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Avec 2 figures 
(Arriv~ le 2 f6vrier 1975) 

La multiplicit~ des rSles physiologiques du magntsium, joint tL sa 
rtpartition ubiquitaire dans tout l'organisme, suffisent ~ expliquer l'ex- 
tr~me polymorphisme des tableaux cliniques engendr~s par un d~ficit 
magn6sique. 

On en a observ6 des formes cardio-vasculaires, ost~o-articulaires, di- 
gestives, g6nitales, urinaires, dermatologiques, otorhinolaryngologiques, 
stomatologiques, ophtalmologiques, immunitai res . . .  (1, 2, 3). 

Nous ne voudrions aujourd'hui insister que sur deux aspects cliniques 
du d6ficit magn6sique, qui nous paraissent essentiels: l'aspect neuromus- 
culaire, car il constitue la forme la plus ais~ment reconnue et l'aspect 
phl~bothrombotique, car son individualisation m6rite qu'il soit syst6- 
matiquement recherch6 devant une telle 6ventualit6. 

I. Les formes neuromusculaires du d~ficit magn6sique (4, 5) 

a) Nous prendrons pour type de description, la Sorme neuromuscu-  
laire de d~ficit raagn~sique primiti]  de l'adulte. 

Elle r6alise un tableau d'hyperexcitabilit6 neuromusculaire jusqu'ici 
qualifi~ sous le vocale impr6cis de r terrain spasmophile ~. 

Sa symptomatologie associe des manifestations centrales et ptr ipht-  
riques, v6g6tatives et trophiques d~nu6es de toute sp~cificit6. 

- Manifestations centrales: hyper6motivit~ anxieuse; paresth~sies pha- 
ryng~es (sensation de ~ boule ,), de striction, de s~cheresse...) et laryng6es 
(voix fatigable); dyspn6e ,~ sine materia ,, oppression thoracique; tremble- 
ment; c~phal~es, en particulier nucalgies; vertiges; insomnies; lipothy- 
mies; fatigue visueUe.. .  

- Manifestations p6riph~riques: paresth~sies; picotements; fourmille- 
merits; fasciculations musculaires crampes; rachialgies; crises t~taniques... 

- Troubles fonctionnels localis6s: cardiaques (palpitations, pr6cordial- 
gies); vasculaires (syndrome de Raynaud); htpato-biliaires (atonie v6sicu- 
laire, dyskin~sie spasmodique); gastro-intestinaux (crampes ~pigastriques, 
a~rogastrie, colopathie spasmodique); rhumatismales (myalgies, surtout 
vert~brales). 

Devant cette symptomatologie banale, il faut penser ~ rechercher Ies 
crit~res cliniques, neuro-physiologiques, ou biologiques singularisant l'af- 
fection: un signe de Chvostek  vrai, des trains de potentiel r6p6titifs sur 
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l '~lectromyogramme, un ~lectroenc~phalogramme ~ irr i ta t i f  ~ diffus; enfin 
m~me, des signes d 'a t te inte  fonctionnelle sous-corticale par  l '~preuve opto- 
cin~tique ou l '~lectronystagmogramme. La calc~mie est normale.  Les 
dosages du Mg plasmatique et sur tout  ~rythrocyta i re  par  une m~thode 
fid~le (la spectrophotom~trie par  absorption atomique est la plus utilis~e 
actuellement) permet t ront  d 'affirmer le diagnostic, du moins sur le plan 
statistique. Les magn~s~mies plasmatique et ~rythrocytai re  moyennes 
d 'une populat ion spasmophile sont en effet abaiss~es de fa~on hau tement  
significative (au seuil de 1/1000. Cependant  le chevauchement des deux 
histogrammes de groupes ~spasmophi les ,  et t~moins permet  de com- 
prendre  que, si la populat ion spasmophile pr~sente des magn~s~mies de 
r~parti t ion gaussienne ~ moyennes significativement abaiss~es, les ~l~- 
ments qui la const i tuent  peuvent  ~tre individuel lement  hypo-normo-  ou 
hyper-magn~s~miques selon qu'ils se si tuent ~ la gauche, au milieu ou 

