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Rapport Complet sur le Magnésium : De la Biochimie Cellulaire aux Applications Cliniques 

--------------------------------------------------------------------------------  

Chapitre 1 : Document d'Information sur le Rôle du Magnésium 

1.0 Résumé Exécutif 

Ce chapitre présente une synthèse complète sur le rôle essentiel du magnésium dans la santé 

humaine, en intégrant les directives cliniques actuelles et les recherches neuroscientifiques 

avancées. L'objectif est de fournir aux professionnels un aperçu clair et fondé sur des données 

probantes de l'importance de ce cation, de son homéostasie à son potentiel thérapeutique. Les 

points clés à retenir de cette analyse approfondie sont les suivants : 

 Importance Physiologique Fondamentale : Le magnésium est le deuxième cation 

intracellulaire le plus abondant, jouant un rôle de cofacteur pour plus de 300 enzymes. Il 

est indispensable à toutes les réactions impliquant l'ATP, la molécule énergétique 

fondamentale de la cellule, ce qui en fait un pilier de la bioénergétique cellulaire. 

 Carence en Magnésium et Stress : L'hypomagnésémie est une condition fréquente, dont 

les causes sont multiples (médicamenteuses, rénales, gastro-intestinales). Elle s'inscrit 

souvent dans un "cercle vicieux pathogène" avec le stress : le stress chronique épuise les 

réserves de magnésium, et la carence qui en résulte exacerbe la réponse neuro-hormonale 

au stress, augmentant la vulnérabilité de l'organisme. 

 Rôle Pivotal dans le Système Nerveux Central : Le magnésium est un modulateur clé de 

l'activité neuronale. Son principal mécanisme d'action est un blocage voltage-dépendant 

du récepteur NMDA, un canal ionique essentiel à la neurotransmission excitatrice. En 

régulant l'afflux de calcium dans les neurones, il prévient l'hyperexcitabilité et protège 

contre l'excitotoxicité, un mécanisme de mort cellulaire impliqué dans de nombreuses 

pathologies cérébrales. 

 Potentiel Thérapeutique Étendu : Grâce à ses puissants effets neuromodulateurs, le 

magnésium présente un potentiel thérapeutique dans un large éventail de conditions 

neurologiques et psychiatriques. Des études cliniques et expérimentales ont démontré son 

intérêt dans le traitement aigu des migraines, la gestion de la douleur périopératoire, la 

protection contre la perte auditive, et son rôle potentiel dans la pathogenèse des maladies 

neurodégénératives, des troubles de l'humeur et des troubles du développement. 

Ce document d'information explore en détail chacun de ces aspects, offrant une analyse 

structurée des mécanismes biochimiques et de leurs implications cliniques directes. 

1.1 Principes Fondamentaux du Magnésium et Homéostasie 

Pour apprécier pleinement l'impact clinique du magnésium, une compréhension de sa physiologie 

de base et des mécanismes de régulation corporelle est indispensable. L'homéostasie du 

magnésium est un processus finement contrôlé qui assure le bon fonctionnement de centaines de 

réactions biochimiques vitales, et sa perturbation peut induire des cascades pathologiques, 

notamment l'inflammation et le stress oxydatif. 

 Rôle Biochimique Le magnésium (Mg²⁺) est le deuxième cation divalent intracellulaire 

le plus abondant après le potassium. Sa fonction la plus critique est celle de cofacteur 

pour plus de 300 systèmes enzymatiques. Notamment, il est essentiel à toutes les 
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enzymes qui synthétisent ou utilisent l'adénosine triphosphate (ATP), la principale 

source d'énergie de la cellule. L'ATP n'existe dans la cellule que sous forme de complexe 

Mg-ATP. Par conséquent, le magnésium est au cœur du métabolisme énergétique, de la 

synthèse de l'ADN et de l'ARN, de la stabilité des membranes et de la signalisation 

cellulaire. 

 Distribution Corporelle La majorité du magnésium corporel n'est pas facilement 

accessible ou mesurable. La répartition est la suivante : 

o Os : Environ la moitié du magnésium total est stockée dans la matrice osseuse. 

o Tissus mous : La quasi-totalité du reste se trouve dans le compartiment 

intracellulaire des tissus mous (ex: muscles). 

o Compartiment extracellulaire : Moins de 1% du magnésium corporel est présent 

dans le fluide extracellulaire, et seulement 0,3% se trouve dans le sang. C'est 

pourquoi le taux de magnésium sérique n'est souvent pas un indicateur fiable du 

statut magnésien total de l'organisme. 

