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Résumé : Le Magnésium joue un rôle important dans plusieurs fonctions
physiologiques et le désordre du métabolisme du magnésium est fréquem-
ment détecté chez la population hospitalisée. Le magnésium, étant principale-
ment intracellulaire, il reste difficile à déterminer. Parmi toutes les méthodes
utilisées pour déterminer ses différentes formes, les tests colorimétriques pour
le dosage du magnésium plasmatique restent les plus utilisés.
L'hypomagnésémie, qui est beaucoup plus fréquente que l'hypermagnésémie,
est couramment dûe à une augmentation de la perte gastro-intestinale ou réna-
le du magnésium. L'hypomagnésémie va entraîner une hypocalcémie et des
manifestations neuro-musculaires telles que les crises de tétanie et les fai-
blesses musculaires ainsi que des manifestations cardio-vasculaires telles que
les arythmies. L'hypomagnésémie, une fois détectée, doit être obligatoirement
traitée afin de prévenir le développement des complications.

Mots-clés : Magnésium, hypomagnésémie, hypermagnésémie, hypocalcémie,
hypokaliémie.
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Le magnésium (Mg) de masse atomique 24,3 représente
le 4ème cation le plus important dans l'organisme et le
2ème cation intracellulaire le plus abondant après le
potassium. Le magnésium joue un rôle physiologique
essentiel qui se caractérise par son pouvoir chélateur
avec d'importants ligands anioniques intracellulaires et
spécialement l'ATP, ainsi que son habilité à entrer en
compétition avec le calcium pour certains sites de fixa-
tion pour les protéines et pour les membranes (1)
(Tableau I).
Plus de 300 réactions enzymatiques sont dépendantes du
magnésium. Le Km pour le magnésium de ces enzymes
est proche de la concentration intracellulaire de magné-
sium libre.
Le Mg agit sur la contraction myocardique et sur l'activité
électrique des cellules myocardiques ainsi que sur le systè-
me de conduction spécialisé du cœur et ceci grâce à son habi-
lité à influencer les mouvements transmembranaires des ions
tels que le sodium, le potassium et le calcium. Il paraît aussi
évident que le Mg peut affecter le tonus des muscles lisses
vasculaires. Des changements dans la concentration intracel-
lulaire du Mg peuvent induire des changements dans la pro-
lifération ou la maturation cellulaire.

Cofacteur enzymatique
- Cofacteur des enzymes de la glycolyse, de la phosphorylation
oxydative et du transfert transmembranaire de nombreux cations.
Fonction membranaire
- Adhésion cellulaire
- Flux transmembranaire d’electrolytes
Antagoniste du calcium
- Contraction/relaxation musculaire
- Libération de neurotransmetteurs
- Conduction du potentiel d’action dans le tissus nodal
Fonction structurale
- Protéines
- Polyribosomes
- Acides nucléiques
- Complexes enzymatiques multiples
- Mitochondries
Facteur de resistance au stress oxydant
(ses propriétés réductrices lui permettent de piéger les radicaux libres)

Tableau I. Rôle physiologique du magnésium

Le Mg est donc essentiel pour la synthèse des acides
nucléiques et des protéines, pour les métabolismes inter-
médiaires, pour les réactions produisant ou consommant
de l'énergie et pour des actions spécifiques dans diffé-
rents organes tels que les systèmes neuromusculaire et
cardio-vasculaire.
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Le métabolisme du Magnésium
L'organisme d'un adulte humain normal contient
approximativement 1000 mmoles de Mg (22 à 26 g ). La
distribution à l'intérieur de l'organisme est donnée dans
le tableau II. Seuls 30 % du magnésium de l'os et 20 à
30 % du Mg musculaire sont immédiatement échan-
geables. Dans les tissus mous, le Mg est principalement

forme ionisée, biologiquement la plus active (65% du
Mg total). Le reste est complexé à divers anions tels que
les phosphates et les citrates (2). Les variations de
l'équilibre acido-basique n'entraînent pas d'effets signifi-
catifs sur la distribution du Mg sérique entre les diffé-
rentes fractions.
Le Mg ionisé libre intracellulaire ne constitue que 0.5 à
5 % du Mg cellulaire total. Le reste est représenté par le
Mg lié à l'ATP, qui représente 80% du Mg intracellulai-
re et qui est stocké dans les mitochondries ou dans le
réticulum endoplasmique. Le Mg libre intracellulaire
mesuré par méthode fluorimétrique présente une
concentration de 0.5 mmol/l (3). Ce taux varie par contre
entre différentes cellules et à l'intérieur des cellules. La
concentration du Mg intracellulaire est maintenue
constante dans des limites très étroites même si la
concentration extracellulaire du Mg varie. Cependant,
peu de connaissances existent sur le mécanisme de régu-
lation du Mg intracellulaire.
La balance du magnésium
Le besoin journalier recommandé pour le Mg est, pour
un adulte, de 4.5 mg/Kg/Jour. Ce besoin augmente

lié à des ligands tels que l'ATP, l'ARN, les nucléopro-
téines et les lipoprotéines.
Chez l'adulte normal, les concentrations du Mg sérique
varient entre 0,7 et 1,1 mmol/l. Au pH physiologique et
à la température du corps, approximativement 30 % du
Mg total sérique est lié aux protéines (22% liés à
l'albumine et 8% aux globulines) et 70% sont donc ultra-
filtrables. La plupart de ce Mg ultrafiltrable existe sous

durant la grossesse, l'allaitement et en cas de consom-
mation d'une alimentation riche en calcium, phosphate
et lipides ainsi que chez ceux qui sont sous un environ-
nement stressant. Les aliments riches en Mg sont les
céréales (et particulièrement les germes de blé), les
fruits secs (amandes et noisettes), les légumes secs (hari-
cot, fèves, …), le chocolat noir et les végétaux verts
riches en chlorophylle.
Les produits laitiers et les boissons sont pauvres en Mg
(4). "L'eau dure", qui peut contenir jusqu'à 30 mg/l de
Mg, représente une source importante de cet élément. Le
traitement des aliments, et notamment l'ébullition, va
entraîner une perte du Mg.
Malgré la concentration plasmatique du Mg qui varie
dans des limites très étroites, le mécanisme physiolo-
gique exact qui régule cette concentration plasmatique
n'est pas complètement connu.
La figure 1 montre le métabolisme du Mg chez un adul-
te normal. Pour une alimentation équilibrée, 30 à 50 %
du Mg alimentaire sont absorbés mais ce taux peut
varier de 11 à 65 % selon l'apport des aliments (5).
On a toujours pensé que le Mg est principalement et uni-