l 'extr~me droite de l 'histogramme. Si les dosages permet ten t  d ' indivi- 
dualiser ainsi les cas hypomagn~s~miques, il faut  par  contre se garder  
d '~carter l 'hypoth~se d 'un d~ficit magn~sique devan~ la normali t4 des 
t aux  de Mg circulant.  C'est dire toute l ' importance du test dynamique 
par  charge magn~sique orale: aux doses physiologiques le Mg ~tant ~ per 
os~ totalement  d~pourvu de toutes propri~t~s pharmacodynamiques,  la 
correction d 'une symptomatologie par  magn~soth~rapie orale constitue la 
preuve  la meil leure d 'un d~ficit magn~sique ~ son origine. 

La m~thode des bilans apporte  des pr~cisions physiopathologiques: 
mont ran t  la fr~quence de l 'insuffisance d'apport,  avec hyperexcr~t ion 
ur inai re  plus souvent re la t ive (normomagn~surie au lieu d e  la r~duction 
hom~ostasique de l 'excr~tion urinaire} qu'absolue (par ,~diab~te magn~ 
sique ~) et la possibilit~ d 'une malabsorption s~lective. 

L 'explorat ion isotopique met  dans 1/~ des cas en ~vidence l 'existence 
d 'un m~canisme d~pl~tif par  hypers~cr~tion intestinale (J. Dur~ach, 1969- 
1971-1973). 

b) Le polymorphisme des formes neuromusculaires du d$ficit magn~- 
sique est considerable, on envisagera donc plusicurs formes cliniques 
symptomatiques:  

- Avec predominance ou exclusivit~ de la c~phal~e, des tremblements,  
des paresth~sies, de l 'insomnie, des mouvements  convulsifs (le d~ficit 
magn~sique abaisse le seuil ~pileptogEne); 

- Les formes psychiatriques sont d 'un part icul ier  int~r~t, le fond men-  
tal est domin~ par  l 'hyper~motivit~ anxieuse. 1"1 peut  s'y a jouter  une ten-  
dance d~pressive, hyst~rique, hypochondriaque.  La par t  du deficit magn~- 
sique demeure  toujours beaucoup plus net te  chez les malades ambula-  
toires et en ~ service ouver t  ~ qu 'en service asilaire. 

L'~tude psychom~trique des d~ficits magn~siques primitifs  permet  de 
met t re  en ~vidence la fr~quence d 'un r profil n~vrotique ~: il existe une 
correlat ion positive forte  entre  l 'augmentat ion des ~chelles correspondantes 
du MMPI (Minnesota Multiphasic Personal i ty  Inventory} et celle de l ' index 
d'excitabilit~ (fait de la somme des donn~es mesurant  l 'hyperexcitabil i t~ 
neuromusculaire  cl iniquement et ~lectrophysiologiquement) et ~ l ' inverse 
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une  correlat ion n~gat ive  entre les 61~vations de ces 6chelles et la baisse 
de la magn6s~mie  plasmatique.  

- On eitera aussi  des formes  ophtalmologiques:  la fat igue visuel le  et 
les  myoc lonies  palp6brales am~nent  f r6quemment  ~ consulter.  
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La predominance des signes fonctionnels cardio-vasculaires, digestifs, 
h~pato-biliaires, myalgiques.., peut orienter vers les consultations sp~cia- 
lisdes correspondantes, si bien qu'il n'est gu~re de discipline o5 l'on ne 
puisse se trouver en prdsence d'une forme particuli&re de d~ficit magn~- 
sique neuro-musculaire. 

