZARGAR et coll. (1998) rapportent que
les taux plasmatiques du zinc et du magnésium sont
comparables chez les diabétiques et chez les non diabé-
tiques. Cependant le taux plasmatique du cuivre est

plus élevé chez ces derniers.

La baisse du zinc et du fer associée à l’augmentation du
cuivre est un syndrome inflammatoire qui inclut ces trois
signaux. Cependant les corrélations entre le zinc et le
fer, le fer et le cuivre ne sont pas strictes. Mais la corréla-
tion entre le zinc et le cuivre est strictement négative
chez les diabétiques montrant que ces deux cations ont
des mouvements compensateurs au niveau des
néphrons : un déficit du zinc tend à être compensé par
un excès du cuivre. Cette observation s’explique par
une baisse de clairance du cuivre de 18 % et l’augmen-
tation de celle du zinc de 109 % chez les femmes
diabétiques.

Ce phénomène de compensation aurait pour but de
maintenir la somme algébrique des charges des deux
cations (Zn + Cu) constante dans le sang comme c’est le
cas du sodium (Na+)et du potassium (K+) ou le cas du
chlore (CL-) et du bicarbonate (co3H-) dont les mouve-
ments compensateurs au niveau des néphrons sont
bien connus (SERGE 1989). Ces mouvements de
compensation régissent les alcaloses au cours des affec-
tions du métabolisme des sels minéraux telles que les
diarrhées, les vomissements ou les acidoses diabétiques
dans lesquelles un ion perdu est compensé par son
antagoniste par rétention.
Dans notre étude l’antagonisme entre le zinc et le cuivre
et le syndrome inflammatoire sont des considérations
i n t é ressantes dans la prise en charge de la femme
diabétique. Elles peuvent nous servir à suivre l’évolution
métabolique du diabète sucré et à prévenir des risques
liés aux déficits de certains, cations.

1 - Le contrôle de l’évolution du métabolique
du diabète sucré

Le rapport entre le zinc et le cuivre est fonction de
l’intensité du diabète sucré.

Chez les sujets normaux le (Zn)/(Cu) est environ un.

Chez nos diabétiques ce rapport varie de 0,3 à 0,7 avec
une moyenne de 0,6. D’où chez les diabétiques le
(Zn)/(Cu) < 1. Il correspond à une hyperglycémie de
1,95 g/l à une polyurie, à la perte de cations dans les
urines entraînant leur déficit sérique et à une hyperlipi-
démie. En effet une analyse des triglycérides et des

Etude des cations…

Médecine d’Afrique Noire 2001 - 48 (12)
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lipides totaux chez nos diabétiques a donné des taux
sériques élevés respectivement de 59 % et 13 %
Au plan statistique la corrélation entre la zincémie et les
lipides totaux sériques est strictement négative P = 0,01
indiquant qu’un déficit du zinc augmente la lipogenèse.
Ce qui est en rapport avec les observations de JEFFCOAT
1979, CLE-JEAN 1981.
D’autre part l’évolution du (zn)/(cu) a été observée par
AGUILLAR et coll. (1998) chez les rats diabétiques. Ces
auteurs trouvent que le (zn)/(cu) est réduit dans les
adipocytes ; le cuivre est élevé tandis que de faibles taux
sériques de zinc augmentent les triglycérides et la pré-
valence de lésions coro n a i res. Cette dernière observ a -
tion est celle de SINYGH et coll. (1998), chez les sujets
consommant moins de zinc. Ces résultats sont en
accord avec notre thèse selon laquelle le (zn)/(cu) peut
indiquer l’évolution métabolique du diabète sucré.

2 - La prévention des anomalies congénitales
imputées au diabète chez les femmes diabéti-
ques pré gravides
A la lumière des résultats des travaux effectués chez les
rats par URIUS GOLDSTEIN et coll. (1985), ERIKSON
(1986), le déficit en zinc chez la femme diabétique est
un facteur de tératogénicité à la conception d’un
enfant. Selon ces auteurs, le diabète induit précoce-
ment un déficit en zinc chez les rats. Ce déficit se mani-
feste chez les rates gestantes par une accumulation du
sorbitol et de l’acide linoléique dans les embryons et
dans l’unité fœto-maternelle. Ils ont également observé
un retard de croissance et une réduction de la taille des
embryons.
Le zinc est effecteur de près d’une centaine d’enzymes
parmi lesquelles, l’acide gras synthétase, la delta 9 désa-
turase, la delta 6 désaturase, la glycérol -3 - phospho-
acyl transférase (DJARRAYA et coll. 1986). Il active aussi
les déshydrogénasses à NAD+ et à NADP+ qui fixent
deux atomes de zinc, la DNA polymérase, la RNA
polymérase (APFELBAUM et coll. 1989).
Les fonctions catalytiques du zinc montrent que son
déficit peut entraîner chez l’animal des troubles métabo-
liques de type réducteurs et inhibiteurs qui sont :

1 - Un déséquilibre des déshydrogénasses qui
sont maintenues sous forme réduites : NADH, H+ /
NAD+ élevés dont la conséquence serait la déviation
métabolique qui entraînerait la réduction du glucose en
excès en sorbitol produit anormalement et accumulé

dans les embryons au cours des travaux de ERIKSON
(1986).