Tableau II. Distribution du magnésium chez l'adulte

Tissus Masse du tissu Concentration de Mg Quantité totale % par rapport au
(Kg) (mmol/kg de tissu) de Mg (mmol) Mg total corporel

Sérum 3,0 0,85 2,6 0,3
Globule rouge 2,0 2,5 5,0 0,5
Tissus mous 22,7 8,5 193,0 19,3
Muscle 30,0 9,5 270,0 27,0
Os 12,3 43,2 530,1 52,9
Total 70,0 - 1000,7 100

(≈1mole)
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formément absorbé dans le petit intestin (iléon et jéju-
num) mais des études récentes suggèrent que le gros
intestin peut être un site important de l'absorption du Mg
(6). Lors des apports alimentaires normaux, l'absorption
du Mg se fait principalement par diffusion passive. Cette
absorption devient active quand les apports sont faibles
(diffusion facilitée dépendant d'un apport énergétique).
Ce dernier processus est saturable, ce qui peut jouer un
rôle pour s'opposer aux variations de l'apport magné-
sique. Les constituants alimentaires comme les phytates,
les fibres, les oxalates et les phosphates peuvent dimi-
nuer l'absorption du Mg. Le rôle exact des facteurs hor-
monaux , tels que la Parathormone (PTH) et la vitamine
D (1.25 dihydroxy vitamine D ), sur l'absorption du Mg
n'est pas complètement connu (7).
Le rein joue un rôle majeur dans la régulation de
l'équilibre du magnésium. Dans les circonstances nor-
males, quand 80% du Mg total plasmatique est ultrafil-
trable, 84 mmol de Mg sont filtrées et 3 à 5 mmol appa-
raissent dans l'urine de 24H. Dans ce cas 95 % sont
réabsorbés, au niveau du tube proximal (25-30 % ), au
niveau de l'anse ascendante de Henlé ( 60 à 65 %) et au
niveau du segment distal (5%) (8). Aucune sécrétion de

Mg au niveau des tubules rénaux n'a été démontrée.
Parmi les multiples facteurs qui affectent l'excrétion
rénale du Mg, la concentration plasmatique de celui-ci
paraît être le déterminant majeur de cette excrétion uri-
naire (8). L'hypermagnésémie est associée à une aug-
mentation de l'excrétion du Mg qui approche les 100%
de la quantité filtrée.
Aucune hormone n'est spécifiquement reliée à
l'équilibre du Mg. Plusieurs hormones, telles que la
PTH, l'hormone antidiurétique (ADH), la calcitonine, le
glucagon et l'insuline, paraissent affecter la réabsorption
du Mg et parmi ces hormones, la PTH jouerait le rôle le
plus significatif. Bien que la PTH augmente la réabsorp-
tion du Mg, l'excrétion de celui-ci est augmentée dans
les hyperthyroïdies et ceci à cause de l'effet concomitant
de l'hypercalcémie qui s'oppose à l'action de la PTH.
Dans tous les cas, l'adaptation rénale au métabolisme du
Mg reste imparfaite et la persistance d'une élimination
urinaire de Mg est la règle chez les sujets fortement
déplétés en Mg (Mg plasmatique < 50% des valeurs
usuelles) (26).
Le dosage du magnésium
Le Mg étant principalement un ion intracellulaire, son
dosage présenterait ainsi plusieurs difficultés.

Figure 1. Métabolisme du magnésium chez l’adulte

Selles : 8 mmo/24H

Alimentation

Syst. Digestif

12 mmol/24h

6 mmol/24h
(absorption intestinale totale)

2 mmol/24h

Urine : 4 mmol/24h

80 mmol/24h
réabsorbé

84 mmol/24h
filtré

Rein

Plasma/liquide intra cellulaire

0,7 à 1 mmol/l (12 mmol)

Compartiment
intracellulaire

(Muscle...)

47%
Squelette

53%
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Actuellement il n'existe pas de test simple, rapide et
exact qui permettrait d'indiquer la concentration du Mg
total dans l'organisme (9) (tableau III).
Le moyen le plus fréquemment utilisé est le dosage des
concentrations du Mg sérique et il existe pour ceci plu-
sieurs techniques disponibles. Parmi celles-ci, les

trifugation rapide de l'échantillon à doser éviterait une
fausse augmentation du Mg sérique.
Chez l'adulte, la concentration du Mg sérique n'est pas
influencée par l'âge ou par le sexe sauf chez les plus
jeunes où on peut trouver des valeurs un peu plus éle-
vées. Les variations interindividuelles de la magnésémie
varient de 5,9 à 7,5 % et les variations intra-indivi-
duelles de 3,4 à 4,7% (10).
La détermination de la concentration du Mg sérique
n'est pas le meilleur moyen d'évaluer le statut du Mg et
ceci pour plusieurs raisons (9). A peu près 30 % du Mg
sérique est lié aux protéines ; une variation de la proti-
démie peut très bien affecter la concentration sérique du
Mg total sans pour autant influencer la fraction ionisée
active du Mg. D'autres facteurs peuvent influencer signi-
ficativement la concentration sérique du Mg et notam-
ment les catécholamines exogènes ou endogènes qui
peuvent entraîner une baisse de 0,2 mmol/l de la magné-
sémie. On peut même avoir une valeur normale voire
élevée de magnésémie dans un déficit intracellulaire de
Mg en cas de rhabdomyolyse associée par exemple.
La fraction du Mg ionisé, avec celle du Mg complexé,
peuvent être mesurées comme étant la fraction ultrafil-
trable. Cette mesure est plus significative que le magné-
sium total puisqu'elle permet de refléter la concentration
du Mg ionisé. Durant ces dernières années, des élec-
trodes sélectives pour le Mg ionisé ont été développées
pour la mesure automatisable des concentrations du Mg
ionisé (10). Cependant, les résultats de plusieurs instru-
ments utilisant ces électrodes restent encore insatisfai-
sants notamment à cause de la difficulté technologique à
produire des membranes ionophores spécifiques du Mg
et évitant l'interférence du calcium.
La détermination du magnésium intra-érythrocytaire est
intéressante à effectuer. Elle permet de fournir une
approche du contenu cellulaire de l'organisme en Mg et
reste techniquement accessible. Cependant il faut savoir
que la concentration érythrocytaire est 2,5 à 3 fois infé-
rieure à celle d'autres cellules (lymphocytes, hépatocytes,
muscles) et elle diminue avec le vieillissement du globu-
le rouge. Ainsi tout renouvellement érythrocytaire rapide
s'accompagne d'une augmentation du Mg érythrocytaire

� Concentration sérique du Mg
- Magnésium total
- Mg ultra-filtrable
- Mg ionisé
�� Mg intracellulaire
- Globules rouges
- Lymphocytes 
- Muscle squelettique 
� Tests Physiologiques
- Etudes de la balance métabolique
- Excrétion du Mg urinaire par 24 H
- Tests dynamiques de surcharge en Mg

Tableau III. Tests utilisés pour l'évaluation de la
concentration du magnésium  

� Concentration du Mg libre
intracellulaire
- Fluorimétrie
- Spectroscopie de résonance-
magnétique nucléaire 
� Autres 
- Balance du Mg 
- Mg des cheveux et des dents 
- Méthodes fonctionnelles
- Etudes isotopiques

méthodes colorimétriques à la calmagite ou au bleu de
methyl thymol sont les plus largement utilisées(10). Le
dosage n'est réellement satisfaisant qu'en spectrophoto-
métrie d'absorption atomique en flamme, à la longueur
d'onde de 285,2 nm (méthode de référence). Les concen-
trations de Mg sont de préférence mesurées dans le
sérum plutôt que dans le plasma, puisque certains anti-
coagulants chélateurs peuvent interférer avec la métho-
de de dosage (le citrate, par exemple, peut fixer le Mg et
peut interférer avec les méthodes fluorimétriques et
colorimétriques). Le plasma hépariné peut toutefois être
utilisé et possède en plus l'avantage d'éviter l'hémolyse.
Il est en effet  important d'éviter l'hémolyse puisque la
concentration de Mg dans les globules rouges est
approximativement trois fois plus grande que celle du
sérum. La magnésémie va donc augmenter de 0.05
mmol/l pour chaque g/l d'hémoglobine produit par
hémolyse. La mesure de la concentration de Mg total
sérique peut aussi être affectée par la bilirubine, par le
sérum lipémique et par les phosphates élevés. Une cen-
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sans rapport avec une surcharge magnésique (9,26). 
Le Mg urinaire, dosé sur les urines de 24 heures recueillies
sur acide, ne peut être interprété qu'en absence
d'insuffisance rénale. Son étude isolée n'a pas d'intérêt car sa
concentration est très variable et dépendante de plusieurs
facteurs (absorption intestinale, fonction rénale, …)
Les informations apportées par la magnésémie et la
magnésurie peuvent être sensibilisées par des tests dyna-
miques. Le test de surcharge en Mg, utilisé pendant plu-
sieurs années, apparaît être un moyen fiable pour esti-
mer la concentration du Mg (9). Dans ce test,  0,1 mmol
de Mg /Kg de masse corporelle diluée dans 50 ml de
dextrose à 5 % est injectée en intraveineuse pendant 4
heures. La concentration du Mg urinaire excrété  pen-
dant les 24h suivant l'injection est déterminée et le pour-
centage de Mg retenu est calculé. Un pourcentage de
rétention supérieur à 25% indique une déficience en Mg.
Une rétention de moins de 30% de la charge élimine un
déficit en Mg. Ce test, assez sensible pour la détection
d'une hypomagnésémie, dépend par contre d'une fonc-
tion rénale normale.
L'étude de l'activité enzymatique des enzymes utilisant
le Mg comme cofacteur telles que la créatine-kinase ou
la phosphatase alcaline, n'a pas  montré de résultats
satisfaisants quant à l'exploitation de ces enzymes pour
l'étude du Mg (9).