Le terrain singularise encore d'autres aspects: 

Forme de la femme rdglde avec un r61e possible de la carence magn~- 
sique dans les dysm~norrh~es; forine de la fernme enceinte chez qui on 
~voque la responsabilit~ de ce d~ficit dans les ~< troubles sympathiques >> 
et les contractions ut~rines douloureuses; forme du climat~re participant 
aux troubles nerveux m~nopausiques; 

Forme du vieillard, le d~ficit intervenant dans l'asth~nie et le tremble- 
ment; 

Forme n~onatale, pr~coce: tdtanie par carence magndsique avec hypo- 
calc~mie, calcor~sistante et magn~socurable, tantSt transitoire, tantSt 
chronique; mais aussi tardive; 

Forme de 1'enfant: en~ants turbulents, anxieux, avec instabilit~ psycho- 
motrice, retards de croissance et retards scolaires avec QI normaux. 
L'importance des besoins en Mg durant la croissance explique la fr~quence 
de cette forme de ddficit. 
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Telles sont les diffdrentes modali tds neuro-muscula i res  ~ spasmophiles  ~ 
qu 'engendre  un  d~ficit n~glig~. 

- L'~tiologie de ces d~ficits ne  peu t  pas ~tre ramen~e ~ une s imple 
carence. Certes, la pauvre t~  de l ' appor t  magndsique de not re  ra t ion cons- 
t i tue un  ~l~ment ind~niable. L '~tude de 356 bilans stables du Mg, nous 
a montr~, en mil ieu hospi tal ier  du moins, qu 'un  appor t  de 6 mg d ' ion 
mg/kg/ jour  ~tait n~cessaire ~t l 'obtent ion d 'un bilan positif, alors que nos 
rat ions n ' appor t en t  que 4,1 mg/kg/ jour .  

Cette insuffisance de I ' ingesta  magn~sique, ne peut  cependant  expl iquer  
toute  l '~tiologie de la fo rme  neuromuscula i re  du d~ficit magn~sique pr i -  
mit i f  et tout  par t icul i~rement :  la fr~quence darts la population,  la va r i -  
abilitd du d~lai de survenue  de l 'am~liorat ion th~rapeutique,  ainsi que 
la propor t ion  non ndgligeable d'dchecs du t r a i t ement  par  augmenta t ion  
de l 'apport ,  et  enfin le caract~re const i tut ionnel  de l 'affection. I1 faut  
qu 'en  outre, in terv ienne  une labilit~ consti tut ionnelle de l 'hom~ostasie,  
soit magn~sique, soit nerveuse.  

- La  physiopathologie  de l 'hyperexci tabi l i t~  neuromuscula i re  du d~ficit 
magn~sique pose aussi de difficiles probl~mes.  L 'hyperexci tabi l i t~  neuro-  
muscula i re  s 'exerce  sur  le syst~me ne rveux  darts son ensemble.  I1 impor te  
en prat ique,  moins de hi~rarchiser la p redominance  de l 'a t te inte  de ses 
divers secteurs et la par t  p ropre  du muscle, que de pr~ciser la pa r t  res-  
pect ive des t roubles  magndsiques extracel lulaires  et intracellulaires,  leur  
base  biochimique, enfin la possibilit~ de passage de t roubles longtemps 
fonctionnels et r~versibles ~ l 'organicit~. Ces considerations n 'ont  pas  
qu 'une  va leu r  th~orique: elles font  mieux  comprendre  les difficult~s p r a -  
t iques de la thdrapeutique.  

II. La forme phl~bothrombosante du d~ficit magn~sique primitif (6, 7, 5) 

Nous avons publi~ en 1967, le p remie r  cas clinique de maladie  phl~bo- 
th rombosan te  pa r  d~ficit magn~sique. Cette malade,  alors ~g~e de 36 ans, 
ayan t  eu de mult iples  thromboses  veineuses (portale, m~sent~rique, jugu-  
laire, i l i a q u e . . . )  rebelles aux  t ra i t ements  anticoagulants ,  pr~sentai t  un  
brian magn~sique n~gatif, des s t igmates  de d~ficit magn~sique, v~rifi~s 
n o t a m m e n t  dans le tissu th rombocy ta i re  para l l~ lement  ~ des t roubles 
thrombog~nes des fonctions plaquet ta ires .  La  correct ion du d~ficit magn~-  
sique a entrain~ une normal isa t ion  des t roubles  de la crase sanguine avec 
une gu~rison clinique v~rifi~e ac tuel lement  avec un recul  de plus de 9 ans. 
A l ' inverse,  deux in ter rupt ions  in tempest ives  de la magn~soth~rapie  orale, 
administr~e aux  doses physiologiques pal l ia t ives du d~ficit magn~sique, 
ont ~t~ toutes deux suivies de rechutes: l 'une  d'elles entra~nant  une r~sec- 
t ion du gr~le pour  thrombose  m~sent~rique. 