 Régulation et Homéostasie Le corps maintient un équilibre strict des niveaux de 

magnésium grâce à une interaction complexe entre l'absorption intestinale et l'excrétion 

rénale. 

o Absorption gastro-intestinale : Le magnésium est principalement absorbé dans 

l'iléon, la partie terminale de l'intestin grêle, via des canaux épithéliaux 

spécialisés comme le TRPM6. 

o Réabsorption rénale : Les reins jouent un rôle crucial dans la régulation. La 

majorité du magnésium filtré est réabsorbée, principalement au niveau de la 

branche ascendante large de l'anse de Henlé et du tubule distal du néphron, par 

des transporteurs transcellulaires et paracellulaires. 

La compréhension de cette régulation est fondamentale, car c'est la perturbation de ces 

mécanismes d'absorption et de réabsorption qui mène le plus souvent à un état de carence. 

1.2 La Carence en Magnésium (Hypomagnésémie) : Causes, Symptômes et Prise en Charge 

L'hypomagnésémie est un trouble électrolytique fréquent en pratique clinique, mais dont 

l'importance est souvent sous-estimée. Ses causes sont variées et ses conséquences peuvent être 

graves, affectant de multiples systèmes organiques. Une prise en charge structurée, de 

l'identification de la cause au traitement, est essentielle. 

 Définition et Sévérité L'hypomagnésémie est définie par une concentration de 

magnésium sérique inférieure à 0,7 mmol/L. Il est crucial de noter que la sévérité clinique 

ne repose pas uniquement sur la valeur biologique ; elle doit être définie par une évaluation 

composite incluant la concentration sérique de magnésium, la présence ou l'absence de 

symptômes cliniques, ET/OU des modifications de l'électrocardiogramme (ECG). 

o Niveau normal : 0,7–1,0 mmol/L 

o Hypomagnésémie légère : 0,5-0,69 mmol/L 

o Hypomagnésémie sévère : <0,5 mmol/L 
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 Causes Principales Les médicaments sont la cause la plus fréquente d'hypomagnésémie. 

Le tableau ci-dessous résume les causes principales, classées par catégorie. 

Médicamenteuses Rénales 
Gastro-intestinales 

(Réduction de l'absorption) 

Inhibiteurs de la pompe à 

protons (IPP) 
Abus d'alcool 

Diarrhée chronique / Abus de 

laxatifs 

Diurétiques (thiazidiques ou 

de l'anse) 
Diabète sucré non contrôlé 

Malabsorption (ex: maladie 

cœliaque) 

Aminosides Expansion volémique Vomissements 

Amphotericine B Hypercalcémie (PHP) Syndrome de renutrition 

Ciclosporine, Tacrolimus Dysfonction tubulaire acquise Fistule intestinale 

Théophylline 
Récupération d'une nécrose 

tubulaire aiguë 
Syndrome du grêle court 

Salbutamol Diurèse post-obstructive Pancréatite aiguë 

Cytotoxiques (Cisplatine) Post-transplantation rénale 
Apport alimentaire réduit 

(rare) 

 
Troubles génétiques (Synd. de 

Bartter/Gitelman) 
 

 Signes et Symptômes L'hypomagnésémie se manifeste rarement de manière isolée et est 

souvent associée à d'autres troubles électrolytiques. Les symptômes sont variés et 

touchent plusieurs systèmes. 

Système Corporel Symptômes Associés 

Musculo-

squelettique 
Spasmes musculaires, tremblements, tétanie, crampes, convulsions 

Neurologique 

(SNC) 
Apathie, dépression, hallucinations, agitation, confusion 

Cardiovasculaire 
Tachycardie, hypertension, arythmies, toxicité à la digoxine, anomalies de 

l'ECG (allongement PR/QTc, élargissement QRS) 

Biochimique 

Hypokaliémie (souvent réfractaire à la supplémentation potassique en 

raison de l'altération de la rétention rénale du potassium), 

hypophosphatémie, hypocalcémie, hyponatrémie 

 Principes de Prise en Charge en Soins Primaires La gestion de l'hypomagnésémie 

légère à modérée peut généralement se faire en soins primaires en suivant une approche 

par étapes : 
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1. Identifier l'Urgence : Les patients présentant une hypomagnésémie sévère 

(<0,5 mmol/L) associée à des symptômes significatifs (convulsions, arythmies) 

ou des changements à l'ECG nécessitent une orientation urgente vers les soins 

secondaires pour une supplémentation intraveineuse. 

2. Identifier et Traiter la Cause : L'étape la plus importante est d'identifier la cause 

sous-jacente. Si un médicament est en cause, il doit être arrêté si possible. Le 

traitement de la diarrhée ou la prise en charge d'un abus d'alcool sont également 

prioritaires. 