Le déficit en magnésium et
l’hypomagnésémie
Les termes d'hypomagnésémie et de déficit en Mg sont
communément utilisés bien qu'on puisse avoir une
déplétion du Mg corporel total avec une concentration
sérique de Mg normale ainsi qu'une importante hypo-
magnésémie sans déficit du Mg total de l'organisme.
Etiologies et physiopathologie de
l’hypomagnésémie et du deficit en magné-
sium
Les déficits en Mg peuvent être divisés en deux types  : 
� Ceux accompagnés d'une perte générale de la masse
tissulaire, par exemple en cas de jeûne, où la concentra-
tion du Mg sérique est habituellement normale.
� Ceux dans lesquels  il y a un déficit sélectif du Mg avec

une hypomagnésémie évidente.
La perte de la masse tissulaire dans le jeûne, les trauma-
tismes ou les malnutritions est  accompagnée d'une perte
intracellulaire aussi bien de Mg que de potassium, de
phosphate et de protéines de façon à ce que le rapport
Mg/azote dans le muscle reste normal (7). 
Le déficit sélectif en Mg s'accompagne habituellement
d'une hypomagnésémie bien que la concentration du Mg
libre intracellulaire reste dépendante du Mg lié intracel-
lulaire et extracellulaire. 
Malgré l'introduction des méthodes colorimétriques
rapides pour la mesure en routine des concentrations du
Mg sérique, l'hypomagnésémie reste la pathologie élec-
trolytique la moins diagnostiquée en pratique médicale.
Généralement la prévalence de l'hypomagnésémie chez
les patients hospitalisés varie de 6,9 à 11% (11).
L'hypomagnésémie est fréquemment rencontrée en
réanimation (de 20 à 65 % ) mais n'est cliniquement
détectée que dans 10 % des cas (11).
Le déficit en Mg peut résulter d'un ou de plusieurs de ces
mécanismes : apport diminué, absorption intestinale
diminuée, perte gastro-intestinale élevée ou perte rénale
élevée. Les différentes causes du déficit en Mg sont rap-
portées au Tableau IV.
L'hypomagnésémie peut survenir durant la réalimenta-
tion de patients à jeûn suite à la redistribution du Mg à
partir du liquide extracellulaire vers l'intérieur des cel-
lules ou de l'os. Une redistribution similaire du Mg à
l'intérieur des cellules est responsable de
l'hypomagnésémie rencontrée durant les corrections du
métabolisme acido-basique et notamment les compensa-
tions rapides des acidoses respiratoires ainsi que dans
certaines pathologies osseuses dues à une parathyroïdec-
tomie ou à une métastase ostéoblastique.
L'hypomagnésémie a été rapportée chez 20% des
patients présentant une pancréatite aiguë probablement
due à un dépôt de Mg dans les sites nécrosés.
L'hypomagnésémie rencontrée durant le traitement
d'une acidocétose diabétique est due à la rétention du
Mg dans les cellules durant ce traitement avec l'insuline.
Elle est probablement accentuée par un déficit pré-exis-
tant en Mg, par une décompensation de l'acidose ou par
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l'administration de phosphates.
Les catécholamines diminuent la concentration du Mg
par un mécanisme qui fait varier le Mg intracellulaire
par la stimulation des récepteurs béta-adrénergiques.
Les valeurs élevées de catécholamines peuvent être l'un
des facteurs de l'hypomagnésémie observée après une
chirurgie ou un arrêt cardiaque.
Une transfusion massive de sang total peut aussi entraî-
ner une diminution du Mg ionisé qui sera chélaté par le
citrate.
L'hypomagnésémie entièrement due à un déficit d'apport
alimentaire est très rare, d'autant plus que le rein possè-
de une remarquable capacité à conserver le Mg. Par
contre un déficit en Mg avec une hypomagnésémie peut
se rencontrer chez les patients sous alimentation totale-
ment parentérale ou perfusés par une solution ne conte-

nant pas de Mg et spécialement chez ceux qui présentent
déjà au départ un taux réduit de Mg (12).
Occasionnellement, le déficit en Mg peut se rencontrer
au cours d'un traitement des calculs rénaux et ceci à
cause de l'utilisation du phosphate de cellulose.
L'hypomagnésémie et le déficit en Mg sont fréquents
chez les patients présentant des désordres gastro-intesti-
naux et spécialement chez ceux qui présentent une stéa-
torrhée, une diarrhée chronique sévère telle que dans la
maladie de Crohn, des colites ulcératives ou une  mala-
die cœliaque (12). L'hypomagnésémie est aussi une
complication fréquente chez les patients présentant un
syndrome de l'intestin court ou chez ceux qui présentent
une diarrhée chronique. Une hypomagnésémie a aussi
été décrite lors de l'utilisation excessive des laxatifs. 
Une maladie héréditaire due à une malabsorption isolée

� Redistribution du Mg
- Thérapie à l'insuline
- Syndromes de fragilité osseuse
- Acidose compensée
- Excès de catécholamines
- Transfusion sanguine massive

� Causes gastro-intestinales 
- Apport réduit 

- Alimentation parentérale pauvre en Mg
- Déficit alimentaire

- Aliments riches en oxalates
- Phosphate de cellulose

- Absorption réduite 
- Syndromes de malabsorption
- Diarrhée chronique
- Résection intestinale 
- Hypomagnésémie infantile primaire 

� Pertes rénales
- Réabsorption réduite de sodium

- Infusion saline
- Diurétiques

- Drogues
- Diurétiques 
- Drogues cytotoxiques

- Cisplatine
- Carboplatine
- Nitrate de Gallium 
- Déoxyspergualine

- Agents antimicrobiens
- Aminoglycosides [gentamicine, 
tobramycine, amikacine, antituberculeux 
(viomycine et caproxymincine)]

- Immunosuppresseurs (cyclosporine et FK506)
- Agonistes bêta adrénergiques (théophylline, sal
butamol, rinitérol)
- Autres drogues (amphotéricine B,pentamidine)

- Pathologies rénales
- Néphropathie post-obstructive
- Transplantation post-rénale
- Dialyse
- Insuffisance rénale aiguë

