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MÉTABOLISME & PHYSIOPATHOLOGIE 
DU MAGNÉSIUM 

 
 
 
 

RÉSUMÉ 
Le magnésium joue un rôle majeur en biologie, avec trois types de fonctions liées à des 
formes spécifiques dans l'organisme. Chacune de ces fonctions  conduit à des conséquences 
différentes en cas de déficit. 
1.  Rôle plastique avec une participation active aux structures minérales de l’organisme telles 
que l’os et l’émail dentaire, ainsi qu'à à la structure des membranes cellulaires. Le magnésium 
impliqué est incorporé dans les structures. Les conséquences d'un déficit sont peu apparentes 
et se manifestent à très long terme. 
2. Rôle catalytique du fait que les ions Mg2+ sont un cofacteur indispensable à de nombreuses 
réactions métaboliques. Leur disponibilité conditionne le niveau général du métabolisme. 
C'est le magnésium intracellulaire qui est concerné. Les conséquences d'un déficit sont 
chroniques. Elles peuvent cependant évoluer assez rapidement, dans le sens d'une 
aggravation ou d'une amélioration, en fonction des pertes ou des apports. 
3. Régulateur neuromusculaire, avec une action antagoniste du calcium dans de nombreux 
processus activés ou excités par celui-ci. C'est le magnésium extracellulaire qui est concerné. Le 
déficit en magnésium accroît la sensibilité  aux excitations neuromusculaires. Des 
mouvements internes rapides peuvent générer des manifestations immédiates, de type 
tension ou contraction. 
   --------------------- 
Ces trois fonctions majeures contribuent au fonctionnement optimal de l'organisme, qui est 
globalement affaibli par la déficience en magnésium.  
L'influence de cette déficience est établie sur de nombreuses pathologies, comme cofacteur 
d'un mécanisme ayant généralement une causalité complexe. 
  --------------------- 
La déficience en magnésium est fréquente dans les sociétés occidentales, par effet combiné 
d’un apport alimentaire limité et d’une consommation accrue liée au mode de vie. 
Elle est difficile à déterminer par des tests simples. Aucun examen courant ne donne une 
information fiable sur le stock magnésien de l'organisme. 
  --------------------- 
La solution à cette déficience rencontre deux problèmes principaux :  
– la relative rareté de cet élément dans les aliments, 
– l'assimilation difficile des apports complémentaires. 
  --------------------- 
L'optimisation du statut en magnésium commence par une alimentation qui fournit un apport 
suffisant par sa diversité et la qualité des produits consommés. 
Dans certains cas, la complémentation est nécessaire pour combler un déficit dont les 
conséquences sont manifestes. 
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I-  Généralités sur l’élément magnésium 

1. BREF HISTORIQUE  
Le mot « magnésium » est lié à la ville grecque Magnesia, près de laquelle se trouvaient 
d’importants dépôts de carbonate de magnésium. 
L’élément magnésium a été découvert en 1808 par le chimiste britannique HUMPHREY DAVY, puis 
isolé en 1829 par le pharmacien français ANTOINE BUSSY.  
En 1926, le médecin français JEHAN LEROY montrait grâce à des expériences sur la souris le rôle 
essentiel du magnésium pour la croissance. II y a un demi-siècle, le Dr DELBET, révélait 
l'importance biologique du magnésium en agriculture et en alimentation. Il lui a même donné, 
pendant quelques années, sa première vague de célébrité en le préconisant comme agent 
anti-infectieux et préventif du cancer (sous forme de chlorure de magnésium) 
Puis, l'intérêt du magnésium a été réactivé par le Dr DURLACH, dans la seconde moitié du XXe 
siècle. Son rôle physiologique a été étudié de manière précise grâce à l’apparition de nouvelles 
techniques de dosages et la découverte d’isotopes stables capables de suivre le devenir de cet 
élément dans l’organisme. 

2. ASPECTS CHIMIQUES  
Le magnésium est le 12ème élément de la classification de MENDELEÏEV.  
Il appartient au groupe II de la période 3, famille dans laquelle on retrouve également le 
calcium et le zinc, des éléments avec lesquels le magnésium présente certaines analogies. 
C’est un métal alcalino-terreux blanc argenté, qui se présente sous une forme solide et légère.  
Il fond aux alentours de 650 °C, bout vers 1100 °C.  
Sa densité est de 1,74.  Son poids moléculaire est égal à 24.  
Il est instable et s’oxyde très facilement en perdant deux électrons, c’est pourquoi on le trouve 
toujours sous forme d’ions divalents Mg2+ ou sous forme oxydée MgO. 
C’est un minéral alcalin, il s’associe donc aux anions d’acides minéraux (chlorure, sulfate, 
phosphate, carbonate, hydroxyle) ou organique (citrate, lactate, orotate, pidolate, 
glycérophosphate…) 

3. LE MAGNÉSIUM DANS LA NATURE 
Le magnésium est un élément abondant de la croûte terrestre. Il ne se trouve jamais à l’état 
pur (il est trop instable), mais combiné à d’autres éléments. Il est présent dans certains 
minéraux naturels (carnallite, dolomite, magnésite…), dans de nombreux silicates constituant 
des roches, et dans l’eau de mer.  
Il se trouve dans des structures complexes (notamment les silicates), ou sous formes de sels 
simples dont le chlorure (Nigari), le sulfate (sel d'Epsom), l'oxyde (périclase, sels marins), 
l'hydroxyde (brucite), le carbonate (dolomite). 
Le magnésium constitue l'élément métallique de la chlorophylle, pigment nécessaire à la 
photosynthèse spécifique du monde végétal. 
Il est présent dans tous les organismes vivants, au niveau de la cellule et dans les structures 
osseuses. Son rôle biologique y est essentiel. 



------------------------------------------------------------------ 
Métabolisme et physiopathologie du magnésium – J. B Boislève © 2016 –  www sante-vivante.fr                                         5/32  

II- Métabolisme du magnésium 

1. LE MAGNÉSIUM DANS L’ORGANISME HUMAIN 
Le magnésium est à la frontière des minéraux dits "majeurs", qui exigent un apport apportant 
quotidien  supérieur à 100 mg par jour, et des oligoéléments qui ont un rôle essentiellement 
qualitatif. Les minéraux "majeurs" sont : le calcium, le potassium, le phosphore, le soufre, le 
sodium et le chlore. Ils entrent la structure de l'organisme. Les oligoéléments sont tous les 
autres éléments minéraux, qui ont essentiellement un rôle fonctionnel. Le magnésium 
appartient un peu aux deux familles. 
C’est le deuxième cation intracellulaire après le potassium, avec un rapport relativement 
constant de 10 pour 1. 
L'organisme d'un adulte de 70 kg contient environ 24 g de magnésium dont la majorité se 
trouve dans l'os sous forme de phosphate et de carbonate, en partie échangeable. Il entre 
aussi dans la composition de l’émail dentaire. Le reste est réparti dans l’organisme, 
essentiellement dans le milieu intracellulaire. Le magnésium extracellulaire ne représente que 
1% du stock total, dont 1/3 dans le plasma. 
La concentration plasmatique (magnésémie) normale est d'environ 20 mg/l.  
À l’intérieur des globules rouges, elle est de l’ordre de 50 mg/l.  
Dans les autres cellules, notamment cardiaques, elle est plus élevée.  
 