3. Principes de Supplémentation : La voie orale est privilégiée. L'aspartate de 

magnésium (Magnaspartate®) est la préparation recommandée. Une précaution 

essentielle doit être prise chez les patients souffrant d'insuffisance rénale (DFGe 

<30 mL/min/1.73m²), chez qui la dose doit être réduite d'au moins 50% en 

raison du risque d'accumulation toxique (hypermagnésémie). 

4. Surveillance et Risques : Il est nécessaire de surveiller régulièrement les niveaux 

de magnésium sérique pour évaluer la réponse au traitement. Il faut également 

être vigilant aux signes de toxicité du magnésium (hypermagnésémie), qui 

incluent l'hypotension, la bradycardie, la dépression respiratoire et les nausées, 

particulièrement chez les personnes âgées ou insuffisantes rénales. 

Le passage d'une vision systémique de la carence à une analyse plus fine de son rôle au niveau 

neuronal permet de mieux saisir son impact profond sur la santé du cerveau. 

1.3 Le Mécanisme d'Action du Magnésium dans le Système Nerveux Central 

Au sein du système nerveux central (SNC), le magnésium n'est pas un simple cofacteur passif ; 

il agit comme un puissant modulateur de l'activité neuronale et de la plasticité synaptique. Son 

mécanisme d'action principal, et le plus étudié, est sa capacité à réguler l'un des récepteurs les 

plus importants pour l'apprentissage et la mémoire : le récepteur NMDA. 

Le mécanisme d'action principal du magnésium dans le SNC est son rôle d'antagoniste non 

compétitif du récepteur N-méthyl-D-aspartate (NMDA). Le récepteur NMDA est un canal 

ionique activé par le glutamate, le principal neurotransmetteur excitateur du cerveau. En 

situation de repos, l'ion magnésium (Mg²⁺) se loge à l'intérieur du pore du canal NMDA. Cette 

action constitue un blocage voltage-dépendant : 

 Lorsque le neurone est au repos (polarisé), le Mg²⁺ empêche physiquement les autres 

ions, notamment le calcium (Ca²⁺), de traverser le canal, même si du glutamate est lié au 

récepteur. 

 Lorsque le neurone est fortement stimulé (dépolarisé), le changement de potentiel 

électrique expulse l'ion Mg²⁺ du canal, permettant ainsi un afflux massif de Ca²⁺ dans la 

cellule. 

Ce mécanisme est crucial car il fait du récepteur NMDA un "détecteur de coïncidence" : il ne 

s'active pleinement que lorsqu'il y a à la fois une stimulation par le glutamate (signal pré-

synaptique) et une dépolarisation du neurone (signal post-synaptique). 

L'évaluation des conséquences de cette modulation révèle son importance capitale pour les 

fonctions cérébrales supérieures et la survie neuronale : 
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 Plasticité Synaptique : Le flux de calcium contrôlé par le magnésium à travers le 

récepteur NMDA est le mécanisme cellulaire à la base de la plasticité synaptique, 

notamment la Potentialisation à Long Terme (PLT) et la Dépression à Long Terme 

(DLT). Ces processus, qui renforcent ou affaiblissent les connexions synaptiques, sont 

considérés comme les fondements de l'apprentissage et de la mémoire. Un niveau adéquat 

de magnésium est donc essentiel pour maintenir une plasticité synaptique optimale. 

 Excitotoxicité : Dans des conditions pathologiques comme un accident vasculaire cérébral 

(AVC) ou un traumatisme crânien, une libération massive de glutamate provoque une 

suractivation des récepteurs NMDA. Le blocage par le magnésium étant levé de manière 

excessive, il en résulte un afflux incontrôlé de Ca²⁺, ce qui déclenche une cascade de 

réactions toxiques menant à la mort neuronale. C'est le phénomène d'excitotoxicité. En 

exerçant son blocage naturel sur le récepteur NMDA, le magnésium joue un rôle 

neuroprotecteur fondamental en limitant cette excitotoxicité, qui est un mécanisme clé 

des lésions cérébrales secondaires. 

Ces mécanismes fondamentaux expliquent pourquoi le statut magnésien est si étroitement lié à 

une vaste gamme de fonctions et de pathologies du système nerveux central. 

1.4 Applications Thérapeutiques et Implications dans les Pathologies Neurologiques et 

Psychiatriques 

Fort de ses puissants effets neuromodulateurs, notamment sur le récepteur NMDA, le magnésium 

a fait l'objet de nombreuses investigations en tant qu'agent thérapeutique potentiel pour un large 

éventail de troubles du système nerveux central. Les preuves cliniques et expérimentales 

suggèrent son implication et son utilité dans plusieurs conditions. 

