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Rôles physiologiques du Magnésium
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• Chez les vertébrés:
• 4ème cation le plus abondant
• 2ème cation le plus abondant dans le milieu intracellulaire (après le K+)

• Rôle important dans de nombreux processus biologiques:
• Libération d’énergie
• Réactions enzymatiques: ATP-Mg
• Réplication et transcription de l’ADN, synthèse des protéines
• Forme libre (ionisée Mg2+) : potentiel des membranes plasmiques



Homéostasie du magnésium
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Distribution du magnésium dans l’organisme

Cellules 
≃ 40%

(430 mmoles ou 10,4 g)
Os 

≃ 50-60%
(560 mmoles ou 13,6 g)

Liquide extracellulaire
1% 

(≃12 mmol ou 0,3 g)

Homme adulte : Contenu total de l’organisme ≈ 1000 mmoles (2000 mEq ou 24,3 g)

Magnésémie: reflet imparfait du contenu total de l’organisme en Mg

Liquide extracellulaire (LEC)
Magnésémie 0.7-1 mmol/l
- 70-80% libre
- 20% lié (protéines, anions)



Liquide 
extracellulaire

12 mmol

10 mmol/j

6.25 mmol/j

5 mmol/j

3.75 mmol/j

Cellules
430 mmol

Bilan de magnésium

Os
560 mmol

1.25 mmol/j

?

?



Absorption intestinale de magnésium

Jeroen H. F. de Baaij et al. Physiol Rev 2015;95:1-46

-10% duodénum distal
-20% jéjunum
-60% iléon
-10% colon

Absorption intestinale: 30–50% du Mg ingéré 

?
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Sang
Intestin grêle

Colon 

Apical Basolatéral



FILTRATION GLOMERULAIRE
Charge filtrée= [Mg2+] ultrafiltrable × DFG

= 115 mmol/jour

Branche large ascendante de l’anse de Henle
REABSORPTION Mg2+≃ 65 % de la charge filtrée

Tubule proximal
REABSORPTION Mg2+

≃ 20 % de la charge filtrée

EXCRETION Mg+ 

Urine « définitive »
Selon les apports: 

≃ 3 % de la charge filtrée

Tubule contourné distal
REABSORPTION Mg2+

≃ 12 % de la charge filtrée
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Comportement rénal du magnésium



Comportement rénal du magnésium: 
branche large ascendante de l’anse de Henle

2 conditions:

1/ Force motrice 
= différence de potentiel 

transépithéliale
+

2/ Perméabilité spécifique 
= conférée par les Claudines 

(CLDN 16-19)   

8Adapté de Houillier P et al, Ann NY Acad Sci. 2023

apical basolatéral

Sang



2 conditions:

1/ Force motrice 
= différence de potentiel 

transépithéliale
+

2/ Perméabilité spécifique 
= conférée par les Claudines 

(CLDN 16-19)   

Comportement rénal du magnésium: 
branche large ascendante de l’anse de Henle

Perte rénale de Mg2+

(et de Ca2+)

Maladie génétique
Variants de CLDN16 ou 19



Comportement rénal du magnésium: 
Tubule contourné distal

Rôle de 
CNNM2 ?
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apical basolatéral

Sang



Comportement rénal du magnésium: 
Tubule contourné distal

Maladie génétique
Variants de TRPM6/7



Comportement rénal du magnésium: 
Tubule contourné distal

Maladie génétique
Syndrome de Gitelman

Blanchard A. et al Kidney int 2017
PNDS Gitelman
Nijenhuis T et al, J Clin Invest 2005

Autosomique récessif
Gène: SLC12A3
Protéine: NCC
1-10/40 000
Diagnostic à l’adolescence ou à l’âge adulte

Perte rénale de magnésium
Perte rénale de  NaCl
Alcalose métabolique 
hypokaliémie d’origine rénale
Calciurie basse
Chondrocalcinose
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Comportement rénal du magnésium

Sujets normaux



Calcium Magnésium

Hormone Hormone 
parathyroïdienne

?

Organe 
effecteur

Qui maintient les concentrations sériques de Ca2+ et de Mg2+ ?
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Hypomagnésémie
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• Neuro-musculaire: paresthésies, tremblement musculaire, 
fasciculation, tétanie, convulsions, dépression

• Cardiologique: troubles de conduction, arythmie

• Hypocalcémie
• Hypoparathyroïdie (PTH N ou ↘︎)
• ou pseudohypoparathyroïdie (PTH ↗)

• Hypokaliémie d’origine rénale
•40-60 % des patients avec hypomagnésémie
•Levée de l’inhibition de l’ATP-Mg sur le canal K+ ROMK (Renal Outer Medullary K)

• Chondrocalcinose articulaire

Symptômes d’une déplétion en magnésium

Wang R et al, JAMA, 1990
Huang SL et al, JASN, 2007



Diagnostic physiopathologique de l’hypomagnésémie ?