Cette observat ion a montr~ la prudence  avec laquelle il fau t  se garder  
d ' ex t rapole r  ~ pa r t i r  de propri~t~s pha rmacodynamiques  du Mg, ~tablies 
pa r  voie parent~ra le  ou �9 in v i t ro  ~, ~ leur  signification physiologique. Un 
antagonisme comp~tit if  entre  Mg et Ca rend en effet compte  de la p lupar t  
des propri~t~s magn~siques ant icoagulantes  d~crites: action antagoniste  
sur  la g~n~ration de thrombine,  act ivat ion des facteurs  V, VII  et IX, 
augmenta t ion  de l 'activit~ an t i f ib r ino ly t ique . . .  P a r  contre, ~in vivo ~, 
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chez l ' homme le d~ficit magn~sique ne s 'accompagne pas d 'une  hype r -  
calc~mie compensatr ice:  bien au contraire,  il en t ra ine  des t roubles  de r~- 
par t i t ion calcique tissulaires, le plus souvent  dans un sens d~pl~tif. Ainsi 
route in terpre ta t ion  ex t rapo lan t  d 'un effet comp6ti t if  entre  Ca et Mg 
devient-el le  erron~e: le d~ficit magn~sique ne pe rme t t an t  pas <~ in vivo ~, 
des effets  accrus du Ca* constat~s <~ in vi t ro >> . . . .  mais  s ' accompagnant  tout  
au contra i re  d 'une var ia t ion  parall61e de baisse de l ' au t re  ion alcalino- 
t e r r e u x . . .  P a r  exemple,  dans les thrombocytes ,  Faction an t i th rombosique  
du Mg s 'exercai t  avec une correct ion totale d 'un  t aux  de Ca th rombo-  
cyta i re  effondr6 (J. Durlach, 1967). L 'act ion ant i thrombosique  physiolo-  
gique du Mg semble  reposer  essent ie l lement  sur  ses effets th rombocy to -  
s tabi l isateurs  propres  retrouv~s depuis exp~r imenta lement  au cours des 
d6ficits magn~siques du ra t  et du veau  (M. M. S tevenson  et al., 1973) (6). 

D 'au t res  observat ions humaines  similaires sont venues plus r6cemment  
confirmer  notre  cas pr inceps (5, 7): 

L 'exis tence  de telles thromboses  pa r  d~ficit magn6sique pr imi t i f  doit 
inciter  ~ rechercher la pa r t  de ce t rouble  ionique, non seulement  dans de 
relies ~ventualit~s idiopathiques,  mais  sur tout  lorsque les circonstances 
de survenue  sont connues comme engendran t  un  d~ficit magn~sique. Ainsi, 
le r61e du d~ficit magn6sique doit-il ~tre envisag~ dans la physiopathologie  
des phl~bothromboses  post-op~ratoires,  post -gravidiques  ou au cours de 
route modalit~ d 'es t rog~no-th~rapie  (6, 7). 

Mais il est i l lusoire de vouloir  ~tayer  un tel diagnostic sur  l 'efficacit~ 
d 'une  th~rapeut ique  magn~sique parent~rale:  les effets d 'une  injection de 
magnes ium peuven t  ~tre pu rem en t  pha rmacodynamiques  et s 'exercer  en 
l 'absence de tout  d~ficit ionique. 

12 n ' en  est pas de m~me de ceux obtenus pa r  l ' appor t  oral de doses 
physiologiques de Mg d~nu~es de tout  effet  pharmacodynamique .  Leur  effi- 
cacit~ dans la correct ion d 'une symptomatologie  r~alise la p reuve  la meil-  
leure  d 'un  d~ficit ionique ~ son origine. 