 Céphalées (Migraine et Algie Vasculaire de la Face) Des études ont montré une 

concentration cytosolique de magnésium cérébral significativement basse chez les 

patients souffrant de différents types de migraine et d'algie vasculaire de la face (cluster 

headache). Cette observation a conduit à des essais cliniques utilisant le sulfate de 

magnésium par voie intraveineuse pour le traitement des crises aiguës, avec des résultats 

montrant une efficacité rapide, en particulier chez les patients présentant des niveaux de 

magnésium ionisé initialement bas. 

 Douleur (Périopératoire et Neuropathique) Le rôle du magnésium dans le blocage du 

récepteur NMDA fournit une base scientifique solide pour son utilisation dans la 

prévention de la sensibilisation centrale, un phénomène d'hyperexcitabilité des neurones 

de la moelle épinière qui contribue à la chronicisation de la douleur. En contexte 

périopératoire, il est utilisé comme adjuvant analgésique, démontrant sa capacité à 

réduire les besoins en opioïdes et à améliorer la gestion de la douleur post-opératoire. 

 Lésions Aiguës du SNC (Traumatisme Crânien et AVC) Une carence en magnésium est 

associée à une aggravation des cascades de lésions secondaires après un traumatisme 

crânien (TBI) ou un accident vasculaire cérébral (AVC), en partie à cause d'une 

excitotoxicité accrue. Bien que le rationnel préclinique soit fort, les grands essais 

cliniques, comme l'essai IMAGES pour l'AVC, n'ont pas réussi à démontrer un bénéfice 

clair et définitif de la supplémentation en magnésium en phase aiguë, soulignant la 

complexité de l'intervention dans ce contexte. 
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 Maladies Neurodégénératives (Alzheimer, Parkinson) Des preuves émergentes lient la 

carence en magnésium à la pathogenèse de la maladie d'Alzheimer. Le magnésium 

favorise la voie non-amyloïdogène du traitement de la protéine précurseur de l'amyloïde 

(APP) en favorisant l'activité de l'α-sécrétase au détriment de la β-sécrétase, réduisant 

ainsi la production de peptide Aβ neurotoxique. Dans la maladie de Parkinson, de faibles 

niveaux de magnésium ont été associés à la perte de neurones dopaminergiques dans la 

substance noire. 

 Perte Auditive Le magnésium a montré des effets protecteurs contre la perte auditive 

induite par le bruit (NIHL) et l'ototoxicité (dommages auditifs causés par des 

médicaments). Ces effets sont attribués à ses propriétés vasodilatatrices, qui améliorent 

le flux sanguin cochléaire, et à sa capacité à limiter les dommages excitotoxiques dans 

l'oreille interne. 

 Troubles du Développement (TDAH et Autisme) Plusieurs études suggèrent une 

corrélation entre de faibles niveaux de magnésium cellulaire et les symptômes du trouble 

du déficit de l'attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) et des troubles du spectre 

autistique (TSA). Bien que certains essais utilisant une supplémentation en Mg-B6 aient 

rapporté une amélioration des symptômes comportementaux, une méta-analyse de la 

collaboration Cochrane (Nye et al., 2005) a conclu qu'il n'y a pas de preuves suffisantes 

pour démontrer l'efficacité du traitement, soulignant le manque de consensus 

scientifique définitif. 

 Troubles de l'Humeur et Stress (Dépression, Anxiété) Une corrélation a été observée 

entre le déclin de l'apport alimentaire en magnésium dans les sociétés occidentales et 

l'augmentation des taux de dépression. Le magnésium et le stress sont liés par un cercle 

vicieux : le stress (physiologique ou psychologique) provoque une déplétion des réserves 

de magnésium, et la carence en magnésium, à son tour, augmente la vulnérabilité au 

stress en exacerbant la réponse neuro-hormonale (ex: libération de catécholamines). 

 Oncologie Le rôle du magnésium en oncologie est complexe et ambivalent, comme le 

suggèrent des études sur les rongeurs. Une carence en magnésium semble inhiber la 

croissance de la tumeur primaire, en partie en altérant l'angiogenèse (formation de 

nouveaux vaisseaux sanguins). Cependant, ce même état de carence favorise la 

dissémination métastatique, notamment en augmentant l'inflammation systémique et le 

stress oxydatif, qui créent un environnement propice à la migration des cellules 

tumorales. 

En conclusion, le magnésium se révèle être un ion d'une importance capitale pour la santé 

neurologique, avec un potentiel thérapeutique aussi large que complexe, qui justifie la poursuite 

active de la recherche clinique et fondamentale. 