Magnésémie < 0.7 mmol/l

FE magnésium

≤ ? seuil ≥ ? seuil

Extrarénale
• Vomissement, aspiration nasogastrique
• Diarrhée
• Malabsorption, résection intestinale étendue
• Malnutrition, carence d’apport
• Inhibiteur de la pompe à protons
• Transfert: pancréatite aigue, hungry bone syndrome, 

syndrome de renutrition inappropriée  

Hypomagnésémie mixte: digestive et rénale: 
• hypomagnésémie avec hypocalcémie secondaire: TRPM6 (AR), TRPM7 (AD)

• Alcool
• Foscarnet ?

Rénale
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Hypomagnésémies rénales congénitales

BLAH, TCD (?)
- Syndrome de Bartter (AR): CLCNKB
- Hypomagnésémie autosomique dominante, épilepsie, retard mental (AD): ATP1A1
- Hypomagnésémie rénale avec ou sans cardiomyopathie dilatée (AD): RRAGD 

TCD
- Syndrome de Gitelman (AR): SLC12A3
- Hypomagnésémie avec hypocalcémie secondaire (AR): TRPM6, TRPM7
- Hypomagnésémie rénale isolée récessive (AR): EGF
- Variant de l’EGFR (AR): EGFR
- Hypomagnésémie rénale isolée autosomique dominante (AD): FXYD2
- Syndrome de kystes rénaux et diabète juvénile (AD): HNF1B
- Hyperphénylalaninémie avec primaptérinurie (AR) : PCBD1
- Syndrome EAST Epilepsy, ataxia, sensorineuronal deafness, tubulopathy /SeSAME (AR): KCNJ10
- Tubulopathie avec hypokaliémie et surdité (AR): KCNJ16
- Syndrome Gitelman « like » - ADN mitochondrial (maternelle): MT-TI, MT-TF
- Hypomagnésémie isolée autosomique dominante: KCNA1
- Syndrome d’hypomagnésémie primaire, crises généralisées, déficience intellectuelle et obésité 
(AR/AD): CNNM2

Kenny-Caffey syndrome type 2 (AD) : FAM11A

BLAH
- Hypomagnésémie familiale avec hypercalciurie et néphrocalcinose (AR): CLDN16, CLDN19
- Hypocalcémie autosomique dominante (AD) : CASR, GNA11



Hypomagnésémies rénales congénitales
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Hypomagnésémies rénales acquises

BLAH + TCD
- Diabète sucré
- Acidose métabolique

TCD
- Diurétiques thiazidiques
- Sels de platine
- Anticalcineurines
- Anti-EGFR (cetuximab, erlotinib)
- Amphotéricine B
- Pentamidine
- Digoxine

BLAH
- Autoanticorps anti claudine 16
- Diurétiques de l’anse
- Aminosides
- Inhibiteurs de mTOR
- Hypercalcémie

Syndrome de levée d’obstacle
Diurèse osmotique
Alcool



Diagnostic physiopathologique de l’hypomagnésémie ? 
Magnésurie des 24h ?

Barnes BA, JCI, 1958
Heaton FW, Ann NY Acad Sci, 1969
Sutton RAL, Miner Electrolyte Metab, 1993
Shils ME, Medicine (Baltimore), 1969

• Régime pauvre en Mg2+ 

• 4 femmes

• Magnésurie < 1 mEq/24h

• 2 hommes

• Magnésurie < 1 mmol/24h

Mais données non publiées (HEGP) : 
magnésurie des 24h peu sensible et peu spécifique 

Déplétion en Mg2+

Magnésurie « adaptée » <1 mmol/24H



[Mg]U × V

Clairance Mg

Clairance créatinine [créat]U × V

[créat]p

=FEMg (%) =
[Mg]p

.

.× 100

=
[Mg]U × [créat]p

[Mg]P × [créat]U

× 100

FEMg (%) × 100

[Mg]U = concentration urinaire du Mg en mmol/L ;
[Mg]P = concentration plasmatique du Mg mmol/L ;
[Créat]U = concentration urinaire de la créatinine en mmol/L ;
[Créat]P = concentration plasmatique de la créatinine en mmol/L ;
V = débit urinaire en L/min.

Diagnostic physiopathologique de l’hypomagnésémie ? 
Fraction d’excrétion du magnésium ?



• 142 contrôles (74 H, 68 F; 26-72 ans)
• 74 patients hypomagnésémiques (38 H-36 F; 36-75 ans)

• Cause supposée d’hypomagnésémie (mais pas de génétique….)
• Exclusion IRA/IRC

Elisaf M, magnesium research, 1997
Perte rénale de Mg2+ : FEMg> 4%

Diagnostic physiopathologique de l’hypomagnésémie ? 
Fraction d’excrétion du magnésium ?



[Mg]U × VDébit Mg urinaire

Clearance créatinine [créat]U × V

[créat]p

.= =
[Mg]U × [créat]p

[créat]U

Débit Mg urinaire

DFG
=

.