Répartition du Magnésium dans l’organisme 

Squelette 50 à 60% 
Muscles squelettiques environ 20% 
Autres cellules environ 20% 
Espaces extracellulaires environ 1% 

2. MAGNÉSIUM INTRA ET EXTRACELLULAIRE, LIBRE ET LIÉ 

2.1. Deux pools reliés, mais en partie indépendants 
L’expérience a montré que les teneurs en magnésium varient dans le milieu extracellulaire et 
dans les cellules d'une manière relativement  indépendante. Le magnésium intracellulaire est 
plus stable et capable de se maintenir, même s’il y a une baisse du stock extracellulaire. D’autre 
part, le stock intracellulaire n’est pas immédiatement rétabli par une magnésémie normale ou 
élevée. Les échanges se font entre les cellules et le compartiment plasmatique. L'entrée du 
magnésium dans les cellules se fait de manière progressive et lente, suivant un mécanisme 
complexe soumis à diverses régulations. 
Des pompes permettant l’entrée et la sortie du magnésium ont été mises en évidence. Leur 
fonctionnement est beaucoup plus lent que celui des pompes à calcium et le transfert se fait 
suivant d’autres facteurs que le simple gradient de concentration extérieur/intérieur.  
Parmi les facteurs qui interviennent dans la pénétration du magnésium dans la cellule, 
l’insuline et la taurine sont aujourd’hui bien connus. Ce ne sont probablement pas les seuls. 
Tout ceci a plusieurs conséquences : 
– la magnésémie (taux de magnésium dans le sérum) est peu intéressante pour connaître le 
statut cellulaire en magnésium 
– un apport de magnésium dans le milieu extracellulaire ne suffit pas à modifier rapidement la 
teneur en magnésium intracellulaire. Des études sur l’animal utilisant des isotopes ont montré 
qu’il fallait 10 heures pour que du magnésium ingéré atteigne le cœur et 50 heures pour qu’il 
atteigne le cerveau ou le muscle !  
Le magnésium peut sortir rapidement des cellules, mais y pénètre beaucoup plus lentement ! 
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2.2. Magnésium intracellulaire 
Le potassium, beaucoup plus abondant dans la cellule qu'à l'extérieur de celle-ci, assure 
l’essentiel de l’équilibre osmotique avec le milieu extracellulaire qui lui est riche en sodium. 
Le magnésium intracellulaire se trouve en quantité différente selon le type de cellule.  
Il joue un rôle essentiel dans la structure (notamment de tous les éléments organisés avec une 
membrane à l’intérieur de la cellule), et il soutient le niveau du métabolisme cellulaire, aussi 
bien énergétique que la biosynthèse des protéines par expression de l’ADN. 

2.3. Magnésium extracellulaire 
Magnésium plasmatique (magnésémie) 
Il subit des variations suite à l’apport alimentaire et l’élimination rénale. Il revient rapidement à 
une valeur relativement stable maintenue par les processus régulateurs de l’homéostasie. 
Il intervient dans le niveau du stock intracellulaire, mais pas de manière directe comme pour 
des vases communicants. C’est un mécanisme plus complexe et plus lent, qui reste 
relativement mal connu. 
Magnésium dans le LCR (magnésirachie) 
Le taux est plus élevé et plus stable que dans le sang.  Le liquide céphalo-rachidien maintient 
ainsi un taux suffisant pour le fonctionnement du système nerveux. 
Magnésium dans l’urine (magnésurie) 
Dès lors qu’il est dans l’urine, le magnésium est éliminé de l’organisme.  
La magnésurie renseigne donc sur les pertes. 

2.4. Magnésium libre et lié 
Le magnésium existe sous deux formes.  
Il peut être libre (en solution dans un milieu aqueux), ou lié à des structures, notamment 
phosphorées. 
Le magnésium lié joue un rôle fonctionnel ou structurel.  
Le magnésium libre est disponible pour les structures et  fonctions qui ont besoin de sa 
présence.  
Il joue aussi un rôle déterminant dans la modulation des échanges membranaires, et dans la 
formation de nouveaux couplages structurels qui activent certaines molécules.  
Il détermine un potentiel physiologique et sa déficience peut limiter la capacité de réponse 
dans certains contextes. 
Dans le milieu intracellulaire 
La proportion de magnésium libre est difficile à déterminer avec précision. 
Elle est généralement estimée à 5%. 
Dans le plasma,  
70 à 75% du magnésium se trouve à l'état libre ou complexé avec des phosphates.  
Ces formes sont diffusibles, donc ultrafiltrables et éliminables par le rein.  
Le magnésium restant est lié aux protéines.  
Le magnésium libre plasmatique détermine certains processus physiologiques, notamment le 
niveau d’excitabilité neuro-musculaire. 
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3. APPORT ALIMENTAIRE ET BIODISPONIBILITÉ 
L’absorption du magnésium peut emprunter diverses voies :  

– Un processus de diffusion passive = absorption paracellulaire passive, au niveau du 
jéjunum et de l'ileum. Elle se fait au niveau des jonctions intercellulaires, en 
accompagnement d’un flux hydrique. Elle est faible, augmente avec la quantité de 
magnésium présente dans la lumière digestive, parallèlement à un effet laxatif consécutif au 
flux hydrique associé. C'est une diffusion passive globalement peu efficace. 
– Un processus de transport actif par diffusion facilitée = absorption transcellulaire active. 
C'est un transport spécifique au niveau du duodénum, efficace lors d'apports modéré, mais 
qui sature rapidement quand la concentration augmente. 
– Une troisième voie a été découverte récemment = absorption active de chélates 
peptidiques. Elle utilise la glycine lorsque le magnésium est "chélaté" à celle-ci. Elle semble 
particulièrement efficace. 

Ces mécanismes additionnent leurs résultats pour donner une absorption globale qui reste 
limitée : en moyenne 30% de l’apport, dont 10% par diffusion passive. 
Les expériences montrent que l'assimilation est proportionnelle à l’apport, avec cependant 
une efficacité qui diminue lorsque cet apport augmente. Il y a un effet de plafonnement. 
Au final, c'est un élément plutôt mal absorbé. 
Origine des apports 
Le magnésium est présent dans de nombreux aliments et il est apporté à des taux variables à 
chaque repas. Les apports alimentaires seront précisés au paragraphe VII. 
Il peut aussi être apporté par complémentation. 
Facteurs physico-chimiques influant l’absorption 
L’absorption se fait sous forme soluble ionisée, elle n’est donc possible qu’après digestion des 
aliments, et notamment dissociation des formes liées. Lorsque le pH gastro-intestinal est trop 
élevé, le magnésium a tendance à précipiter et devient ainsi moins assimilable. 
Une acidité gastrique suffisante et une forme naturellement soluble sont donc deux facteurs 
favorisants. Les facteurs qui accroissent le pH gastro-intestinal (citrates en abondance) ou qui 
complexifient le magnésium (phytates, oxalates), diminuent son assimilation digestive. 
Rendement 
Il est faible, puisque généralement moins de 1/3 des apports est assimilé, soit 100 mg par jour 
pour un apport correspondant aux AJR (300-350 mg). 
L’assimilation augmente en fonction de l’apport, mais avec un rendement de plus en plus 
faible. 
De ce fait, la courbe traçant le niveau d’assimilation en fonction des apports est une courbe 
croissante, mais qui s’arrondit rapidement (cf. schéma ci-joint), à la différence du calcium dont 
l’assimilation croît plus fortement en fonction de l’apport 
Un apport fractionné est donc plus efficace qu’un apport massif. 
 

 

 
 
 
 
 
 
D’après K.D. FINE et al, 1991 
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Régulation de l’absorption 
L’assimilation est fonction des apports, de leur fractionnement, et aussi des besoins. 
Il y a un mécanisme, dont le détail n’est pas connu, qui accroît l’assimilation après des pertes 
importantes, de manière à revenir au plus vite au niveau initial. 
En revanche, ce mécanisme ne fonctionne pas en cas de déficit chronique, le niveau 
d’assimilation semblant se régler sur le stock habituel qu’il ne considère pas comme un état de 
manque. 
D'autre part, du fait d'un mécanisme actif utilisant des transporteurs, l'état de la muqueuse 
intestinale pourrait influer sur le niveau d'assimilation. Il n'y a pas actuellement de données à 
ce sujet. 
Influences de quelques nutriments associés 

La composition du bol alimentaire forme un tout dans lequel il est difficile de détacher 
l’influence spécifique des éléments qui le composent. Toutefois, l’influence de certains facteurs 
est aujourd’hui assez bien connue : 
– La vitamine B6 est souvent citée comme cofacteur nécessaire à l'assimilation du magnésium. 
Il s'agit en fait d'une erreur d'interprétation d'une publication qui démontrait cette propriété, 
mais seulement à très forte dose. La vitamine b6 à dose usuelle est simplement l'apport utile 
d'un facteur vitaminique avec une action complémentaire à celle du magnésium. 
– Le calcium peut diminuer l’assimilation de magnésium s’il est présent à très forte de dose 
(plus de  2 grammes par jour, ce qui est exceptionnel !), ou si le rapport calcium/magnésium 
est déséquilibré (> 2, ce qui est plus fréquent). 
– Un apport accru en fer semble augmenter l’assimilation du magnésium. Un apport très 
important de zinc (> 100 mg, ce qui n'arrive jamais !) la diminue. 
– L’apport de glucides et de protéines favorise l’assimilation du magnésium, expliquant ainsi 
que le magnésium de l’eau est mieux assimilé en cours de repas. 
– En revanche, les graisses, lorsqu’elles sont mal absorbées, influent négativement sur 
l’assimilation des minéraux, et en particulier du magnésium. L’excès de matière grasse est donc 
défavorable. 
– Les fibres, en dehors de l’acide phytique ne modifient pas l’assimilation. 
– Les composés qui se lient au magnésium en formant des complexes insolubles (oxalates et 
phytates) réduisent son absorption, tout comme ceux qui alcalinisent de manière excessive le 
bol alimentaire (excès de citrates). 