- Désordres héréditaires 
- Syndrome de Bartter 
- Syndrome de Gitelman

� Causes endocriniennes 
- Hypercalcémie

- Hyperparathyroïdie primaire
- Hypercalcémie maligne

- Hyperthyroïdie
- Hyperaldostéronisme

� Diabètes sucres 
� Alcoolisme 
� Divers

Tableau IV. Les causes de l'hypomagnésémie
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du Mg et associée à une hypocalcémie et à une tétanie a
été décrite aussi bien chez des enfants que chez des indi-
vidus âgés. Ces enfants présentent habituellement, à  4-
5 semaines de vie, des convulsions généralisées asso-
ciées à une entéropathie avec perte de protéines, une
hypoalbuminémie et une anasarque. La lésion semble
être un déficit dans le système du transport actif du Mg
au niveau de l’intestin grêle. Le traitement est une aug-
mentation de l'apport oral du Mg (5 fois le besoin jour-
nalier normal) (12).
Un déficit en Mg peut être dû à une réabsorption accrue
du chlorure de sodium puisque la réabsorption tubulaire
proximale du Mg est proportionnelle au débit  tubulaire
et à la réabsorption du Sodium. Certains diurétiques
(furosémide, bumatamide et acide éthacrynique)  inhi-
bent le transport rénal du Mg et peuvent ainsi entraîner
(s'ils sont utilisés à long terme) une hypomagnésémie.
Les diurétiques thiazidiques agissent sur les mouve-
ments tubulaires distaux du Mg et peuvent entraîner, s'ils
sont administrés à long terme, une déplétion du Mg. 
Plusieurs autres médicaments incluant des antibiotiques,
et des agents de chimiothérapie peuvent causer aussi une
perte de Mg (13).
La cisplatine, utilisée en chimiothérapie dans le traitement
de certaines tumeurs, est responsable d'une hypomagné-
sémie aiguë ou chronique assez fréquente chez ces
patients avec une incidence qui augmente avec la dose.
Une hypomagnésémie due à une perte rénale du Mg est
observée avec les fortes doses des aminoglycosides
incluant la gentamicine, la tobramicine, l'amikacine, la
viomycine et la capréomycine (13).
Dans les pertes rénales chroniques de Mg, les patients
présentent habituellement avec l'hypocalciurie et
l'alcalose métabolique hypokaliémique, un tableau cli-
nique similaire à celui du syndrome de Gitelman carac-
térisé par un déficit tubulaire distal.
L'hypomagnésémie est occasionnellement observée
dans les insuffisances rénales chroniques suite probable-
ment à une perte rénale de Mg. Cette perte peut se pré-
senter durant la phase aiguë de l'insuffisance rénale post-
obstructive ou après une transplantation de reins.
L'hypokaliémie et la déplétion du Mg ont aussi été

décrits dans plusieurs désordres métaboliques endocri-
niens (7) . Malgré le fait que la PTH augmente la réab-
sorption du Mg, une hypomagnésémie est décrite dans
l'hyperparathyroïdie primaire. Celle-ci serait due à l'effet
opposé de l'hypercalcémie sur les tubules rénaux. 
L'hypomagnésémie peut se développer dans la période
post-opératoire après une parathyroïdectomie. Elle est
expliquée par une entrée massive du Mg à l'intérieur des
cellules. La concentration du Mg plasmatique tend à
diminuer dans l'hyperthyroïdie et ceci par augmentation
de l'excrétion du Mg.
L'hypomagnésémie observée dans les hyper-aldostéro-
nismes primaires et secondaires est due à une expansion du
volume et l'augmentation conséquente de l'apport du
sodium, du calcium et du Mg au niveau des tubules distaux.
Un mécanisme similaire en relation avec le volume peut
aussi expliquer l'hypomagnésémie qui existe chez les
patients présentant un syndrome de sécrétion inappro-
priée de l'hormone antidiurétique (SIADH). 
Une diminution des phosphates est souvent associée à
l'hypomagnésémie par perte rénale de Mg.
Les diabètes sucrés (DID et DNID) constituent une des
causes les plus communes du  déficit en Mg avec une
incidence de 25 à 39% de l'hypomagnésémie. Le méca-
nisme serait dû à une augmentation de l'excrétion mais
aussi à un défaut tubulaire spécifique. La diminution de
la concentration sérique du Mg est surtout corrélée à la
glycémie à jeun, mais aussi, selon certaines équipes, à
l'hémoglobine glyquée et à l'ancienneté du diabète.
L'hypomagnésémie des diabètes sucrés peut avoir une
signification pathogénique importante dans le dévelop-
pement des complications du diabète telles que la réti-
nopathie et l'hypertension et ceci par ses effets sur  le
transport de l'inositol. Un déficit en Mg peut aussi inhi-
ber la phase aiguë de la libération de l'insuline et rédui-
re sa sensibilité (7,11).
Chez plusieurs patients, le déficit en Mg peut être détec-
té  par le test de charge en Mg, même si les concentra-
tions sériques du Mg sont normales. Plusieurs méca-
nismes interagissent pour entraîner la diminution du Mg
et notamment, l'apport nutritionnel pauvre, les pertes par
vomissement et diarrhée, la malabsorption due à une
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stéatorrhée observée dans les pancréatites aiguës et dans
les atteintes hépatiques, la diminution des phosphates, le
déficit en vitamine D, l'acidocétose alcoolique aiguë,
l'hyperaldostéronisme secondaire à l'atteinte hépatique
et l'insuffisance tubulaire et rénale (7,14,15).
Les manifestations cliniques de
l’hypomagnésémie et du déficit en magné-
sium 
Plusieurs patients présentant un déficit en Mg ou une
hypomagnésémie restent asymptomatiques. Le déficit en
Mg est habituellement secondaire à d'autres pathologies
ou médicaments, qui peuvent ainsi compliquer ou mas-
quer ce déficit. Les signes cliniques et les symptômes d'un
déficit en Mg ne sont  habituellement observés qu'au-des-
sous d'une concentration de Mg à 0,5 mmol/l. En outre,
les manifestations cliniques dépendent plus du déficit
corporel total du Mg plutôt que de sa concentration
sérique. Un déficit à long terme en Mg peut avoir un rôle
dans les pathologies chroniques telles que
l'athérosclérose, l'infarctus du myocarde, l'hypertension
et les calculs rénaux. La liste des manifestations cli-
niques et biologiques observées dans les déficits sévères
ou modérés du Mg est rapportée dans  le tableau V.
Les manifestations biochimiques  
� L'hypokaliémie : le Mg et le potassium sont étroitement
liés et l'hypokaliémie est fréquemment trouvée en cas