Paillard M., Néphrologie, Hermann

mmol/l FG

10 µmol/L FG ?

Diagnostic physiopathologique de l’hypomagnésémie ? 
Débit de Mg2+ urinaire/DFG ?



U0U24 U01 U1 U2 U3 U4 U5 U6

8h 9h 10h 10h30 11h3011h 12h3012h 13h

G5% 
200 ml/h

MgCl2 : 25 mmol dans 500 ml G5% 
200 ml/h (10 mmol/h)

P0 P1 P2 P3 P4 P5 P6

Dans un service de Physiologie – Explorations fonctionnelles

Diagnostic physiopathologique de l’hypomagnésémie ? 
Etude du comportement rénal du Mg2+



Diagnostic physiopathologique de l’hypomagnésémie ? 
Etude du comportement rénal du Mg2+
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[Mg]U × VDébit Mg urinaire

Clearance créatinine [créat]U × V

[créat]p

.= =
[Mg]U × [créat]p

[créat]U

Débit Mg urinaire

DFG
=

.

Sujets normaux
Débit Mg U/DFG



Syndrome d’hypomagnésémie familiale 
avec hypercalciurie et néphrocalcinose 

(FHHNC)

Hypomagnésémie d’origine digestive

Diagnostic physiopathologique de l’hypomagnésémie ? 
Etude du comportement rénal du Mg2+



[UMg] (mmol/l)

[UMg]/[Ucreat] (mmol/mmol)

FE Mg  (%)

UMg/GFR (µmol/L FG)

UMg 24h (mmol/24h)

Urine des 24h

Echantillon 
urinaire 

à jeun (U0)

Etude du caractère rénal ou extrarénal d’une hypomagnésémie

HypoMg extrarénale

HypoMg rénale
Données non publiées
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Etude du caractère rénal ou extrarénal d’une hypomagnésémie

Données non publiées

FEMg

Echantillon urinaire 
à jeun (U0)

• FEMg ≤1,2 % : HypoMg extrarénale

• Se= 44%
• Sp= 89%

• FEMg ≥3,5 % : HypoMg rénale

• Se= 51%
• Sp= 91%



Perte rénale de NaCl ?
Hypercalciurie ?
Signes extra-rénaux ?

Hypomagnésémie <0.7 mmol/l

• Perte rénale ou extrarénale de Mg ?
Echantillon U à jeun : FEMg

Etude du comportement rénal du Mg

• Congénitale ou acquise ?
• Magnésémie antérieure ?
• Médicaments +++++

mixte

Analyse génétique ?



Hypermagnésémie
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• Magnésémie > 1 mmol (2 mEq)/l

Concentration (mmol/l) Conséquence

1,5-3 Hypotension, somnolence

1,5-4,5 Nausées, vomissements

2,5-3,5 Confusion

2,5-4,5 ECG : allongement PR, QRS, QT

>4,5 Effet dépresseur respiratoire

>4,5 Coma

>4,5 BAV, arrêt cardio circulatoire

Retentissement
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Mécanismes possibles des hypermagnésémies (rares)

↘︎ Sorties rénales de Mg2+

↗︎ entrées de Mg2+

dans le liquide extracellulaire
(surtout si ↘︎ DFG)

↘︎ DFG ↗︎réabsorption Mg2+



Rôle de CaSR dans le contrôle de la perméabilité 
paracellulaire au Mg2+ ?

CaSR AP2S1

Familial hypocalciuric hypercalcemia

Mutation inactivatrice



Hadj-Rabia S. et al, Genetics in Medicine, 2017
Bongers EMHF et al, JASN, 2017
Klar J. et al, Plos Genetics, 2017

Meyers N. et al, Am J Kidney Dis, 2019
Alzhrani 1S. et al, Kidney int, 2021

Sewerin S et al, Genes and diseases, 2022
Obtel N et al, AnnNYAcad Sci. 2022

Hypohidrose

Anomalies Hydro-Electrolytiques

Perte rénale de NaCl

±Hypermagnésémie

±Calciurie faible

±Hypokaliémie

±Alcalose métabolique

±Polyurie, polydipsie

HypoLacrimie

Ichtyose

Xérostomie

Insuffisance rénale 

Absence de néphrocalcinose

Syndrome HELIX 



Syndrome HELIX 

• Gène : CLDN10

• Autosomique récessif

• Prévalence ?



A retenir

• Magnésémie : reflet imparfait du contenu total de l’organisme en Mg

• Hypomagnésémie
• Rechercher hypokaliémie, hypocalcémie
• Cause

• Médicaments (IPP…)
• Génétique ?
• Signes extrarénaux
• Autres signes de tubulopathie: perte rénale NaCl, calciurie…

• Hypermagnésémie
• Rare, favorisée par ↘︎DFG
• Syndrome HELIX

• Pour vous aider:


