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Résumé

Le magnésium a un rôle majeur dans le métabolisme énergétique et protéique et dans l’homéostasie des électrolytes. Un déficit magnésien
ou une hypomagnésémie traduit quasi constamment une pathologie sous-jacente d’origine digestive ou rénale. Elle est très fréquente en milieu
hospitalier notamment en milieu de réanimation. L’efficacité et la tolérance des différents sels de magnésium disponibles sur le marché sont
mal connues. Cette mise au point résume les principales causes d’hypomagnésémie ainsi que les différentes méthodes de traitement selon les
situations cliniques.
© 2004 Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Magnesium plays a major role in energetic and protein metabolism and in the homeostasis of electrolytes. Magnesium deficiency or
hypomagnesemia implicate always a subjacent pathology. It is often secondary to digestive or renal loss. Hypomagnesemia is a frequent
finding in hospitalised patients especially in reanimation and intensive care units. Little of literature data concerning treatment of hypoma-
gnesemia in different situations. Tolerance and efficacy of different salts of magnesium are also not well-known. We try in this paper to resume
the different causes and aspects and to propose a therapeutic approach of hypomagnesemia.
© 2004 Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Le magnésium dans l’organisme

Le contenu corporel en magnésium est de l’ordre de 25 à
28 g pour un sujet de 70 kg. Le magnésium est le deuxième
cation intracellulaire après le potassium, et le quatrième dans
l’organisme après le potassium, le calcium et le sodium. Plus
de 98 % du magnésium est intracellulaires : 55 à 60 % en
intraosseux — non mobilisable — et 25 % dans les muscles.
Le foie et le système nerveux central contiennent la quantité
restante. Seule une petite fraction d’environ 70–120 mg, soit
moins de 1 % du magnésium corporel total, dans la circula-
tion sanguine.

La majorité du magnésium intracellulaire est liée à diffé-
rents chélateurs comme l’ATP, l’ADP, les protéines, l’ARN,

l’ADN et le citrate. Selon le type de cellule, seul 5–10 % du
magnésium intracellulaire est libre, et joue un rôle essentiel
dans la régulation cellulaire. Dans le plasma, 60 % du ma-
gnésium est sous forme d’ions libres, 33 % est lié aux
protéines et moins de 7 % est complexé avec le citrate, le
bicarbonate et le phosphate. La concentration plasmatique de
magnésium est de 15–25 mg/l (0,6 – 1,0 mmol/l)
(25 mg = 1 mmol = 2 mEq). La concentration intraérythro-
cytaire, qui constitue un assez bon indicateur des réserves, est
de 50–75 mg/l (2 – 3 mmol/l) [1,2].

2. Apports et besoins

Le magnésium est ubiquitaire dans la nature. Il se trouve
quasiment dans toutes les sources alimentaires. La carence
en Mg est rare chez les sujets normaux, et sa présence traduit
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habituellement une maladie sous-jacente, bien que certains
auteurs considèrent que le statut du magnésium dans la popu-
lation, notamment chez les sujets âgés, est à réévaluer devant
le changement d’habitudes alimentaires qui entraînerait des
apports moins important [3]. Les besoins en magnésium sont
évalués à 6 mg/kg par jour [4]. Ils sont augmentés dans
certaines situations physiologiques (Tableau 1) comme la
grossesse, en cas d’activité sportive ou de prise de contracep-
tifs oraux ou pathologiques, discutées plus loin.

Le magnésium est essentiellement absorbé dans l’intestin
grêle. Les études des cinétiques de l’absorption suggèrent la
présence de deux mécanismes d’absorption différents :
• un transfert passif selon le gradient électrochimique, es-

sentiellement dans le jéjunum ;
• une diffusion facilitée dépendante d’énergie, essentielle-

ment dans l’iléon.
Soixante dix pour cent du magnésium plasmatique est

filtré au niveau glomérulaire rénal, 20–30 % est réabsorbé au
niveau du tubule proximal, 60 % au niveau de la portion
ascendante de l’anse d’Henlé. Moins de 5 % du Mg filtré est
excrété dans les urines.