! Finalement, les facteurs qui peuvent influer sont nombreux, et il est bien difficile de jouer 
sur ce tableau, en dehors de préconiser une nutrition santé qui est globalement favorable. 

Influence de facteurs hormonaux 
Le rôle de la vitamine D a donné lieu à des travaux contradictoires. Si elle a une influence, elle 
est faible, et sans comparaison avec celle exercée sur le calcium. D’un côté, elle ne semble pas 
nécessaire à l’assimilation du magnésium et, dans certaines circonstances d’hypomagnésémie, 
l’apport de vitamine D s’accompagne d’un accroissement de son assimilation. 
Il est en de même de la parathormone, dont les effets sont à rapprocher de sa capacité 
d’accroissement de l’activité vitaminique D. 
Il existe d’autres actions hormonales, complexes et difficiles à préciser. Selon les données 
actuelles, il semble que l’hormone de croissance facilite l’assimilation, alors que la calcitonine 
et l’aldostérone la diminueraient.  
D’autre part, une forte imprégnation œstrogénique est défavorable à l'assimilation du 
magnésium, d’où les déficits fréquents en cours de grossesse, lors des contraceptions par 
traitement œstro-progestatif ou lors du syndrome prémenstruel. 
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4. ÉLIMINATION RÉNALE 
Il y a une perte de magnésium lors de sudations importantes, mais c’est le rein qui constitue le 
principal émonctoire, avec un pouvoir de régulation permettant le maintien du stock 
magnésien de l’organisme. 
Mécanisme de l’excrétion rénale 
Le magnésium sous forme ultrafiltrable (donc libre ou complexé) est filtré au niveau des 
glomérules, puis en grande partie réabsorbé au niveau des tubules. 
La plus grande partie est réabsorbée dans la branche ascendante large de l’anse de Henlé. Au 
niveau du tube distal, la quantité réabsorbée est beaucoup moins importante, mais c’est à ce 
niveau que s’effectue la régulation. 

 

 
 
 
 
 

 
 
 
Schéma extrait de l’ouvrage du Pr Berthelot : Le magnésium 

 

Facteurs de régulation 
Le principal régulateur de la réabsorption tubulaire du magnésium est la concentration 
plasmatique du magnésium libre. L’hypermagnésémie inhibe le transport dans l’anse de Henlé 
alors que l’hypomagnésémie stimule ce transport. Le mécanisme semble être régulé par un 
récepteur directement sensible à la magnésémie. 
Il a été montré clairement chez la souris que des facteurs génétiques interviennent dans ce 
mécanisme, qui se déroule avec des variantes selon les individus.  
Si la biologie de la souris est de ce point de vue transposable à l’homme, nous n’avons pas 
tous les mêmes capacités à économiser le magnésium en limitant son élimination. 
Conséquences : les pertes liées aux pics de magnésémie 
Il résulte de ce mécanisme que le magnésium est économisé lorsqu’il diminue dans le sang et 
qu’il est plus massivement éliminé quand il y en a trop, ce qui est physiologiquement 
avantageux. 
Toutefois, cette régulation rénale étant instantanée, tout accroissement provisoire de la 
magnésémie, même dans un contexte de déficit, va entraîner une élimination accrue. Et cela se 
produit dans deux circonstances fréquentes : 

1. Apport alimentaire ou complémentaire important non fractionné (cela est particulièrement 
net pour un apport injectable). 
2. Passage accru de magnésium dans le milieu extracellulaire lors des tensions musculaires 
liées au stress. Une partie est alors éliminée avant d’avoir pu réintégrer le milieu 
intracellulaire, puisque cette réintégration est lente. 

Divers facteurs influençant l’élimination rénale  
Certains facteurs autres que la magnésémie augmentent l’élimination rénale du magnésium 
en diminuant sa réabsorption tubulaire : 
– L’acidose métabolique 
– La présence de sucre dans les urines (diabète) 
– L’hypercalcémie 
– Les diurétiques thiazidiques et divers autres médicaments (antibiotiques, corticoïdes) 
– L’ingestion massive d’alcool 
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5. LE STOCKAGE 
Le capital magnésique est en quasi-totalité intracellulaire.  
La moitié se trouve dans le squelette, un quart dans le muscle squelettique et l’autre quart est 
réparti dans l’ensemble de l’organisme. La réserve est donc essentiellement osseuse. 
Les expériences utilisant des isotopes facilement détectables ont montré que 12 à 24 % du 
magnésium de l’organisme est facilement mobilisable en cas de besoin. 

6. VARIATIONS INDIVIDUELLES 
Nous sommes inégaux vis-à-vis du magnésium, et la quantité des apports ne suffit pas à 
expliquer que certaines personnes souffrent d’hypomagnésémie et d’autres pas. 
Deux types de facteurs interviennent. 
a) Les facteurs génétiques 
Ils donnent des capacités plus ou moins grandes à assimiler le magnésium, à le fixer dans les 
cellules et à l’économiser par une restriction de l’élimination rénale. 
Deux sont bien identifiés : 
– Chez la souris, cette capacité à préserver le stock de magnésium par la réabsorption tubulaire 
est tributaire du patrimoine génétique avec des variations importantes, rendant certains 
individus particulièrement sensibles à la déperdition magnésienne. La transposition à 
l’homme est actuellement une hypothèse. 
– En 1990, le pharmacologue JEAN GEORGES HENROTTE a montré que le transport cellulaire du 
magnésium dépend de facteurs génétiques et que les sujets porteurs de l’antigène tissulaire 
HLA B35, (18 % de la population), fixent mal le magnésium et sont, de ce fait, plus réactifs au 
stress. 
D’autre part, la fragilité constitutionnelle vis-à-vis de l’acidose tissulaire est également un 
facteur important qui favorise l'acidification de l'organisme et  avec elle les pertes 
magnésiennes. 
b) Facteurs liés au mode de vie 
Trois facteurs essentiels : 
– L’alimentation apporte plus ou moins de magnésium, sous des formes permettant une 
assimilation plus ou moins efficace. 
– L’accumulation des états de stress entraîne une fuite importante que l’alimentation ne suffit 
pas toujours à combler. 
– Le développement d'une acidose métabolique latente favorise l'élimination de magnésium 
et augmente les besoins. 
 

Exemple de la spasmophilie 
Les deux types de facteurs (génétique et environnementaux) sont aujourd'hui évidents dans 
la spasmophilie. D’un côté il y a une fragilité constitutionnelle avec laquelle il faudra de toute 
manière composer, et de l’autre, un mode de vie qui fait que les crises sont plus ou moins 
fréquentes, et plus ou moins iintenses… 
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III- Propriétés physiologiques du magnésium 
Les propriétés physiologiques du magnésium ont été étudiées chez l’animal par observation 
des  effets de la carence magnésique, et de leur réversibilité par un apport alimentaire 
correcteur.  
On peut distinguer trois types de fonctions : plastique, catalytique et régulatrice. 
– Le rôle plastique est lié à sa présence dans les structures, aussi bien macroscopique (l’os, 
l’émail) que microscopique (membranes plasmiques et intracellulaires). 
– Le rôle catalytique est lié au fait qu’il active certaines enzymes et qu’il est un cofacteur 
indispensable à la transformation de toutes les structures phosphorées, notamment l’ATP. 
– Le rôle régulateur neuromusculaire est lié à son action antagoniste vis-à-vis du calcium dans 
les diverses excitations que ce dernier provoque. 

1. RÔLE PLASTIQUE (OU STRUCTUREL) 

1.1. L’os et l’émail dentaire 
Le magnésium est présent dans l’os en quantité beaucoup moins importante que le calcium et 
les phosphates, mais sa présence qualitative est essentielle à l’homéostasie osseuse.  
Son déficit ne permet pas un développement osseux optimal et favorise l’ostéoporose. 
Il est aussi présent dans l’émail dentaire ou sa déficience peut favoriser les caries. 

1.2. Architecture des membranes 
En formant des complexes avec les phospholipides membranaires, le magnésium intervient 
directement sur les propriétés des membranes.  
Il exerce un effet stabilisateur de la membrane cellulaire et des divers organites, en particulier 
les ribosomes, les mitochondries et les lysosomes dont il favorise l’intégrité structurale et 
fonctionnelle. 
La déficience en magnésium favorise l'afflux de sodium et de calcium avec perte de potassium, 
conduisant à un état dépolarisé de la membrane et à une activation cellulaire. 
Par ailleurs le magnésium intervient dans les processus d’adhérence cellulaire permettant la 
cohésion des tissus. 