--------------------------------------------------------------------------------  

Chapitre 2 : Guide d'Étude 

2.0 Introduction 

Ce guide est conçu pour vous aider à tester et à approfondir votre compréhension du rôle essentiel 

du magnésium dans les contextes cliniques et neuroscientifiques. En répondant aux questions à 
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réponse courte (en 2-3 phrases complètes) et en réfléchissant aux sujets de dissertation, vous 

consoliderez les connaissances présentées dans ce rapport. 

2.1 Quiz : Questions à Réponse Courte 

1. Qu'est-ce que l'hypomagnésémie et quelles sont les concentrations sériques qui définissent 

les stades léger et sévère ? 

2. Citez deux classes de médicaments qui sont des causes fréquentes d'hypomagnésémie. 

3. Quel est le principal mécanisme par lequel le magnésium module l'activité neuronale dans 

le système nerveux central ? 

4. Expliquez brièvement la relation entre l'hypomagnésémie et l'hypokaliémie. 

5. Quel est le rôle du canal ionique TRPM6 dans l'homéostasie du magnésium ? 

6. Pourquoi le taux de magnésium sérique n'est-il pas toujours un indicateur fiable du statut 

magnésien total de l'organisme ? 

7. Comment une carence en magnésium peut-elle contribuer au stress oxydatif et à 

l'inflammation ? 

8. Quel est le rationnel scientifique derrière l'utilisation du magnésium pour traiter les 

migraines aiguës ? 

9. Décrivez le double rôle du magnésium dans le développement du cancer, tel qu'observé 

chez les rongeurs. 

10. Quelle est la principale précaution à prendre lors de l'administration de suppléments de 

magnésium à un patient souffrant d'une maladie rénale chronique ? 

2.2 Corrigé du Quiz 

1. L'hypomagnésémie est une carence en magnésium, définie par une concentration sérique 

inférieure à 0,7 mmol/L. Le stade léger est défini par une concentration entre 0,5 et 0,69 

mmol/L, tandis que le stade sévère correspond à une concentration inférieure à 0,5 

mmol/L. 

2. Les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) et les diurétiques (thiazidiques ou de l'anse) 

sont deux classes de médicaments fréquemment impliquées dans l'apparition d'une 

hypomagnésémie. 

3. Le magnésium agit comme un antagoniste non compétitif du récepteur NMDA. Il exerce 

un blocage voltage-dépendant du canal ionique, empêchant un afflux excessif de calcium 

(Ca²⁺) et modulant ainsi l'excitabilité neuronale. 

4. L'hypomagnésémie est souvent accompagnée d'une hypokaliémie (faible taux de 

potassium). La carence en magnésium altère la capacité des reins à retenir le potassium, 

ce qui rend l'hypokaliémie souvent réfractaire à la supplémentation en potassium seule, 

tant que le magnésium n'est pas corrigé. 

5. Le canal TRPM6 est un transporteur clé situé dans les épithéliums de l'intestin et des 

reins. Il joue un rôle essentiel dans l'absorption intestinale active du magnésium et dans 
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sa réabsorption au niveau du tubule distal rénal, contribuant ainsi à l'homéostasie globale 

du magnésium. 

6. Le taux de magnésium sérique n'est pas fiable car il ne représente que 0,3% du 

magnésium total du corps. La grande majorité (plus de 99%) est stockée à l'intérieur des 

cellules et dans les os, ce qui signifie qu'une carence intracellulaire significative peut 

exister malgré un taux sérique normal. 

7. Une carence en magnésium favorise le stress oxydatif en augmentant la production 

d'espèces réactives de l'oxygène (radicaux libres) et en altérant les mécanismes de 

réparation de l'ADN. Elle déclenche également une réponse inflammatoire, caractérisée 

par la libération de cytokines pro-inflammatoires. 

8. Le rationnel repose sur l'observation de faibles niveaux de magnésium cytosolique dans 

le cerveau des migraineux, suggérant un déficit bioénergétique mitochondrial. De plus, 

en bloquant le récepteur NMDA, le magnésium peut contrer l'hyperexcitabilité neuronale 

impliquée dans la physiopathologie de la migraine. 

9. Chez les rongeurs, la carence en magnésium semble jouer un double rôle. Elle inhibe la 

croissance de la tumeur primaire (en partie en altérant l'angiogenèse), mais elle favorise 

la dissémination métastatique, notamment en augmentant l'inflammation et le stress 

oxydatif. 

10. La principale précaution est de réduire la dose de supplémentation d'au moins 50% chez 

les patients avec une insuffisance rénale sévère (DFGe < 30 mL/min/1.73m²). Leurs 

reins ne pouvant pas excréter efficacement l'excès de magnésium, ils présentent un risque 

élevé d'hypermagnésémie toxique. 