d'hypomagnésémie (16). Le déficit intracellulaire de Mg
entraîne une baisse de la concentration intracellulaire de
potassium et une incapacité du rein à conserver celui-ci.
La déplétion du potassium ne peut être corrigée qu'après
la correction du déficit en Mg.  Le mécanisme exact de
cette interrelation n'est pas encore connu. Elle pourrait
dépendre du Na,K-ATPase, du co-transport du Na,K-Cl,
des canaux de potassium et des autres processus de
transport du Mg. L'hypokaliémie observée au cours du
déficit en Mg contribue à l'apparition des manifestations
cardiaques de l'hypomagnésémie mais peut retarder la
survenue d’une tétanie.
� L'hypocalcémie : C'est une manifestation fréquente
dans les états d'hypomagnésémie. Plus du tiers des
patients présentant une hypomagnésémie dans les unités
de réanimation peuvent avoir une hypocalcémie (7).
Une hypocalcémie symptomatique  est habituellement
observée en cas de déficit sévère ou modéré en Mg et il
existe une corrélation positive entre le Mg sérique et les
concentrations de calcium chez ces patients. Cette hypo-
calcémie ne peut pas être corrigée par un traitement au
calcium ou à la vitamine D. Seul le traitement par du Mg
peut restaurer la concentration sérique du calcium.
Plusieurs facteurs contribuent à l'apparition de
l'hypocalcémie en cas de déficit en Mg. Ce sont
(7,17) : 
- la diminution de la sécrétion de PTH

� Troubles des électrolytes 
- Hypokaliémie
- Hypocalcémie

� Système nerveux central et neuro-musculaire  
- Spasmophilie
- Convulsions
- Crampes musculaires
- Asthénie musculaire, tremblement
- Vertige
- Dépression, Psychose

� Système cardio-vasculaire
- Tachycardie, fibrillation
- Arythmie supraventriculaire et/ou ventriculaire 

- Torsade de pointes
- Sensibilité à la Digoxine

� Complications du déficit en Mg 
- Altération du métabolisme du glucose
- Pathologies athérosclérotiques
- Hypertension
- Infarctus du myocarde 

� Ostéoporose
� Divers 

- Migraine 
- Asthme 
- Syndrome de fatigue chronique
- Diminution des performances sportives

Tableau  V. Les signes cliniques et biologiques de l'hypomagnésémie
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- la résistance à l'action de la PTH
- la diminution de la concentration du 1,25-dihy-
droxy vitamine D par diminution de sa production,
ce qui entraîne une réduction de l'absorption intestinale
du calcium.
- la résistance à l'action de la 1,25-dihydroxy vitamine D.
Dans les situations aiguës, les faibles concentrations de
Mg augmentent la sécrétion de PTH, alors que dans les
déficits en Mg, il y a une détérioration de la sécrétion  de
PTH. La résistance des organes périphériques est expli-
quée par la présence d'une diminution de la concentra-
tion d'ostéocalcine et l'impossibilité d'augmentation de
la concentration sérique du Ca malgré  une augmenta-
tion de la PTH observée chez les patients hypomagnésé-
miques traités par le Mg. L'administration exogène de
PTH chez ces sujets hypocalcémiques-hypomagnésé-
miques entraîne un léger effet sur la calcémie.
L'excrétion urinaire d'AMPc (adénosine monophospha-
te cyclique) et de phosphate en réponse à cette adminis-
tration de PTH n'est plus présente en cas de déplétion
sévère du Mg.
Les manifestations du système neuromusculaire et
du système nerveux central 
Les premières manifestations du déficit en Mg sont habi-
tuellement  les désordres neuromusculaires et neuropsy-
chiatriques (17,27). La manifestation clinique la plus fré-
quente est l'hyperexcitabilité neuromusculaire qui se
manifeste cliniquement par des crises de tremblement et
de tétanie. D'autres manifestations, regroupées habituelle-
ment sous le terme de "dystonie neurovégétative" , peu-
vent aussi survenir et participent à une névrose anxieuse,
des convulsions et des crampes musculaires (spasmophi-
lie), une altération de l'état général, des manifestations
psychiatriques réversibles du type hyperémotivité et
dépression, une anorexie et des colopathies spasmodiques
avec vomissements, diarrhée et constipation. 
Occasionnellement une hémiparalysie, une aphasie et une
baisse de la force musculaire respiratoire ont été signalés. 
Plusieurs mécanismes contribuent à l'apparition de ces
signes. Le seuil de stimulation des axones est diminué et
la vitesse du flux nerveux est diminuée quand la concen-
tration du Mg sérique est abaissée. En inhibant d'une