1.3. Structure hélicoïdale de l’ADN 
Le magnésium contribue à la stabilité de la structure des acides nucléiques, notamment la 
double hélice d’ADN. 

2. ACTIVITÉ CATALYTIQUE 

2.1. Une omniprésence dans les processus métaboliques 
L’ion magnésium (Mg 2+) joue un rôle majeur dans trois secteurs clés du métabolisme : 
– Les processus producteurs d’énergie,  faisant intervenir notamment  les liaisons riches en 
énergies impliquant des groupements phosphorés (ADP, ATP). 
– Les réactions de synthèse.  
– La transcription de l'ADN 
Il active plus de 300 enzymes, par divers mécanismes, en synergie avec les vitamines B. 

2.2. La clé de voûte du métabolisme et des capacités adaptatives 
Bien qu’il n’y ait pas d’action directe facilement identifiable, la plupart des hormones semblent 
capables d’influencer le métabolisme du magnésium par des mécanismes indirects et 
complexes. D’autre part, le niveau de la magnésémie influence la sécrétion de nombreuses 
hormones.  
De même, d’autres minéraux comme le calcium, le sodium, le potassium, le phosphore, le 
zinc… interfèrent avec le métabolisme du magnésium. 
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D’autre part, le magnésium est directement impliqué dans l’activation de l’adényl-cyclase 
membranaire (productrice d’AMP cyclique, second messager de nombreux processus 
physiologiques) et dans les systèmes ATPasiques qui entrent dans tous les phénomènes 
énergétiques… 

Ces observations ont fait dire à certains auteurs que le magnésium est la clef de voûte de 
l’ensemble du métabolisme, et que le niveau du stock magnésien intracellulaire disponible 
détermine une part importante du fonctionnement physiologique. 

La question qui reste posée est l’influence réelle de cette quantité de magnésium disponible 
sur l’équilibre métabolique. Les observations montrent que celui-ci s’adapte plutôt bien au 
déficit, dans le sens où l’ensemble du processus reste équilibré et cohérent.  
Il s’agirait donc d’une action globale sur le potentiel général, déterminant un niveau d’activité 
et d’adaptation, expliquant ainsi la fatigue générale et la baisse des facultés adaptatives 
(stress) en cas de déficit. 

2.3. Rôle dans le métabolisme des nucléotides 
On connaît le rôle majeur de l’ATP dans le métabolisme énergétique, mais il serait plus juste de 
parler du couple ATP/Mg, puisque le magnésium est un cofacteur indispensable au 
métabolisme de l’ATP. 
Il forme des complexes avec l’ensemble des nucléotides-phosphates en s'intercalant par 
liaison électrostatique entre deux atomes d'oxygène. Sa présence est indispensable à la 
transformation de ces dérivés. 

 

De ce fait, le magnésium joue un rôle primordial : 
– dans la production et le stockage d’énergie  
– dans le métabolisme des acides nucléiques 
– dans la formation de l’AMP cyclique, messager cellulaire essentiel. 

2.4. Défense antioxydante 
Bien qu’il ne soit pas souvent cité dans ce rôle, le magnésium est un élément essentiel de la 
défense antioxydante qui limite la survenue de stress oxydatif.  
Son rôle est difficile à définir dans ses mécanismes précis, comme cela é été fait pour la plupart 
des antioxydants connus.  
Il s’agit plutôt, comme pour la globalité du métabolisme, d’une action générale qui détermine 
le niveau de l’ensemble métabolique qui intervient dans cette défense antioxydante. 

2.5. Action sur le système immunitaire 
Diverses publications ont montré que le magnésium favorise la phagocytose, la prolifération 
des lymphocytes et permet donc un meilleur fonctionnement de l’immunité. Il diminue la 
réaction inflammatoire, notamment la polynucléose et la production des protéines pro-
inflammatoires. 
La déficience en magnésium majore l’état inflammatoire. C’est la conséquence notamment de 
l’action moins efficace de l’immunité spécifique. L’expérience animale a montré que cet 
accroissement de l’inflammation est d’autant plus important que le déficit en magnésium est 
sévère et prolongé. 
Bien que les mécanismes biochimiques précis ne soient pas identifiés, le rôle du magnésium 
dans la capacité à conduire une réponse immunitaire optimale et à la réguler est évident.  
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L’implication de cet élément dans de multiples réactions métaboliques et la complexité du 
métabolisme qui participe à l’immunité expliquent facilement cela. L’effet antagoniste du 
calcium peut là aussi intervenir, notamment sur divers phénomènes cellulaires comme la 
dégranulation qui libère de l’histamine et déclenche une réaction allergique ou inflammatoire. 

3. ACTIVITÉ RÉGULATRICE DE L’EXCITABILITÉ NEUROMUSCULAIRE 
On sait que le calcium intervient dans les phénomènes électriques neuromusculaires en 
pénétrant dans la cellule. Il favorise alors la conduction et l’excitation. 
Le magnésium a des effets antagonistes du calcium et joue alors un rôle de modulation, ce 
qui revient au final à réguler ces phénomènes. Pour cela, il intervient principalement en 
modulant les échanges transmembranaires. 

3.1. Mécanisme d’action : modulation des échanges transmembranaires  
Le passage transmembranaire du calcium déclenche certains processus physiologiques 
(transmission, excitation, sécrétion), mais on ne peut dissocier cette activité de celle du 
magnésium qui, en tant qu’antagoniste, la régule. Le calcium étant maintenu relativement 
stable par l’homéostasie, c’est la teneur en magnésium qui est déterminante dans le résultat 
de ces processus. 
Sont ainsi concernés : les vasoconstrictions, les sécrétions, la contraction musculaire des 
muscles lisses et du myocarde. Tous ces phénomènes sont donc amplifiés par un manque de 
magnésium. 
Le magnésium active d’autre part l’ATPase qui permet d’actionner les pompes à sodium et 
potassium et maintient la juste teneur de ces minéraux à l’intérieur et à l’extérieur de la cellule. 
Les fonctions biologiques liées à ces mouvements ioniques sont donc dépendantes de la 
teneur en magnésium. Il s’agit en particulier du tonus vasculaire, la vasomotricité, de l’activité 
cardiaque et de l’activité nerveuse. 
Le magnésium participe donc à la régulation de la transmission de l’influx nerveux, de la 
contraction musculaire et du rythme cardiaque. 

3.2. Action sur le système nerveux 
Les actions du magnésium au niveau du système nerveux sont nombreuses : activation du 
métabolisme énergétique (très important au niveau du cerveau), effet antagoniste de l’action 
excitatrice et sécrétrice du calcium, stabilisation des membranes, modulation des récepteurs 
sensibles à différents neuromédiateurs… 
L’ensemble de ces propriétés a une action globalement sédative, ce que confirment les états 
d’hyperexcitabilité et de tendance à la convulsion provoqués par une hypomagnésémie. 
La disponibilité du magnésium dans le cerveau est liée à sa présence dans le liquide rachidien. 
La magnésirachie (teneur du LCR en magnésium) est plus élevée que la magnésémie et 
relativement stable. Il semble que de très faibles variations soient suffisantes pour avoir des 
effets sur le système nerveux. 

3.3. Action sur le système cardio-vasculaire 
Au niveau du système cardiovasculaire, l’action du magnésium, toujours antagoniste de celle 
du calcium et se manifeste de plusieurs manières : 
– Régulation de l’automatisme contractile 
– Effet vasodilatateur et baisse du tonus vasculaire, donc réduction de la tension 
– Diminution de l’agrégabilité plaquettaire. 
Il en résulte un effet global qui protège le système cardio-vasculaire. 
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3.4. Action sur les muscles lisses 
Les organes qui contiennent des muscles lisses (intestins, vésicule biliaire, utérus, artères…), 
peuvent réagir de manière excessive en cas de déficit magnésien et produire, ou contribuer à 
produire, des troubles variés comme : 
– la colopathie spasmodique,  
– la dyskinésie biliaire (« coup de bile » après une contrariété, ou reflux gastrique après 
ingestion de lipides), 
– les douleurs prémenstruelles et menstruelles,  
– des migraines,  
– des montées de tension artérielle. 
 