2.3 Sujets de Dissertation 

1. Analysez la relation complexe entre le magnésium, le récepteur NMDA et l'excitotoxicité. 

Évaluez l'importance de ce mécanisme dans le contexte des lésions cérébrales aiguës 

(traumatisme crânien, AVC) et des maladies neurodégénératives chroniques. 

2. Discutez du rôle du magnésium en tant qu'agent analgésique. Synthétisez les preuves de 

son efficacité dans la douleur périopératoire et neuropathique, en expliquant les 

mécanismes cellulaires qui sous-tendent ses effets antinociceptifs. 

3. Évaluez le rôle du magnésium dans la santé mentale. Examinez les liens entre la carence 

en magnésium et les troubles tels que la dépression, l'anxiété et le TDAH, et discutez des 

preuves concernant l'efficacité de la supplémentation. 

4. Décrivez les différents types de transporteurs de magnésium (par ex., TRPM, Claudines) 

et expliquez leur rôle respectif dans l'homéostasie du magnésium au niveau cellulaire et 

systémique (intestin, rein, barrière hémato-encéphalique). 

5. Expliquez comment la carence en magnésium peut créer un "cercle vicieux pathogène" 

avec le stress. Détaillez les interactions physiologiques entre le statut magnésien et les 

systèmes de réponse au stress (par ex., catécholamines). 

2.4 Glossaire des Termes Clés 
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 Apoptose Processus de mort cellulaire programmée, essentiel au développement normal 

mais également impliqué dans les pathologies neurodégénératives. L'excitotoxicité et le 

stress oxydatif peuvent déclencher l'apoptose des neurones. 

 Barrière Hémato-Encéphalique (BHE) Barrière dynamique et sélective formée par les 

cellules endothéliales des capillaires cérébraux, qui régule étroitement le passage des 

substances entre le sang et le tissu cérébral pour maintenir l'homéostasie neuronale. 

 Excitotoxicité Processus pathologique de mort neuronale causé par une stimulation 

excessive et prolongée des récepteurs par des neurotransmetteurs excitateurs comme le 

glutamate, entraînant un afflux massif et toxique de calcium dans la cellule. 

 Homéostasie Ensemble des processus physiologiques permettant de maintenir l'équilibre 

et la stabilité des différentes constantes du milieu intérieur de l'organisme (ex: 

concentration en magnésium). 

 Hypermagnesémie Concentration anormalement élevée de magnésium dans le sang. 

C'est une condition toxique qui peut provoquer une hypotension, une bradycardie, une 

dépression respiratoire et un arrêt cardiaque. 

 Hypomagnésémie Concentration anormalement basse de magnésium dans le sang 

(sérique < 0,7 mmol/L), souvent le signe d'une carence corporelle totale. 

 Potentialisation à Long Terme (PLT) Renforcement durable de l'efficacité de la 

transmission synaptique, considéré comme l'un des principaux mécanismes cellulaires 

sous-jacents à l'apprentissage et à la mémoire. Ce processus est dépendant de l'activation 

des récepteurs NMDA. 

 Récepteur NMDA (N-méthyl-D-aspartate) Un type de récepteur ionotropique du 

glutamate, essentiel à la plasticité synaptique. Son canal est bloqué de manière voltage-

dépendante par le magnésium, ce qui en fait un régulateur clé de l'excitabilité neuronale. 

 Sensibilisation Centrale Processus d'hyperexcitabilité des neurones du système nerveux 

central (notamment de la moelle épinière) en réponse à des stimulations nociceptives 

répétées, contribuant à l'amplification et à la chronicisation de la douleur. 

 TRPM6 / TRPM7 (Transient Receptor Potential Melastatin) Canaux ioniques 

membres de la famille TRP, qui jouent un rôle central dans le transport du magnésium à 

travers les membranes cellulaires. Le TRPM6 est crucial pour l'absorption intestinale et 

la réabsorption rénale, tandis que le TRPM7 est ubiquitaire et essentiel à l'homéostasie 

cellulaire du magnésium. 

--------------------------------------------------------------------------------  

Chapitre 3 : Foire Aux Questions (FAQ) 

Cette section répond aux questions les plus fréquentes concernant le magnésium, ses fonctions 

et ses implications cliniques. 

1. Quels sont les symptômes les plus courants d'une carence en magnésium ? Les 

symptômes sont variés et peuvent inclure des crampes musculaires, des tremblements, 

une faiblesse générale, de l'apathie, de la confusion, de l'anxiété et des palpitations ou 

arythmies cardiaques. La carence en magnésium peut aussi provoquer des déséquilibres 



Magnésium                                                                                         Power Broadcasts 

10/19 

d'autres électrolytes, comme un faible taux de potassium (hypokaliémie) ou de calcium 

(hypocalcémie). 