2 - Un blocage vers la synthèse des acides
gras poly-insaturés (acide linoléique et acide arachi-
donique), favorisant une accumulation de l’acide linoléi-
que précurseur de l’acide linolénique.
Cette observation est en accord avec les résultats obte-
nus par CLE-JEAN (1982) qui en analysant les rats défici-
taires en zinc a trouvé une baisse d’acide gras poly-insa-
turés.
Les travaux de JEFFCOAT (1979), CLE-JEAN et DJARRAYA
(1986) indiquant q’un déficit en zinc active la delta 9
désaturase et inhibe la delta 6 désaturase permettraient
de compre n d re le mécanisme par lequel l’acide linoléi-
que a pu se former dans les embryons des animaux
sous carence en zinc.
En effet, la delta 9 désaturase catalyse le passage de
l’acide oléique à l’acide linoléique. Son activation accé-
lère la formation de l’acide linoléique.
La delta 6 désaturase active le passage de l’acide lino-
léique à l’acide gamma linoléique qui précède l’acide
arachidonique. Son inhibition entraîne l’accumulation
de l’acide linoléique.

3 - Les troubles de l’organogenèse, car une
diminution expérimentale de l’apport de zinc chez le rat
perturbe le fonctionnement des acides nucléiques, ainsi
que la diff é renciation et la multiplication cellulaire s
(APFELBAUM et coll. 1989).
Chez le fœtus de mère diabétique les malformations cor-
respondent à des embryopathies survenues de la 5ème
à la 9ème semaine de gestion, atteignent le cœur, les
yeux et le système nerveux (HAZARD 1978).
Toutes les manifestations de la carence en zinc chez
l’animal suggèrent que la femme diabétique pré gravide
déficitaire en zinc porte déjà en elle le risque potentiel
des anomalies congénitales et des facteurs tératogènes.
De plus le déficit en fer est un danger vital pour le fœ-
tus d’une mère diabétique enceinte, car il entraîne l’hy-
poxie. Chez les mères diabétiques enceintes l’hypoxie
est reconnue. Elle est attribuée à l’acidose diabétique et
est l’une des causes des morts fœtales.
D’après MORIZON (1970), cette hypoxie est re s p o n s a -
ble de l’augmentation de la masse des îlots d’ery t h ro -
poïèse hépatique chez le fœtus de mère diabétique
dont 10 à 15 % portent une hyperviscosité du sang à la
naissance.

Etude des cations…
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IV - CONCLUSION

Au total, le diabète sucré induit un syndrome inflamma-
toire : déficit du zinc, du fer et excès du cuivre, syndro-
me d’origine néphrotique dû à des mouvements
compensateurs au niveau des néphrons du zinc et du
cuivre de telle sorte que (ZN)/(CU) soit lié à l’équilibre de
la glycémie. Ce rapport reflète l’état du métabolisme
lipidique et du métabolisme rénal des sels minéraux.
Chez le diabétique ce rapport peut servir donc à suivre
et apprécier chez un même sujet pris en charge l’évolu-
tion du caractère métabolique du diabète sucré.
En outre, l’on note chez la femme diabétique des ano-
malies majeures au niveau du foie et des reins qui
revêtent un caractère nutritionnel.
Le diabète sucré est une cause de dénutrition protéique

par une activation du catabolisme hépatique des acides
aminés.
Il est également une cause de dénutrition minérale par
activation de l’excrétion rénale.
La conséquence sur les variations des certains cations
(Zinc, Fer) revêt une importance préventive dans la
fonction procréatrice de la femme diabétique pour évi-
ter à son fœtus des anomalies congénitales difficiles à
corriger par la suite.

Devant le caractère métabolique du diabète sucré, il
nous paraît important de corriger à la fois la glycémie et
les anomalies apparaissant au niveau de certains cations
(Zinc, Fer, Cuivre, magnésium). C’est à ce prix qu’on évi-
tera à la mère diabétique et surtout à son fœtus des
troubles métaboliques graves.

Etude des cations…
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