 
 
 

MAGNÉSIUM INTRA ET EXTRACELLULAIRE ET PATHOLOGIES DU DÉFICIT 
Les différents rôles du magnésium précédemment évoqués ne concernent pas les mêmes 
pools de magnésium. 
– Le rôle structural ou plastique, lié au magnésium incorporé dans les structures est 
dépendant à la fois du pool extra cellulaire et intracellulaire. Il concerne le magnésium lié. 
– Le rôle catalytique sur le métabolisme qui se déroule dans les cellules dépend 
essentiellement du magnésium intracellulaire. Celui-ci ne subissant pas de variations 
brusques, il n’y a pas de changements décelables mais un terrain de fond avec un potentiel 
plus ou moins élevé. 
– Le rôle de régulateur de la conduction et l’excitation neuromusculaire est lié essentiellement 
au magnésium extracellulaire. Celui-ci pouvant varier rapidement, il peut y avoir à ce niveau 
des changements rapides. C’est le cas notamment de la crise de spasmophilie ou de montée 
de tension liée au stress. L'intensité des signes liés à un mouvement rapide de magnésium à 
l'intérieur de l'organisme n'est ainsi pas proportionnelle au déficit global. 
Attention à ne pas entrer dans une simplification réductrice, les choses sont en réalité plus 
complexes et les effets du magnésium intra et extracellulaires sont toujours liés.  
Cette différenciation a pour objectif de montrer plusieurs niveaux de conséquence du déficit 
en magnésium et la différence d'expression de chacun : 
 " Excitabilité neuromusculaire : effets immédiats rapidement modifiables 
 " Métabolisme : effet de fond à court ou moyen terme  
 " Structure : effet lents et profond à long terme 
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IV- Déficiences et surcharges 

1. RÉCAPITULATIF DES MOUVEMENTS DU MAGNÉSIUM DANS 
L’ORGANISME ET ORIGINE DES DÉVIATIONS 

 
Ce bilan s’équilibre par la concordance des entrées réelles, c'est-à-dire le magnésium assimilé 
et le magnésium éliminé, avec un mécanisme d’homéostasie qui limite l’élimination en cas 
d’abaissement du pool disponible. 
Le taux de magnésium intracellulaire détermine le niveau d’activité métabolique de la cellule. 
Le taux sérique (extracellulaire) est en rapport avec le niveau d’excitabilité neuromusculaire. 
Les carences sont dues à une insuffisance d’apport, associée ou non à une augmentation de 
l’élimination. 
Les surcharges (rares) sont liées à un apport excessif par complémentation intraveineuse ou 
orale surdose, associé généralement à une insuffisance rénale. 

2. LE DÉFICIT EN MAGNÉSIUM 

2.1. Fréquence 
Les différentes enquêtes effectuées dans les sociétés occidentales montrent que ce déficit est 
fréquent, et l’insuffisance d’apport n’en n’est pas la seule cause. 
Lors de l’étude SU.VI.MAX réalisée en France sous le contrôle de l’INSERM, l’analyse des apports 
alimentaires en magnésium d’environ 5 500 personnes a révélé qu’environ 3/4 d’entre elles 
avaient un apport insuffisant, et environ 1/5 moins étaient au dessus de 2/3 des apports 
recommandés. 
Globalement, les données européennes et nord-américaines indiquent que les apports 
alimentaires en magnésium sont souvent en deçà des apports nutritionnels recommandés.  
En Amérique du Nord, ce sont les personnes de race noire et les personnes âgées qui 
consomment le moins de magnésium par le biais de leur alimentation. 

2.2. Les causes du déficit magnésien 
Le déficit magnésien est liés à plusieurs causes souvent associées : terrain génétique, 
insuffisance d’apport, augmentation des besoins, abaissement de l’absorption intestinale, 
accroissement des pertes rénales ou modification hormonale changeant l’équilibre 
métabolique.  
Le stress et diverses causes toxiques ou iatrogènes (effet néfaste de médicaments) favorisent 
certains de ces processus et amplifient la déficience. 
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Les prédispositions génétiques 
Elles ont été évoquées au paragraphe II-6 
Augmentation des besoins 
On sait que les besoins sont accrus dans les circonstances suivantes : 
– grossesse, lactation 
– croissance ou période de réparation osseuse 
– sport intense 
– excès de chaleur ou de froid 
Insuffisance d’apports  
– régimes restrictifs ou déséquilibrés 
– alimentation moderne de type snack, sans fruit et légumes 
– cuisson inadaptée entraînant une fuite des minéraux 
Le mode alimentaire des pays industrialisés est insuffisant en magnésium pour la majorité de 
la population. 
Diminution de l’absorption intestinale (accroissement des pertes fécales) 
– excès important d’alcalins qui diminuent l’assimilation 
– surcharge importante en phosphore et en calcium 
– malabsorption congénitale (très rare) 
– vomissements, diarrhées  
– pathologies intestinales chroniques (maladie cœliaque, maladie de Crohn, rectocolite 
hémorragique…) 
Accroissement des pertes rénales : 
– certaines tubulopathies ont un effet spécifique sur le magnésium (syndrome de Bartter, 
syndrome de Gitelman) ; les néphropathies en général peuvent accroître l’excrétion 
– les hypercalcémies et/ou hypercalciuries entraînent une augmentation des fuites 
magnésiennes, tout comme la glycosurie du diabète  
– effet iatrogène, notamment de certains traitements diurétiques 
Troubles endocriniens modifiant l’équilibre métabolique du magnésium 
– hypoparathyroïdie et surtout pseudohypoparathyroïdie (absence de réponse des organes 
cibles à la PTH) 
– hyperparathyroïdie en conséquence de l’hypercalcémie 
– syndrome d’avidité osseuse, lorsque l’activité d’ossification est importante suite à diverses 
situations de déminéralisation et de remodelage de l’os 
– hyperthyroïdies : l’accroissement du métabolisme entraîne une augmentation de la 
consommation de magnésium 
– hyperoestrogénie absolue ou relative (grossesse, traitement œstro-progestatif, syndrome 
prémenstruel) 
Le stress 
Le stress met en jeu divers mécanismes nerveux et métaboliques qui conduisent à un 
accroissement de la fuite magnésienne, avec un cercle vicieux puisque dans l'autre sens, le 
manque de magnésium accroît le stress. 
Dans un premier temps, le stress par la modification de l’environnement hormonal, influe sur 
le métabolisme du magnésium. L’adrénaline notamment entraîne une sortie du magnésium 
cellulaire ce qui entraîne dans un premier temps l’accroissement de la magnésémie, puis dans 
un second temps, avec l’aide des corticoïdes, l’augmentation de l’élimination urinaire, avec au 
final une diminution du stock global. 
Cause iatrogènes 
Divers médicaments favorisent le déficit magnésien, parmi lesquels : 
– traitements diurétiques 
– cortisone à forte dose 
– antibiotiques de la famille des aminoglycosides (gentamicine, amikacine) 
– chimiothérapies anticancéreuses (notamment le cisplatine) 
– cyclosporine (immunosuppresseur permettant le non rejet des greffes). 
– traitements hormonaux œstrogéniques 
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Alcoolisme 
L’alcoolisme chronique, par combinaison de plusieurs facteurs, provoque ou aggrave un 
déficit en magnésium, notamment en accroissant son élimination. 