2. Comment le magnésium affecte-t-il la fonction cérébrale ? Le magnésium agit 

principalement comme un régulateur du récepteur NMDA dans le cerveau. En bloquant 

ce récepteur, il contrôle l'entrée de calcium dans les neurones, ce qui est crucial pour 

prévenir l'hyperexcitabilité neuronale, protéger contre la mort cellulaire par excitotoxicité 

et moduler la plasticité synaptique, qui est la base de l'apprentissage et de la mémoire. 

3. La supplémentation en magnésium est-elle efficace pour prévenir ou traiter les 

migraines ? Oui, il existe des preuves solides. Des études ont montré que de nombreux 

migraineux ont des niveaux de magnésium cérébral bas. L'administration de sulfate de 

magnésium par voie intraveineuse s'est avérée efficace pour traiter les crises de migraine 

aiguës, apportant un soulagement rapide de la douleur. La supplémentation orale peut 

également être utilisée en prophylaxie. 

4. Pourquoi le magnésium est-il étudié dans le contexte des lésions cérébrales et des AVC 

? Le magnésium est étudié pour son potentiel neuroprotecteur. Après une lésion cérébrale 

ou un AVC, une cascade de "lésions secondaires" se produit, impliquant une excitotoxicité 

massive (mort neuronale due à une surstimulation par le glutamate). En bloquant le 

récepteur NMDA, le magnésium peut atténuer cette excitotoxicité. Cependant, les essais 

cliniques chez l'homme ont donné des résultats mitigés. 

5. Quel est le lien entre le magnésium et le stress ou l'anxiété ? Il existe un "cercle vicieux" 

: le stress (physique ou psychologique) augmente l'excrétion urinaire de magnésium, ce 

qui peut entraîner une carence. Inversement, une carence en magnésium rend le système 

nerveux plus sensible au stress en augmentant la libération d'hormones de stress comme 

les catécholamines. Une supplémentation peut aider à briser ce cycle. 

6. Certains médicaments peuvent-ils causer une carence en magnésium ? Oui, absolument. 

Les causes médicamenteuses sont les plus fréquentes. Les principaux coupables sont les 

inhibiteurs de la pompe à protons (IPP), utilisés pour le reflux acide, et les diurétiques 

(thiazidiques et de l'anse), utilisés pour l'hypertension ou l'insuffisance cardiaque, car ils 

augmentent l'excrétion rénale de magnésium. 

7. Est-il dangereux de prendre trop de magnésium ? Oui, bien que rare chez les personnes 

ayant une fonction rénale normale, un excès de magnésium (hypermagnésémie) peut être 

dangereux. Les symptômes incluent hypotension, bradycardie (rythme cardiaque lent), 

nausées, et dans les cas graves, dépression respiratoire et arrêt cardiaque. Le risque est 

beaucoup plus élevé chez les personnes souffrant d'insuffisance rénale chronique. 

8. Comment la carence en magnésium est-elle diagnostiquée et traitée en soins primaires 

? Le diagnostic se fait par un test sanguin mesurant le magnésium sérique (valeur 

normale : 0,7-1,0 mmol/L). Le traitement consiste d'abord à identifier et corriger la cause 

(ex: arrêter un médicament). Si nécessaire, une supplémentation orale, généralement avec 

de l'aspartate de magnésium, est prescrite en surveillant les niveaux sanguins. 

9. Le magnésium joue-t-il un rôle dans les maladies neurodégénératives comme la maladie 

d'Alzheimer ? Des recherches suggèrent un lien. Le magnésium semble favoriser la voie 

non-amyloïdogène en modulant le traitement de la protéine précurseur de l'amyloïde 
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(APP), ce qui pourrait réduire la production du peptide bêta-amyloïde neurotoxique, qui 

forme les plaques caractéristiques de la maladie. 

10. Quel est le mécanisme d'action du magnésium dans la gestion de la douleur ? Le 

magnésium prévient la "sensibilisation centrale", un phénomène où les neurones de la 

moelle épinière deviennent hyperexcitables, amplifiant les signaux de douleur. En 

bloquant le récepteur NMDA, qui est essentiel à ce processus, le magnésium exerce un 

effet antinociceptif et peut réduire le besoin d'analgésiques opioïdes en contexte post-

opératoire. 

--------------------------------------------------------------------------------  

Chapitre 4 : Chronologie de la Recherche sur le Magnésium 

Cette chronologie offre une perspective historique sur l'évolution de notre compréhension du 

magnésium, basée sur les dates de publication des études clés citées dans les sources de référence. 

Elle illustre comment la recherche est passée de l'observation des fonctions physiologiques de 

base à l'élucidation de mécanismes moléculaires complexes et à des applications cliniques ciblées. 

 Années 1970-1980 : Premières Découvertes sur les Fonctions Fondamentales Cette 

période a jeté les bases de notre compréhension du magnésium en tant que cation 

essentiel. Les recherches se sont concentrées sur son métabolisme, sa répartition dans le 

corps et les conséquences cliniques de sa carence. 

o Chutkow, J.G. (1974) : A étudié le métabolisme du magnésium dans le système 

nerveux central, établissant la relation entre les concentrations dans le liquide 

céphalo-rachidien et le cerveau lors d'une carence. 

o Rubin, H. (1975) : A démontré que la privation de magnésium supprime de 

manière équilibrée la "réponse coordonnée" des cellules à la stimulation de la 

croissance, identifiant le Mg²⁺ comme un régulateur central du cycle cellulaire. 

o Mayer, M.L., et Westbrook, G.L. (1987) : Ont réalisé des travaux fondamentaux 

décrivant le blocage voltage-dépendant du canal du récepteur NMDA par les ions 

magnésium, une découverte clé pour la neuropharmacologie. 

 Années 1990 : Approfondissement des Mécanismes Neurologiques et des Liens 

Génétiques La recherche s'est orientée vers des mécanismes plus spécifiques, notamment 

le rôle du magnésium dans le SNC et l'identification des premières bases génétiques des 

troubles de l'homéostasie du magnésium. 

o Ramadan, N.M., et al. (1989) : Ont utilisé la spectroscopie par résonance 

magnétique pour trouver de faibles niveaux de magnésium libre dans le cerveau 

de patients migraineux durant les crises, fournissant une base biologique au 

traitement. 

o Weglicki, W.B., et Phillips, T.M. (1992) : Ont émis l'hypothèse d'une 

inflammation neurogène médiée par des cytokines comme conséquence 

pathobiologique de la carence en magnésium. 

o Lipton, S.A., et Rosenberg, P.A. (1994) : Ont consolidé le concept 

d'excitotoxicité comme voie finale commune pour de nombreux troubles 
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neurologiques, mettant en lumière le rôle protecteur des antagonistes NMDA 

comme le magnésium. 

o Simon, D.B., et al. (1999) : Ont identifié le gène PCLN-1 (codant pour la 

claudine-16) comme étant responsable de l'hypomagnésémie familiale avec 

hypercalciurie et néphrocalcinose, révélant le premier transporteur de magnésium 

paracellulaire. 

 Années 2000 : Identification des Transporteurs et Essais Cliniques Cette décennie a 

été marquée par la découverte moléculaire de plusieurs canaux et transporteurs de 

magnésium clés, ainsi que par la conduite d'essais cliniques importants, bien que parfois 

décevants. 

o Nadler, M.J., et al. (2001) : Ont identifié le canal TRPM7 comme un 

transporteur essentiel de Mg²⁺ dans les cellules de mammifères, jouant un rôle 

crucial dans l'homéostasie cellulaire. 

o Schlingmann, K.P., et al. (2002) : Ont identifié des mutations dans le gène 

TRPM6 comme la cause de l'hypomagnésémie avec hypocalcémie secondaire, 

établissant son rôle vital dans l'absorption intestinale et la réabsorption rénale. 

o IMAGES Study Group (2004) : L'essai clinique Intravenous Magnesium 

Efficacy in Stroke n'a pas montré de bénéfice significatif du sulfate de magnésium 

sur le pronostic après un AVC, modérant l'enthousiasme initial malgré un fort 

rationnel préclinique. 

o Arcioni, R., et al. (2007) : Ont démontré dans un essai contrôlé que le sulfate de 

magnésium intrathécal et épidural réduit significativement les besoins en 

analgésiques postopératoires, confirmant son rôle d'adjuvant. 

 Années 2010 et au-delà : Compréhension Avancée et Nouvelles Applications La 

recherche récente se concentre sur des applications plus nuancées, notamment dans la 

cognition et la plasticité synaptique, avec une compréhension plus fine de la régulation 

des transporteurs. 

o Slutsky, I., et al. (2010) : Ont montré qu'une augmentation du magnésium 

cérébral améliore les fonctions d'apprentissage et de mémoire chez le rat en 

augmentant la plasticité synaptique (potentialisation à court et long terme). 

o Abbott, N.J., et al. (2010) : Ont fourni des revues complètes sur la structure et 

la fonction de la barrière hémato-encéphalique, y compris le rôle des 

transporteurs dans le maintien de l'homéostasie des électrolytes cérébraux comme 

le magnésium. 

--------------------------------------------------------------------------------  
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