HI. Les probl~mes th~rapeutiques de la magn6soth6rapie orale (8) 

Les difficult~s seront  tr~s variables,  et l 'on  peu t  sch~matiquement  
opposer  les cas faciles (formes ~ pa r  d~ficience >>) of 1 le s imple accroisse- 
men t  de l ' appor t  magn~sique suffira ~ pal l ier  le d~ficit, aux  cas rebelles 
(formes ~par  d~pl~tion 2) o~ il existe une per tu rba t ion  des m~canismes 
pe rme t t an t  l 'absorpt ion,  l 'entr~e et le main t ien  dans la cellule, la conser-  
vat ion r~nale du magn6sium, et of~ il f audra  ten ter  de compl6ter  l ' appor t  
de magnes ium par  I 'ut i l isat ion de magn~sofixateurs.  

La magn~soth~rapie orale simple des ~ formes  par d~l~cience ~ 
L e  t ra i t ement  usuel consiste chez l 'adul te  en un appor t  oral quotidien 

moyen  de 5 mg d ' ion M g "  pa r  kg de poids corporel,  posologie qu' i l  faudra  
d~passer chez l ' enfant  comme au cours de la grossesse ou de Ia lactation. 
On ne peu t  jouer  sur  l 'enr ichissement  di6t~tique du r~gime, car il n 'exis te  
que peu  d 'a l iments  usuels A teneur  ~lev~e en un magnes ium dont, en plus, 
le t aux  est souvent  surestim~ dans les tables di~t~tiques et l 'absorbabi l i t~ 
var iab le  et peu  pr~visible. Si l ' appor t  hydr ique  ne fourni t  habi tueUement  
qu 'une  faible pa r t  de la ra t ion magn6sique quotidienne, on peut  en 
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accroi tre  l ' impor tance  par  l 'ut i l isat ion d ' eaux  min~rales  riches en magne-  
sium. 

On utilise sur tout  des sels de Mg bien absorb~s: chlorure, ni trate,  ace- 
tate, hyposulfite,  bicitrate,  m~thionate,  levulinate,  ascorbate,  aspar ta te ,  
proprionate ,  lactate  . . .  soit, pa r  exemple,  1 g de lactate  ~ chacun des trois 
repas  (soit 3 g pa r  jour, correspond ~ un peu moins du z/10 d ' ion Mg§ 
L'ut i l isat ion des doses de charge initiale (sup~rieures ~ 4,5 g) n 'am~liore  
pas les r~sultats. A l'oppos~, les doses faibles: 1,5 g, dites ~d 'ent re t ien~,  
sont insuffisantes. 

Le t r a i t emen t  doit ~tre poursuivi  ~ la dose usuelle moyenne  d 'un  seul 
tenant,  jusqu'~ la gu~rison clinique et biologique. 

La magn~soth~rapie orale des Sormes ~ par ddpl~tion ~ 

Lorsque Ia s imple majora t ion  de l ' appor t  magn~sique ne suffit pas, il 
fau t  ten te r  d 'ut i l iser  d ' abord  les magn~sofixateurs  actifs ,~ per  os ~. 

La v i t amine  Be: 
La pyr idoxine  passe pour  accroi tre  l ' absorpt ion du magnes ium et son 

ent ree  cellulaire en fo rman t  avec les aminoacides  un complexe qui p~n~- 
t re ra i t  dans la cellule se rvan t  ainsi de vec teur  ~ l'ion. 

P a r  des doses de lactate  de magnes ium quadruples  de celles de chlor- 
hydra te  de pyridoxine,  on pa rv ien t  ~ r~duire le nombre  des d~ficits magn~- 
siques rebelles. Cette association, parfois  efficace, toujours  maniable ,  ne 
suffit cependant  pas ~ r~duire toutes les d~pl~tions. 