2.3. Physiopathologie 
Observations expérimentales  
Lors d'un déficit magnésique expérimental sévère chez l'homme, on observe une diminution 
rapide du magnésium plasmatique. La diminution du magnésium érythrocytaire est plus lente 
et les excrétions urinaires et fécales deviennent très faibles. L'hypomagnésémie s'accompagne 
d'hypocalcémie et d'hypokaliémie. Il apparaît alors une hyperexcitabilité neuromusculaire et 
des troubles de la personnalité. 
L’expression majeure de la carence ou de la sub-carence magnésique est une hyperexcitabilité 
nerveuse ou neuromusculaire (HEN) qui se manifeste de manière diffuse chez l’homme. 
Dans ses formes symptomatiques, l’HEN centrale liée à une carence magnésique est liée à une 
dépolarisation qui se crée par combinaison d’effets cellulaires directs et des effets indirects des 
médiateurs locaux et systémiques. 
Dans les formes latentes, des facteurs compensatoires permettent d’éviter les manifestations 
qui apparaissent dès qu’il y a débordement de ces compensations. 
Conséquences physiopathologiques liées à l’interaction avec les autres minéraux 
Le magnésium étant la clé de voûte du métabolisme et plus particulièrement de celui des 
minéraux, son déficit va avoir des conséquences non seulement sur les phénomènes liés au 
mouvement de ces minéraux à travers la membrane cellulaire, mais aussi sur l’équilibre même 
de ces minéraux, notamment le calcium et le potassium.  
– une hyperexcitabilité neuro-musculaire avec des signes de Trousseau et Chvostek (cf. 
paragraphe V), des spasmes musculaires, des changements de la personnalité, des nausées, 
des vomissements. Les signes de tétanie aiguë et les convulsions sont rares et touchent plus 
facilement les enfants. Le mécanisme majeur par lequel le déficit magnésique modifie 
l'excitabilité neuromusculaire est probablement son effet sur l'homéostasie calcique 
musculaire. On sait que le réticulum sarcoplasmique régule le cycle de contraction/relaxation 
en libérant et en séquestrant le calcium. Le magnésium inhibe la libération du calcium et 
facilite sa recapture. Le déficit magnésique facilite donc la contraction musculaire et la tétanie 
en perturbant les mouvements calciques dans l’environnement musculaire.  
– des troubles du métabolisme phosphocalcique : l'hypocalcémie est une conséquence 
classique du déficit magnésique sévère chez l'Homme et la plupart des espèces animales. Ce 
manque de calcium disponible a des conséquences sur l’ossification. Cette hypocalcémie ne 
peut être corrigée de façon durable que par apport de magnésium, le calcium et la vitamine D 
étant inefficaces en son absence. Cette hypocalcémie magnéso-dépendante s'explique par une 
dérégulation de l’action des diverses hormones qui régulent le métabolisme phosphocalcique. 
– Un déficit en potassium, incluant à la fois une hypokaliémie et une diminution du potassium 
intracellulaire. Cette déplétion potassique magnéso-curable et non kalio-curable est liée à des 
modifications membranaires et en particulier à une inhibition de l'activité de la Na/K-ATPase 
magnésium-dépendante qui active la pompe sodium/potassium. 

CONSÉQUENCES SUR LE MÉTABOLISME 
Le magnésium étant indispensable à l’ensemble des métabolismes et notamment les 
processus énergétiques et de biosynthèse des protéines, son déficit va entraîner un 
affaiblissement général du potentiel de fonctionnement et d’adaptation.  
L’équilibre général et les fonctions vitales prioritaires étant toujours préservés, cet 
affaiblissement ne se traduit généralement pas par des signes spécifiques, mais une fatigue 
générale, un état tendu (musculairement et nerveusement) et une tendance accrue au stress. 
La moindre résistance au stress oxydatif, aggrave les manifestations inflammatoires et 
allergiques. 
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2.4. Manifestation cliniques 
Les déficiences sont plutôt bien tolérées dans la mesure où elles n’occasionnent pas de signes 
cliniques directement invalidants, mais des troubles de fonctionnement auxquels l’organisme 
s’adapte plus ou moins bien.  
Les troubles fonctionnels observés dépendent du terrain de chacun, et se manifestent d’abord 
là où il y a à la fois faiblesse constitutionnelle et sensibilité au déficit magnésien. 

Les signes spécifiques immédiats 
- Au niveau musculaire : signes d’hyperexcitabilité avec des contractions (notamment des 
membres supérieurs et du visage, sous forme de myoclonies c'est-à-dire de contractions 
brèves et involontaires, entraînant ou non un mouvement) mais aussi des crampes, et à un 
stade plus avancé des manifestations tétaniques. 
- Au niveau neurologique : difficulté de sommeil, maux de tête, vertiges, anxiété, 
manifestations d'hyperémotivité, troubles passagers de mémoire, difficultés d’élocution. On 
note aussi une diminution du seuil de perception de la douleur et une moins bonne tolérance 
au bruit. 
- Au niveau digestif : perte d'appétit, nausées, voire une facilité aux vomissements.  
- Au niveau cardiaque : accélération et irrégularité du rythme, pouvant se manifester sous 
forme de palpitations. 
Les signes généraux  
Il s’agit essentiellement de fatigue et de sensibilité accrue au stress, aux infections et à 
l’inflammation. 

2.5. Les conséquences à moyen ou long terme 
Le plus souvent, la déficience en magnésium n’entraîne pas de symptômes évidents, mais ses 
effets cumulatifs entraînent des effets délétères, notamment : 
– un vieillissement accéléré, 
– une accélération du développement des maladies cardio-vasculaires, 
– un accroissement du risque de survenue d’un diabète. 

3. LA SURCHARGE EN MAGNÉSIUM 
Elle est plus rare et ses causes sont à la fois bien connues et limitées. 
Les manifestations 
Il s’agit d’une hypermagnésémie extracellulaire, l’excès de magnésium n’entrant pas dans les 
cellules. On parle d’hypermagnésémie au-delà de 1 mmol/l (soit environ 25 mg/l), mais les 
symptômes n’apparaissent que pour des valeurs très élevées > 1,5 mmol/l (environ 36 mg/l). 
On peut alors observer un effet curarisant bloquant certaines commandes nerveuses 
(favorisant un état de confusion et de léthargie, une diminution des réflexes), une 
vasodilatation avec hypotension et un ralentissement cardiaque. 
Les causes 
L’hypermagnésémie est le plus souvent due à une insuffisance rénale, associée à : 
– Un excès d’apport : les administrations injectables présentent le plus grand risque de 
surcharge. À un degré bien moindre, des excès de complémentation orale ou l’utilisation 
fréquente de pansements gastriques peuvent être en cause. 
– Un trouble de régulation métabolique : certaines pathologies endocriniennes comme les 
hypothyroïdies non traitées ou les phéochromocytomes. 
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V- Détermination du statut en magnésium 
Il est difficile à établir en pratique courante car le bilan permettant de définir de manière fiable 
ce statut est très contraignant. 
Différentes approches permettent d’évaluer ce statut : les dosages biologiques, les épreuves 
dynamiques et plus simplement des tests neuromusculaires ou l’anamnèse (examen clinique 
et interrogatoire). 

1. LES DOSAGES BIOLOGIQUES 
Les différents dosages 
– La magnésémie est le taux de magnésium dans le sang. C’est le plus facile et le plus courant 
des examens, mais il n'a aucun intérêt, apportant davantage de confusion que d'aide.  
D’une part, il ne renseigne que sur le stock extracellulaire de magnésium (soit 1% du total !) et 
d’autre part, il donne une information ponctuelle sur un paramètre qui fluctue dans le temps.  
En aucun cas ce dosage ne renseigne sur le stock magnésien ! 
– Le dosage du magnésium érythrocytaire est plus délicat, mais pratiqué assez couramment. 
Les protocoles utilisés dans les années 1990 dans les laboratoires de ville donnaient des 
résultats très approximatifs. Les techniques actuelles sont beaucoup plus fiables. 
Son taux est beaucoup plus faible que dans les autres cellules et on ne sait pas s’il évolue 
dans les mêmes proportions. D’autre part, il évolue avec le vieillissement du GR  (donc varie 
dans le période de renouvellement globulaire accéléré ou ralenti). L’un de ses intérêts est de 
dépister la fragilité constitutionnelle liée à l’HLA B35 mise en évidence par HENROTTE. 
– Le dosage dans les lymphocytes semble à ce jour le plus significatif du stock intracellulaire, 
mais il est techniquement délicat et n’est pratiqué que par des laboratoires très spécialisés et 
dans un cadre de recherche. 
– Des électrodes spécifiques permettent de déterminer le magnésium ionisé plasmatique. Cet 
examen spécialisé est intéressant dans certains cas où un % important de magnésium lié 
masque un déficit de magnésium disponible, celui dont le déficit engendre des troubles 
fonctionnels. 
– La magnésurie de 24 h détermine la quantité de magnésium éliminée par l’organisme en 
une journée. Son intérêt est de mettre en évidence un accroissement éventuel de la rétention, 
qui est la réaction physiologique normale lors d’un déficit ou une fuite accrue. Son dosage est 
simple, mais il nécessite le recueil de toutes les urines de 24h sur acide. 

VALEURS USUELLES 
Mg sérique 0,75 à 0,90 mmol/l 18 à 22 mg/l 
Mg ionisé 0,43 à 0,53 mmol/l 61% (+/-  6) 
Mg érythrocytaire 1,65 à 2,50 mmol/l 40 à 60 mg/l 
Mg urinaire 3,30 à 7,40 mmol/24h 80 à 180 mg/24h 

Interprétations 
Des dosages plasmatiques répétés en dessous de ces valeurs ou la mise en évidence d’un 
excès de fuite urinaire sont en faveur d’un déficit, ou au moins d’un manque de magnésium 
dans l’espace extracellulaire.  
Des valeurs normales ou élevées peuvent cependant coexister avec un déficit magnésique 
intracellulaire.  
Des dosages du magnésium érythrocytaire confirmés par une technique fiable sont en faveur 
d’un déficit magnésien global. 