3. Diagnostic d’une carence en magnésium

Comme le magnésium est un cation intracellulaire, et
qu’une très faible proportion du magnésium corporel (< 1 %)
est circulante, la magnésémie n’est pas un bon reflet du statut
en magnésium. Un dosage du magnésium tissulaire (érythro-
cytaire ou globulaire voire sur les cellules périphériques
mononuclées) ou le test de charge en magnésium sont de
meilleurs indicateurs d’une éventuelle carence en magné-
sium. Mais dans la pratique habituelle ces examens ne sont
réalisés que pour confirmer une déplétion corporelle proba-
ble alors que la magnésémie est normale ou subnormale,
dans un contexte clinique favorisant. Un recueil de la magné-
surie des 24 heures est souvent nécessaire pour distinguer,
dans les cas douteux, les pertes rénales des pertes digestives :
une magnésurie > 24 mg par jour chez un sujet hypomagné-
sémique traduit une perte rénale, alors qu’une magnésu-
rie < 12 mg par jour est en faveur d’une déplétion en magné-
sium d’une autre origine.

En pratique, la magnésémie et la magnésurie des 24 heu-
res, sont dans la majorité des cas suffisants pour détecter une
carence en magnésium.

Le test de charge en Mg ou « Magnésium Load Test »
consiste à perfuser 30 mmol de MgSO4 sur 12 heures et à
mesurer le magnésurie des 24 heures suivant la perfusion : il
n’y a pas de déficit si plus de 80 % du Mg perfusé est éliminé
dans les urines, en revanche si la magnésurie est inférieure à
50 % du Mg perfusé, ce qui indique une rétention magné-
sienne, il existe une déplétion du Mg corporel total [6,7].

4. L’hypomagnésémie dans la pratique clinique

4.1. Signes et symptômes

Dans la pratique clinique, l’hypomagnésémie est rarement
symptomatique. Les signes et les symptômes pourront être
évidents avec une magnésémie inférieure à 1,2 mg/dl
(0,5 mmol/l). Tout un ensemble de symptômes est rapporté
dans la littérature (Tableau 2). Les signes neuromusculaires
sont les plus fréquents.

4.2. Profil biologique

4.2.1. Hypocalcémie
Elle est secondaire, réfractaire au traitement calcique si le

magnésium n’est pas administré au préalable. En cas d’hypo-
magnésémie, l’hypocalcémie est non seulement réfractaire
aux sels calciques mais aussi au 25 OH cholécalciférol. Ce
fait est expliqué par une hypoparathyroïdie fonctionnelle
(diminution de la sécrétion de PTH), une résistance périphé-
rique notamment osseuse à la PTH [8–10], et par un déficit de
la 1 alpha hydroxylase rénale conduisant à un défaut de
production du 1-25 (OH)2 cholécalciférol [11].

4.2.2. L’hypokaliémie
Elle est présente dans 40–60 % des cas [12], souvent

multifactorielle : le mécanisme sous-jacent conduisant à

Tableau 1
Les apports nutritionnels conseillés en magnésium dans des conditions
physiologiques (adapté d’après [5])

Nourrisson 60 mg par jour
De 1–3 ans 80 mg par jour
3–6 ans 120 mg par jour
6–10 ans 170 mg par jour
Garçons de 10–14 ans 270 mg par jour
Garçons de 14–18 ans 400 mg par jour
Hommes adultes 350 mg par jour
Filles de 10–14 ans 280 mg par jour
Filles de 14–18 ans 300 mg par jour
Femmes adultes 280 mg par jour
Femmes enceintes 340 mg par jour
Femmes allaitantes 340 mg par jour

Tableau 2
Manifestations cliniques de l’hypomagnésémie (adapté d’après [1])

Neuromusculaires Psychiatriques
• Hyperréflexie • Apathie
• Signe de Chvosteck positif • Dépression
• Signe de Trousseau positif • Délire
• Tétanie–spasmophilie • Troubles de personnalité
• Convulsions Cardiaques
• Crampes • Arythmies ventriculaires
• Fibrillations musculaires • Arythmies supraventriculaires