Les vi taminiques D: 

Vitamines D2, v i tamine  Ds, AT 10 accroissent l ' absorpt ion du magne-  
s ium et favor isent  le passage du magnes ium extra-cel lu la i re  dans la cel- 
lule. Mais ils augmenten t  la magn~surie  et, selon l ' ampleur  de cet effet 
d~pI~tif pa r  r appor t  aux  autres  actions, il y au ra  ~chec ou succ~s. Cepen- 
dant, on s 'expose ,en cas de correction du d~ficit magn~sique, ~ se t rouver  
s imul tan~ment  devant  la res taura t ion  du pouvoir  hyperca lc~miant  des 
st~rols D. L'associat ion Vitaminique D-Magnes ium devra  toujours  ~tre 
tr~s p ruden te  et l 'on se donnera  pour  tr iple r~gle de: 

- ne jamais  prescr i re  de calcith~rapie concomitante;  
- ne jamais  d~passer la dose initiale de 2 mg de v i t amine  D2 cristallis~e 

(posologie qu' i l  f audra  r~duire consid~rablement  en ce qui concerne le 
di-hydrotachyst~rol  cristallis~); 

- et  contrSler sys t~mat iquement  la calc~mie apr~s un d~lai de 1 tools. 
Telles sont les diverses modalit~s de la magn~soth~rapie  orale qui 

pe rme t t en t  de t ra i te r  une majori t~ de d~ficits magn~siques. I1 s 'en faut  
cependant  que routes les formes  d~pl~tives puissent  ~tre ainsi control~es: 
il reste  en ce domaine des progr~s th~rapeut ique  ~ effectuer. Ils ne peuvent  
d~couler que d 'une  mei l leure  connaissance des m~canismes pe rme t t an t  la 
p~n~tration et le main t ien t  du taux  de magnes ium intra-cel lulaire.  

Conclusion 

Le d~ficit magn~sique ne doit  plus appara i t r e  comme une curiositY: 
de diagnostic quotidien dans ses seuls aspects neuro-musculaires ,  il peut  
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rev~t i r  de mu l t i p l e s  au t r e s  express ions :  sa p a r t  dans  la  ph l~bo th rombose  
~ tan t  authent i f i~e,  dol t  le fa i re  s y s t ~ m a t i q u e m e n t  rechercher  dans  de te l les  
~ventual i t~s ,  afin que  dans  les cas oft iI existe,  on  puisse  i n s t i t u e r  u n e  
t h ~ r a p e u t i q u e  sp~cifique. 

R~sum~ 

- La symptomatologie de l 'hyperexci tabi l i t4  neuromusculaire  du d~flcit 
magn~sique est asp~cifique. Ses crit~res diagnostiques, ainsi que les probl~mes 
~tiologiques et physiopathologiques qu'elle pose sont analys4s. 

- La description d 'un  syndrome de phl~bothrombose par d~ficit magn~sique 
primit if  dolt inciter ~ rechercher la par t  de ce trouble ionique darts les diverses 
circonstances thrombog~nes connues pour engendrer  la d~perdition de cet ion. 

- Donn~es pratiques sur les probl~mes pos~s par 1' inst i tut ion d 'une magn~so- 
th~rapie orale. 

Zusammen]assung 

D i e  Symptomatologie der neuromuskulfiren ~berer regbarke i t  des Magne- 
siummangels 1st unspezifisch. Ihre  diagnostischen Kri ter ien sowie die w 
schen und  physiopathologischen Probleme werden hier analysiert.  

Die Beschreibung eines Phlebothrombose-Syndroms, hervorgerufen dutch 
Magnesiummangel,  soll den Teil dieser ionischen StSrung suchen, der zu den 
verschiedenen thrombogenen Umst~nden f~ihrt, die zu einem Verlust des Ions 
fiihren k~nnen. 

Praktische Angaben fiber die sich dutch die Einsetzung einer oralen Magne- 
s ium-Therapie stel lenden Probleme. 

S~mmaT~ 

The symptomatology of the neuromuscular  hyperexcitabil i ty due to magne-  
sium deficit is non-specific. An analysis of its diagnostic criteria and of the 
etiological and physiopathological problems is made. 

The description of a phlebothrombosis syndrome due to pr imary magnesium 
deficit must  lead to an investigation of the part  played by this ionic disturbance 
in various thrombogenic conditions which may induce a leakage of this ion. 

Practical data related to the problems raised by the administrat ion of oral 
magnesium therapy. 
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