2. LES ÉPREUVES DYNAMIQUES 
Diverses épreuves permettent d’explorer le métabolisme du magnésium dans certains aspects 
de sa dynamique. 
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Utilisation de radio-isotopes 
L’utilisation d’une forme isotopique du magnésium détectable par son rayonnement 
(magnésium 28) permet de suivre le devenir d’une dose administrée, et notamment d’évaluer 
l’assimilation, l’élimination dans les 24 h et l’incorporation dans les cellules. 
Cette technique lourde est utilisée en recherche fondamentale. Elle a permis la connaissance 
du métabolisme du magnésium. Elle n’est pas utilisable en pratique courante. 
Épreuve dynamique mettant en évidence l’assimilation tissulaire : 
Après dosage de la magnésémie et de la magnésurie, on administre par voie intraveineuse 
une quantité définie de magnésium et on dose la quantité éliminée dans les urines dans les 
24 heures suivantes. Cette épreuve peut révèler une difficulté de rétention du magnésium.  

EN PRATIQUE 
Charge intraveineuse de 30 mmol de Mg dans 500 ml de dextrose perfusé pendant 12 h. 
Recueil des urines de 24 h à partir de la pose de la perfusion 
Une rétention inférieure à 30 % est en défaveur d’un déficit magnésien. 

Épreuve dynamique avec suivi fonctionnel 
Moins précise quantitativement mais plus globale et plus facile à réaliser, on réalise au 
préalable dans ce cas le dosage de la magnésémie et de la magnésurie ainsi qu’un inventaire 
des signes fonctionnels. Puis, on apporte une complémentation orale d’environ 5 mg/kg 
pendant deux semaines à deux mois et on vérifie à la fois les dosages et le bilan fonctionnel. 
La constatation d’une normalisation des différents critères est le signe d’un déficit magnésien. 
Lorsque la supplémentation pendant 2 mois n’entraîne pas de correction significative alors 
qu’il y a divers signes d’un déficit magnésien, on doit envisager une dysrégulation du 
métabolisme d’origine endogène. 
Cette épreuve est intéressante car il existe des déficits magnésiques révélés par des troubles 
fonctionnels sans que les dosages puissent mettre en évidence de perturbations. C’est alors 
cette épreuve de charge avec correction des signes fonctionnels qui permet le diagnostic. 

3. LES TESTS NEUROMUSCULAIRES 
Le manque de magnésium se manifestant par une modification de l’excitabilité 
neuromusculaire, celle-ci peut être recherchée par des tests simples évaluant cette fonction :  
– Signe de Chvostek : percussion de la bouche provoquant une contracture de la lèvre 
supérieure. 
– Signe de Trousseau : pose d’un garrot au niveau du bras provoquant une contracture de la 
main. 
Ces tests demandent un certain entraînement et une expérience permettant une juste 
interprétation. Ils ne sont pas spécifiques du déficit magnésien, mais permettent un dépistage. 
Le signe de Trousseau est considéré comme moins sensible que le signe de Chvostek.  
L'un et l'autre sont plus sensibles en état d’hyperventilation.  
Un tracé électromyographique itératif permet d’objectiver une hyperexcitabilité nerveuse 
induite par le déficit magnésique.  

4. L’ANAMNÈSE (EXAMEN CLINIQUE ET INTERROGATOIRE) 
Il s’agit d’une revue des  symptômes en étudiant les circonstances qui peuvent conduire à une 
surconsommation de l’organisme en magnésium, en particulier une alimentation 
déséquilibrée, la prise de médicaments capables de perturber son métabolisme ou d’entraîner 
des pertes excessives, la consommation d’alcool, le stress… 
Un praticien expérimenté est ainsi capable de suspecter un déficit magnésien, qu’il peut 
vérifier en obtenant une amélioration significative de certains signes après une 
complémentation pendant 1 à 2 mois. 
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VI- Pathologies et désordres divers améliorés par le 
magnésium 

L’intérêt du magnésium et de son apport par l’alimentation ou une supplémentation est 
abondamment évoqué dans la littérature scientifique. Ainsi, de nombreuses pathologies ont 
un lien avec le magnésium dont la supplémentation peut entrer, avec une part plus ou moins 
importante, dans la prise en charge. 

1. Les maladies cardiovasculaires  
Le magnésium est un élément clef du bon fonctionnement général du système 
cardiovasculaire, puisqu’il intervient sur le rythme cardiaque, sur la tension, sur l’agrégation 
plaquettaire et probablement, de façon indirecte, sur l’athérosclérose. 
Les sels de magnésium en injection intraveineuse ont montré leur efficacité dans le traitement 
des troubles du rythme et de l'infarctus du myocarde. 
Plusieurs études épidémiologiques montrent un effet bénéfique sur l’hypertension. Les études 
cliniques évaluant l’apport d’une supplémentation confirment cette propriété, mais s’agissant 
d’une démarche nutritive, l’effet n’est notable qu’en cas de déficience. 
L'hypothèse selon laquelle le déficit magnésique favorise l'athérosclérose est actuellement 
envisagée sur la base de modèles expérimentaux animaux. 
Le magnésium, sans être un facteur thérapeutique spécifique, est un élément essentiel de la 
santé cardio-vasculaire. 

2. Le diabète sucré  
Quelques données physiopathologiques sont aujourd'hui bien connues : la glycosurie accroît 
la fuite rénale de magnésium, le magnésium améliore la sécrétion d’insuline et de manière 
plus nette l’activité de cette hormone, le manque de magnésium favorise l’insulino-résistance 
qui elle-même favorise la fuite du magnésium (constituant ainsi un cercle vicieux qui conduit 
à l'aggravation progressive des altérations métaboliques). 
Le déficit magnésique est particulièrement fréquent chez les diabétiques. 
Des apports suffisants en magnésium ont un effet préventif sur la survenue de l’insulino-
résistance et du diabète de type II. Chez le diabétique, ils retardent la survenue des 
complications. 
Le déficit magnésien est à la fois un facteur de risque du diabète et un facteur d’aggravation 
lorsqu’il est déclaré. Chez le diabétique, un apport suffisant de magnésium est un élément 
important de la prise en charge. 

3. La spasmophilie 
La spasmophilie est la manifestation la plus évidente de la carence magnésienne, mais il ne 
faut pas oublier qu’il y a d’autres facteurs, notamment un terrain génétique qui modifie le 
métabolisme du magnésium (il n’y a pas que la carence), des troubles de la ventilation et une 
perméabilité importante au stress et à ses effets. 
La prise en charge de la spasmophilie se fait essentiellement au niveau du mode de vie, 
notamment l’alimentation et la gestion du stress. Une complémentation en magnésium est 
particulièrement utile pour limiter la survenue des crises. 
La perturbation du métabolisme du magnésium est un élément clef de la spasmophilie. Il est 
donc essentiel dans cette situation d’assurer un apport suffisant de cet élément et de mettre 
en œuvre un mode de vie qui permet de l’économiser. 

4. Le Stress 
L’expérience a montré que chez le sujet en manque de magnésium, un stress aigu provoque 
une libération importante d’adrénaline par la glande surrénale. Celle-ci entraîne une 
contraction musculaire, d’autant plus importante que le déficit est grand et qui s’accompagne 
d’un effet de chasse du magnésium des cellules musculaires vers le plasma. Le rein élimine 
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alors cet excès plasmatique de magnésium entraînant sa fuite urinaire. Cette perte de 
magnésium accroît la vulnérabilité au stress.  
Ce cercle vicieux conduit à l’épuisement qui se manifeste par une fatigue chronique, une 
fatigabilité à l’effort ou « des coups de pompe ». Cette dynamique auto-aggravante peut 
aboutir à la crise de tétanie. 
La problématique du stress nécessite la même prise en charge que la spasmophilie. 
Les pertes de magnésium sont un facteur important d’aggravation et d’entretien du stress. 
Restituer le stock magnésien et sortir du cercle vicieux entre l’état de tension lié au stress qui 
aggrave la fuite magnésienne et le déficit magnésien qui accentue les tensions est une priorité 
lors de la prise en charge de ce syndrome. 