façon compétitive l'entrée du calcium au niveau des ter-
minaisons synaptiques nerveuses, le Mg influence la
libération des neurotransmetteurs dans les jonctions
neuromusculaires et entraîne ainsi une réponse exagérée
de l'activité neuromusculaire (17). 
Les manifestations cardiovasculaires 
Les manifestations cardio-vasculaires du déficit aiguë
en Mg comportent des effets sur l'activité électrique, la
contractilité myocardique, l'augmentation de la toxicité
de la Digoxine et sur le tonus vasculaire (7). Plusieurs
variations non spécifiques de l'ECG ont été décrites. La
déplétion du Mg augmente aussi la susceptibilité à l'effet
arythmogénique de certaines drogues telles que
l'isoprotérénol et les glycosides cardiaques. Les effets du
déficit en Mg sur le cœur sont encore plus compliqués
lors d'une déplétion intracellulaire du potassium et lors
d'une hypokaliémie.
L'hypomagnésémie et le déficit en Mg peuvent contri-
buer à la toxicité de la Digoxine même en présence de
concentration sérique thérapeutique. Un dosage systé-
matique de la magnésémie chez les patients sous
Digoxine est recommandé (7). La Digoxine agirait par
son action inhibitrice sur la Na-K-ATPase qui est aussi
dépendante du Mg. Une faible concentration de Mg
entraînerait une diminution du potassium intracellulaire
et inhibant ainsi l'effet de la Digoxine (27). 
Des recherches ont même montré que la concentration en
Mg dans l'eau de boisson et l'incidence des maladies isché-
miques cardio-vasculaires sont inversement corrélées (18). 
On a suggéré que le déficit chronique en Mg puisse
contribuer à la progression de l'athérosclérose par aug-
mentation de la peroxydation des lipoprotéines,
l'augmentation de l'agrégation plaquettaire et le déve-
loppement de l'hypertension artérielle.
Il existe ainsi des liens évidents entre le métabolisme du
Mg et les manifestations cardiaques. Un déficit en Mg
peut aggraver un infarctus du myocarde  ou accélérer la
survenue d'une arythmie.
D'autres études ont montré qu'un traitement intraveineux
en Mg des infarctus aiguës du myocarde réduit de 55 %
la mortalité (19). Des études épidémiologiques ont mon-
tré une relation inverse entre l'apport du Mg et la pres-
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sion sanguine (17,20). 
Le magnésium et l'os
Plusieurs études de tolérance ont montré une augmenta-
tion évidente de la rétention du Mg chez les sujets ostéo-
porotiques (17,21). Ce mécanisme qui relie la concen-
tration du Mg à l'ostéoporose est encore mal élucidé
mais il est probablement multifactoriel. La pompe
hydrogène/potassium–ATPase des cellules osseuses est
dépendante du Mg. En plus, la synthèse du 1,25 dihy-
droxy-vitamine D nécessite une hydroxylase Mg dépen-
dante (les concentrations du 1,25 dihydroxy-vitamine D
sont abaissées lors du déficit en Mg).
Le traitement de l’hypomagnésémie 
Les patients qui présentent les signes et les symptômes
du déficit doivent être rapidement traités par du Mg. La
voie parentérale est préférée à la voie orale qui se carac-
térise par une faible absorption du Mg et par l'apparition
d'effets néfastes sur la paroi gastrointestinale , notam-
ment à forte dose. 
En réanimation, et chez les patients qui présentent une
tachycardie ventriculaire ou des convulsions,  8 mmoles
de Mg sous forme de sulfate de Mg doivent être donnés
en plus d'une minute, suivies de 40 mmoles de Mg
durant les 5 heures suivantes et si nécessaire, 40 autres
mmoles durant les 10 heures qui suivent. Dans des situa-
tions moins urgentes, une dose de 0,5 mmol/kg/24H
peut être administrée en injection intraveineuse continue
ou une dose de 4 mmoles (2 ml de sulfate de Mg à 50%)
en injection intramusculaire (qui reste douloureuse)
toutes les 3 ou 4 heures pour le premier jour. Le traite-
ment devrait durer de 3 à 7 jours et encore plus si le
patient continue à présenter des pertes rénales ou intes-
tinales de Mg.
Si le patient est incapable de se nourrir correctement, un
apport parentéral journalier de 4 mmoles de Mg doit être
assuré (11).
Les hypomagnésémies moyennement asymptomatiques
peuvent être traitées par une alimentation riche en Mg et/ou
par une supplémentation par voie orale de gluconate de Mg.
Une dose initiale de 12 mmoles divisées en 3 à 4 doses/jour
est recommandée pour éviter les diarrhées (12). 
L'administration non simultanée du potassium et du cal-

cium avec le Mg peut être nécessaire puisqu'une perte
associée  de ces cations est souvent présente dans les
déficits sévères en Mg. L'évaluation de la fonction réna-
le et la détermination des concentrations sériques de Mg,
de potassium et des autres cations sont recommandées
lors de ces traitements.

L'hypermagnésémie
L'hypermagnésémie est moins fréquente que
l'hypomagnésémie et ceci est dû à la capacité du rein nor-
mal à éliminer l'excès de Mg. L'incidence de
l'hypermagnésémie varie entre 5,7 et 9,3 % dans la popula-
tion hospitalière (22).
Etiologie  et physiopathologie de
l’hypermagnésémie 
Les causes de l'hypermagnésémie sont rapportées dans
le tableau VI. 
L'hypermagnésémie survient fréquemment en cas
d'administration excessive de sels de Mg ou de médica-
ments contenant du Mg surtout chez les patients présen-
tant une fonction rénale réduite. Une hypermagnésémie
due à la redistribution du Mg cellulaire a été décrite dans
les acidoses aiguës.
Les médicaments contenant du Mg sont souvent utilisés
comme laxatifs et antiacides.  En cas de troubles intesti-
naux, le risque d'hypermagnésémie est élevé et
l'utilisation de tels médicaments peut être la cause
d'hypermagnésémie. Des valeurs allant  jusqu'à 9,5
mmol/l ont été rapportées chez certains patients (7,23).
L'hypermagnésémie peut aussi être due au traitement
oral ou intraveineux par les sels de Mg tel que les traite-
ments de l'éclampsie et de certaines arythmies et myo-
cardiopathies ischémiques (24) .
L'insuffisance rénale est le désordre le plus fréquem-
ment associé à l'hypermagnésémie. Dans l'insuffisance
rénale aiguë, l'administration de Mg exogène durant  la
phase oligurique peut entraîner une hypermagnésémie
sévère et spécialement en cas d'acidose associée. Dans
l'insuffisance rénale chronique, l'hypermagnésémie
sévère peut être installée en cas d'utilisation de médica-
ments contenant du Mg et chez les dialysés (la concen-
tration sérique du Mg est proportionnelle à la concentra-
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tion du Mg dans le dialysat). Le traitement par le lithium
est aussi la cause d'une hypermagnésémie dont le méca-
nisme reste entièrement inconnu.
Une élévation modérée de la magnésémie a été rapportée
en cas d'hypercalcémie-hypercalciurie familiale, une
pathologie autosomale dominante caractérisée par une
faible excrétion urinaire de calcium et de Mg. D'autres
pathologies, telles que l'hypothyroïdie, la maladie
d'Addison et le syndrome de l'alcalose "laitière" peuvent
entraîner une élévation modérée de la magnésémie (7).
Les signes cliniques de l’hypermagnésémie
Les signes et les symptômes de l'hypermagnésémie
(Tableau VII) ne sont souvent pas évidents au dessous de
2 mmol/l (7). Les symptômes  neuromusculaires sont les
signes qui se manifestent le plus souvent lors de
l'intoxication au Mg. Ces symptômes sont dus au blocage
de la transmission neuromusculaire et à la dépression  du
système de conduction cardiaque et ganglionnaire (7,27). 
Cliniquement, l'un des premiers effets de l'intoxication
au Mg est la disparition des réflexes des tendons  pro-
fonds, souvent  observée à  des concentrations en Mg de
2 à 4,5 mmol/l. Une somnolence peut être observée au
dessus de 2 mmol/l . D'autres manifestations incluant
l'asthénie musculaire et la paralysie des muscles volon-
taires ou respiratoires sont observées au dessus de 5
mmol/l de magnésémie. 
Les effets sur les jonctions neuromusculaires sont élimi-
nés par le calcium et c'est ainsi que l'hypermagnésémie
est exagérée en présence d'hypocalcémie.
L'effet inotropique négatif de l'hypermagnésémie peut

contribuer à l'apparition de l'hypotension. D'autres fac-
teurs potentiels, tels que l'effet du Mg sur le système ner-
veux central, sur la paralysie des muscles squelettiques
et sur la dépression des récepteurs baro-carotidiens, peu-
vent contribuer à l'apparition de l'hypotension (23).
Le Mg est aussi cardiotoxique en lui-même. Il entraîne,
à des concentrations supérieures à 3 mmol/l, des pertur-
bations de l'ECG ( prolongement de l'intervalle PR et
augmentation de la durée QRS et QT). A des concentra-
tions plus élevées (7 mmol/l), une bradycardie modérée
est observée et occasionnellement un blocage complet

� Redistribution : Acidose aiguë
� Apport excessif

- Oral (Antiacides,Eau de boisson salée)
- Rectal
- Parentéral 
- Urétral

� Insuffisance rénale 
- Insuffisance rénale chronique 

Tableau  VI. Les Causes de l'hypermagnésémie

- Insuffisance rénale aiguë 
� Autres 

- Rhabdomyolyse
- Traitement au lithium 
- Hypercalcémie-hypocalciurie  familiale
- Hypothyroïdie
- Maladie d'Addison
- Syndrome "du lait alcalin"

� Neuromusculaires
- Confusion
- Léthargie
- Dépression respiratoire
- Absence des réflexes tendon
- Paralysie vésicale 
- Paralysie / asthénie musculaire

� Cardio-vasculaire
- Hypotension
- Bradycardie
- Inhibition de la conduction interventriculaire
- Blocage / arrêt cardiaque

� Autres 
- Nausée, vomissement

Tableau VII. Manifestations cliniques de l’hyperma-
gnésémie                   
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du cœur voire un arrêt cardiaque, peuvent survenir.
L'intoxication au Mg est souvent la cause d'une hypo-
calcémie. Ceci a été notamment rapporté chez les
femmes enceintes qui présentaient une hypertension
traitée par du Mg. Le mécanisme serait dû à une inhibi-
tion de la sécrétion de PTH par l'hypermagnésémie (7). 
L'hypermagnésémie peut aussi être la cause de paralysie
de certains muscles lisses tel que l'intestin. Elle peut
aussi perturber la coagulation sanguine et faire varier le
temps de thrombine et le temps de coagulation (26).
D'autres manifestations non spécifiques de l'intoxication
au Mg peuvent aussi exister telles que les nausées, les
vomissements et le purpura cutané.
Le traitement de l’hypermagnésémie
La plupart des cas d'hypermagnésémie peuvent être préve-
nus. La survenue d'une hypermagnésémie doit être anticipée
chez tout patient recevant un traitement à base de Mg et spé-
cialement chez ceux présentant une altération de la fonction
rénale. Le dosage de la magnésémie doit être effectué jour-
nalièrement. En cas d'hypermagnésémie, le traitement à
base de Mg doit être arrêté et 1 gramme de gluconate de Ca
par voie intraveineuse est administré au patient ce qui entraî-
nera une nette amélioration clinique (7). L'administration de
glucose et d'insuline peut aussi aider à faciliter l'entrée du
Mg dans les cellules. Occasionnellement, une transfusion
sanguine pourrait être nécessaire dans certaines hyperma-
gnésémies sévères néonatales.

Conclusion 
Le magnésium, métal s'oxydant facilement, joue un rôle
important en biologie humaine aussi bien sur le plan
dynamique (cofacteur d'enzymes) que sur le plan sta-
tique (structure de l'os,…).
Son dosage, simple et rapide par les méthodes colorimé-
triques, peut être proposé dans des affections aussi
variables que l'infarctus du myocarde, les arythmies car-
diaques réfractaires, les hypokaliémies, lors des traite-
ments diurétiques, lors des nutritions parentérales exclu-
sives et en cas d'hypocalcémie, d'hyponatrémie ou
d'hypophosphatémie inexpliquées.
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