Neurologiques • Torsade de pointes
• Vertige Troubles électrolytiques
• Nystagmus • Hypokaliémie
• Dysphagie • Hypocalcémie
• Mouvements athétoïdes Manifestations générales
• Hémiparésie • Fatigue généralisée
• Aphasie • Anorexie

• Vomissement
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l’hypomagnésémie est le dysfonctionnement de la pompe
[Na+-K+] ATPase en cas de déficit en magnésium. Ainsi, en
cas d’hypomagnésémie l’intoxication par la digoxine peut se
développer à des taux normaux ou peu élevés de digoxiné-
mie.

4.2.3. L’hypomagnésurie
Elle est présente quand la cause du déficit magnésien est

extrarénale, le plus souvent digestive.

5. Les causes du déficit magnésien
et de l’hypomagnésémie

Trois mécanismes principaux entraînent une perte magné-
sienne et une hypomagnésémie :
• une diminution de l’absorption ;
• une perte rénale accrue ;
• une redistribution du magnésium du liquide extracellu-

laire vers les cellules.
D’autres mécanismes plus rares peuvent être impliqués

(Tableau 3).

6. Traitement de l’hypomagnésémie

L’hypomagnésémie doit être recherchée, et corrigée si
elle est confirmée, devant toute situation clinique qui l’évo-
que mais aussi lors des hypocalcémies ou hypokaliémies
réfractaires ou non expliquées. Sa prévalence est estimée à

12 % des patients hospitalisés, mais s’élève à 60–65 % des
patients en milieu de réanimation [12].

Bien qu’il n y ait pas dans la littérature d’études compara-
tives entre les différents sels de magnésium (par voie orale)
disponibles sur le marché pharmaceutique concernant leur
tolérance digestive et leur efficacité à corriger la magnésémie
(effet limité par l’effet laxatif des sels de magnésium), il y a
de nombreux arguments pour considérer que les sels organi-
ques sont mieux tolérés et que leur effet laxatif est moins
important que les sels inorganiques, avec des rapports dans la
littérature qui préconisent un sel par rapport aux autres. La
dose maximale tolérée par voie orale rapportée dans la litté-
rature est variable mais globalement aux alentours de 0,5 à
0,7 mmol/kg par jour [1,7,13,14]. D’après la littérature et
selon notre expérience chez les patients dénutris (quelle
qu’en soit la cause) et ayant un syndrome de grêle court, le
schéma thérapeutique suivant peut être proposé. Des études
comparatives contrôlées sont nécessaires pour évaluer l’effi-
cacité et la tolérance des différents sels de magnésium admi-
nistrés par voie orale.

Traitement de l’hypomagnésémie (cf. Tableau 4)

1. Urgence

Deux ampoules en perfusion lente (sur 15 minutes si
convulsions, sur 1 heure autrement) : ampoules à 148 mg
(6 mmol) (Mg Aguettant®) diluées dans 100 ml de sérum
physiologique.

Tableau 3
Les principales causes du déficit en magnésium (adapté d’après [1])

Causes gastro-intestinales Causes endocriniennes
Nutritionnelles • Hyperaldostéronisme

• Malnutrition protéinoénergétique • Hyperparathyroïdie
• Perfusion et nutrition entérale ou parentérale sans Mg • Hyperthyroïdie
Diminution de l’absorption • Sécrétion inappropriée d’ADH
• Hypomagnésémie primaire infantile (avec hypocalcémie) Causes métaboliques
• Syndromes de malabsorption dont syndrome de grêle court • Hypercalcémie
• Diarrhées chroniques sévères • Hypophosphorémie
Perte intestinale accrue • Expansion du volume liquidien extracellulaire
• Fistules Redistribution du magnésium
• Aspiration nasogastrique prolongée • « Hunger bone syndrome »

Perte magnésienne rénale • Pancréatite aiguë
Défect tubulaire intrinsèque • « Hyperadrenergic states »
• Perte Mg congénitale (syndrome de Gitelman) • Transfusion sanguine massive
• Néphropathie interstitielle • Alcalose respiratoire aiguë
• Diurèse post-obstructive • Insulinothérapie
• Phase diurétique de la nécrose tubulaire aiguë • Syndrome de renutrition inappropriée
• Post-transplantation rénale Autres causes
Perte rénale induite par des médicaments • Brûlures sévères
• Diurétique de l’anse et thiazidiques • Sueurs importantes
• Cisplatine • Allaitement excessif
• Aminosides • Dernier trimestre de la grossesse
• Pentamidine et foscarnet • Bypass cardiopulmonaire
• Cyclosporine A • Diabète

• Alcoolisme chronique
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2. Carence symptomatique ou carence avec hypocalcémie
et/ou hypokaliémie

Relayer le traitement précédent par :
• quatre ampoules par jour i.v. en 1 à 2 heures pendant sept

jours (par exemple Mag 2 )
• ou deux ampoules par jour i.m. ou i.v. pendant trois

semaines (3 fois 5 jours).
Si diarrhée et stéatorrhée : ajouter Un alpha®: 1 µg par jour

(petit déjeuner) pendant 14 jours.
Ce double traitement normalise calcémie et magnésémie :

on peut alors relayer le Un alpha par le 25 OH cholécalciférol
et un sel de magnésium oral (cf. infra).

À l’issu du traitement doser magnésium plasmatique et
globulaire.

3. Carence biologique significative secondaire à
un syndrome de malabsorption ou traitement d’entretien
d’une carence en magnésium

Préférer les sels organiques aux sels inorganiques ;
Exemple :

• Mag 2® : comprimés à 4,1 mmol (100 mg)
• Mag 2®: sachets à 7,6 mmol (184 mg)

Prise fin de repas ou postprandiale, à répartir au décours
des trois ou cinq repas ; dose orale maximale tolérable (varia-
ble selon les patients) : 750 à 1500 mg par jour. Si intolérance
(effet laxatif) : diluer dans eau ou solution de réhydratation
type OMS jusqu’à cinq ampoules de Mag 2® (600 mg par
litre).

Si échec : hypomagnésémie récurrente (≤ 0,6 mmol/L) ou
s’accompagnant d’hypokaliémie et/ou d’hypocalcémie : es-
sayer une dose équivalente d’Oromag® cp (à 120 mg ou
5 mmol) ;

Si échec per os confirmé : revenir à une voie parentérale
IM ou IV d’entretien (3 à 5 ampoules de Mag 2® par se-
maine) après avoir rétablit le pool (cf. 2).

Rappel : Pool échangeable de Mg : 60 % de 28 g = 18 g
(o.s. : 55 % = 30 g lentement échangeable)
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Tableau 4
Sels de magnésium disponibles en France

4a : Traitement par voie orale :
Galénique Nom a Sel de magnésium Magnésium élément (mg) Magnésium élément (mmol)
Comprimés Magné B6® Lactate 48 1,9
Gélules Magnogène® Chlorure 55 2,3
Flacons Magnogène® Chlorure 150 (10 ml) 6,2
Comprimés Mag 2® Carbonate 100 4,1
Ampoules Magné B6® Lactate/Pidolate 100 3,8
Comprimés Oromag® Lactate/Citrate 120 5
Ampoules Mag 2® Pidolate 122 5,0
Sachets Mag 2® Pidolate 184 7,6
Sachets Top Mag® Pidolate 190 5,71

4b : Traitement par voie parentérale (urgence) :
Forme Noma Sel de magnésium Magnésium élément (mg) Magnésium élément (mmol)
IM/IV Mag 2® Pidolate (0,8 %) 10 ml : 81,4 3,3
IV Magnésium Sulfate (15 %) 10 ml : 148 6,08

Aguettant® 20 ml : 296 12,16
a Noms donnés à titre d’exemple ; la liste complète des spécialités équivalentes est consultable dans le Vidal®.
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