5. La grossesse   
La carence, souvent préalable est aggravée par la grossesse qui d’un côté accroît les besoins et 
d’un autre, par la forte imprégnation œstrogénique, rend plus difficile la préservation du stock 
magnésien. 
Le manque de magnésium favorise les douleurs induites par les contractions utérines ou les 
crampes musculaires. Il favorise aussi la pré-éclampsie (hypertension et protéinurie) et 
l’éclampsie (qui est classiquement traitée par injection intra-veineuse de magnésium).  
Une étude multicentrique a révélé que le déficit magnésien s’accompagne d’une plus forte 
prévalence des avortements spontanés. D’autre part, les effets neuroprotecteurs du 
magnésium sur le fœtus ont été évoqués, sans être clairement démontrés à ce jour. 
Le déficit magnésique présente donc d'importantes incidences maternelles et fœtales au cours 
de la grossesse. C’est pourquoi les femmes enceintes reçoivent systématiquement du 
magnésium en Allemagne. Trois études faisant le bilan de cette supplémentation ont montré 
qu’elle réduit la fréquence des complications de la grossesse comme l'éclampsie, ainsi que les 
perturbations du travail lors de l'accouchement. Elle diminue fortement les risques de 
naissance prématurée et améliore l'état de santé du bébé à la naissance. 
Le déficit magnésien est fréquent en cours de grossesse. Il perturbe le déroulement même de 
la gestation et accentue certains risques pour l’enfant. La supplémentation préventive 
systématique, déjà pratiquée par certains pays, semble aujourd’hui la solution la plus 
adéquate. Pour être plus complet face aux carences habituelles de la grossesse, on associe des 
vitamines B, particulièrement la B9, et des acides gras essentiels (oméga 3 en priorité). 

6. Le syndrome prémenstruel (SPM) 
La différence de la teneur en magnésium dans le plasma diverses cellules sanguines montre 
un taux légèrement plus faible chez les femmes qui souffrent de SPM. C’est en fait surtout le 
rapport magnésium/calcium qui était abaissé. L’hyperœstrogénie relative (accroissement du 
rapport œstrogène/progestérone) est un facteur d’aggravation du déficit magnésien.  
Plusieurs études évaluant l’intérêt d’un apport de magnésium dans ce contexte montrent que 
dans la plupart des cas, on obtient des effets bénéfiques avec 300 mg par jour. Dans certains 
cas, il faut doubler la dose. L’association de vitamines B permet une meilleure efficacité. 
Une complémentation associant vitamine B et magnésium est l’une des approches 
thérapeutiques qui  a démontré son efficacité face au SPM.  

7. L’ostéoporose 
Il est de plus en clair que l’apport de calcium ne diminue pas le risque d’ostéoporose.  
En revanche le magnésium joue un rôle important pour rendre le calcium disponible à 
l’ossification. 
Quelques études montrent un accroissement de la densité osseuse suite à une 
supplémentation en magnésium de longue durée. 
Lors de l’ostéoporose, la supplémentation en magnésium est plus importante que celle en 
calcium. 
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8. Stress oxydatif, vieillissement, inflammation, allergie… 
Le magnésium étant un élément clef de la défense anti-oxydante, son déficit accroît la 
fréquence et l’intensité du stress oxydatif, ce qui aggrave les états inflammatoires, les crises 
d’allergie et favorise le vieillissement. Cet effet est une raison parmi beaucoup d’autre de 
prendre en charge les déficits en magnésium. 
Par son action protectrice face au stress oxydatif, un apport suffisant en magnésium diminue 
les processus inflammatoires et allergiques et le phénomène de vieillissement. 

9. Alcoolisme chronique 
Le déficit magnésique est fréquent chez l'alcoolique, du fait notamment d’une élimination 
accrue. Il est un facteur aggravant de cette maladie et justifie une supplémentation 
systématique. 

10. Autres situations physiopathologiques 

! Croissance et activité sportive 
Ces situations augmentent les besoins, mais cette augmentation n’est pas spécifique au 
magnésium. La prise en charge doit donc être globale. 

! Asthme et allergie 
Certains auteurs affirment qu’un bon statut en magnésium diminue le risque de survenue de 
l’asthme, et un apport de magnésium diminue l’intensité des crises. Le rôle du magnésium 
dans la réduction du stress oxydatif explique au moins en partie cette propriété. 

! Calculs rénaux 
Les études menées sur la récurrence des calculs calciques chez les personnes sujettes à en faire 
ont montré une faible activité des formes oxydes et hydroxydes de magnésium, alors que 
l’utilisation de citrate a donné une amélioration sensible. 

! Migraine 
Les deux études disponibles montrent un effet bénéfique de l’apport de magnésium, mais 
seulement à forte dose (600 mg/j). 

! Trouble de déficit de l'attention avec hyperactivité (ADHD) 
Dans une étude de 116 enfants avec ADHD, 95% manquaient de magnésium. Dans une autre 
étude séparée, les enfants atteints de ADHD qui ont reçu du magnésium ont eu une 
amélioration significative du comportement. Le magnésium n’est bien évidemment pas une 
solution suffisante dans ce contexte, mais qui s’associe efficacement à d’autres solutions dans 
une prise charge globale. 

! La fibromyalgie 
Dans cette maladie polyfactorielle, le stress et le manque de sommeil jouent souvent un rôle 
essentiel. Le déficit magnésique, initial ou favorisé par la maladie, est un autre élément clef de 
la prise en charge. 

! Cancer   
Il n’y a pas de relation démontrée entre le manque de magnésium et le cancer. L’apport de 
magnésium est cependant utile du fait du déficit fréquemment induit par le cancer lui-même 
ou son traitement. 
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VII- Le magnésium et l’alimentation 

1. LES APPORTS CONSEILLÉS 
Ils sont de 5 à 6 mg/kg/jour. Un consensus estime désormais ces besoins à 6 mg/kg/j. Pour un 
homme de 70 kg, ils sont de 420 mg/j et pour une femme de 55 kg : 330 mg/j 
Il y a majoration des besoins de 25 mg/j lors de la grossesse ou des périodes de forte 
croissance de l’adolescence, et de 30 mg/j lors de l’allaitement. 

2. LES SOURCES D’APPORTS 
Le magnésium est apporté par l’eau (plus ou moins riche en ions Mg2+) et par de nombreux 
aliments, mais leur teneur est très variable. 
Le raffinage des céréales entraîne une diminution importante de leur teneur en magnésium, 
tout comme la culture intensive pour les légumes (les sols nourris à l’engrais chimique 
s’appauvrissent en magnésium). 
Les modes de cuisson dans l’eau et à haute température entraînent une fuite plus ou moins 
importante de magnésium (et des minéraux en général) dans l’eau de cuisson. 
Les légumes chlorophylliens, les céréales complètes ou germées, les légumineuses, les fruits de 
mer, le cacao et les fruits oléagineux sont les meilleures sources dans une alimentation variée. 
De nombreux aliments riches en magnésium sont aussi riches en calories, c’est pourquoi 
l’approche par densité nutritionnelle est intéressante. Elle donne la quantité de magnésium 
disponible pour 1000 calories. Ce sont alors les légumes verts, les céréales complètes et les 
fruits oléagineux, les graines germées et les fruits de mers qui sont les plus intéressants. 
L’eau distribuée dans les habitations est le plus souvent très pauvre en magnésium, comme la 
plupart des eaux de sources vendues en bouteille.  
Il existe cependant des eaux magnésiennes qui contiennent jusqu’à 50 mg/l, sans calories, et 
qui constituent un apport complémentaire intéressant. 
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COMPOSITION DE QUELQCOMPOSITION DE QUELQ UES ALIMENTS EN MAGNUES ALIMENTS EN MAGN ÉSIUM ÉSIUM   

TENEURS EN MG / 100 TENEURS EN MG / 100 GG   

 
CACAO 

Cacao en poudre 420  

Chocolat 290 

FRUITS DE MERS 

Bigorneaux 410 

Palourdes 90 

Crabes crevettes 50 

  

CÉRÉALES ET LÉGUMINEUSES 

Germes de blés 400 

Farine de soja 250 

Sarrazin 220 

Haricots secs fèves 160 

Flocons d’avoine 130 

Maïs 120 
Riz complet 105 

Pain complet 90 

Lentilles 90 

FUITS SECS ET/OU OLÉAGINEUX 

Amandes 255 

Cacahuètes 170 
Noisettes 140 

Noix 130 

Figues sèches 80 

Dattes 70 

LÉGUMES 

Bettes 110 
Epinards 50 

 
Source : Alain Berthelot, Le Magnésium, John Libbey Eurotext 2004.  
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