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Summary. The physiological relation between magnesium and bone.

The various aspects of the physiological relation between magnesium and bone are
reviewed. The skeleton contains about 65 p. 100 of the magnesium in the organism. Bone
magnesium is a surface ion of hydroxyapatite and is thus very labile, especially when the
diet is deficient in magnesium. Blood magnesium level depends on bone magnesium
content, which decreases with age and varies little with bone type or species.

Deficiency or excess of magnesium causes histological and mechanical modifications
in the bone. Magnesium is implicated in bone mineral solubility, in alkaline phosphatase
activity and in calcium renewal. Excess magnesium enhances resorption and magnesium
deficiency inhibits it.

In all species but rat the low plasma Mg due to magnesium deficiency is usually accom-
panied by hypocalcemia, inhibition of PTH synthesis, secretion or activity. However, hypo-
magnesemia alone may stimulate the parathyroid glands. Hypermagnesemia induces calci-
tonin secretion but CT administration does not always cause hypomagnesemia. By decreas-
ing the effects of PTH or vitamin D on calcium metabolism, Mg deficiency may increase the
calcium content of bone ash. Excess vitamin D or rickets causes hypomagnesemia due to
conservation of bone magnesium.

Some of the contradictory data in the literature on the effects of magnesium on bone
calcium metabolism are discussed. However, magnesium is implicated in bone physiology,
even if its role is different from that of calcium, i. e. in the endocrine regulation of blood
calcium.

Introduction.

Le squelette est le principal réservoir de magnésium de I'organisme et déja les
travaux de Kruse, Orent, McCollum (1932) et de Tufts et Greenberg (1938) avaient
montré que le magnésium osseux était mobilisable lors de carence en magnésium. Le
magnésium a toujours suscité des recherches trés nombreuses car il joue a la fois un
réle comme constituant de I'os, mais également comme cofacteur de nombreuses
enzymes (phosphatases alcalines par exemple). Toutefois, son réle et les facteurs de
son homéostasie sanguine ne sont pas aussi bien connus que dans le cas du calcium. Le
squelette peut perdre presque complétement son magnésium pour compenser I’hypo-
magnésémie ; ainsi, en carence prolongée du bouvillon, la chute peut aller jusqu’a
75 p. 100 du Mg osseux (Blaxter et Sharman, 1955) ce qui n’est jamais le cas pour le
calcium.

Des travaux expérimentaux et des revues de synthése ont essayé d’améliorer les
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connaissances sur cet élément et notamment ses relations avec le tissu osseux et la régu-
lation du métabolisme caicique ; citons les rapports de Larvor et Durlach, de Heaton,
de Durlach au premier symposium sur le déficit magnésique en pathologie humaine de
1971, les travaux de Clark et al., la thése de Nielsen (1974) dont nous nous sommes lar-
gement inspirés dans la présente revue.

Nous avons essayé d’actualiser le sujet, compte tenu des résultats récents, notam-
ment en ce qui concerne les rapports enrre le magnésium et les principales hormones
agissant sur I’os (CT, PTH, 1.25 DHCC). Nous n’avons pas traité toutes les interactions
qui mettent en jeu d’autres facteurs comme la vitamine B1, la thyroxine, I’adrénaline,
etc... et nous mentionnons seulement les interactions fluor-Mg. L'objet de ce rapport
n’étant pas de traiter la pathologie osseuse, nous avons voulu circonscrire cette revue
aux aspects physiologiques des relations Mg-Os.

Nous nous sommes limités a I'influence directe du magnésium sur I'os (composi-
tion, caractéres histologiques et mécaniques) ou a I’influence indirecte surla physiologie
osseuse (renouvellement, régulation hormonale) ainsi qu’a I'influence de quelques
hormones sur le magnésium de I'os.

I. Le magnésium dans I’os
1. Localisation et taux moyens.

Le squelette contient environ 65 p. 100 du magnésium de I'organisme (Widdowson
etal., 1951 ; Forbeset al., 1956). Les taux moyens de Mg, quels que soient 'os et 'espéce

TABLEAU 1

Influence du type d’os et de I’espéce sur la composition centésimale des os en Mg

Mg en p. 100 de la matiére

Type d’os ou espéce Mg en p. 100 des cendres séche dégraissée

Os en général ..... 0,61 (6) —
Fémur ............ 0,63 (19) 0,40 (13)
Tibia ......... ... 0,76 (3) 0,38 (4)
Humérus ......... 0,53 (6) 0,48 (3)
Vertébres ......... 0,57 (4) 0,36 (3)
Métacarpe ........ — 0,44 (6)
Radius ............ — 0,44 (14)
Clavicule ......... — 0,39 (1)
Sternum .......... — 0,39 (2)
émail ..... — 0,26 (2)
Dent | dentine ... 0,80 (2)
Squelette entier .... 0,64 (1) 0,35 (1)
Rat ...t 0,69 (20) 0,40 (19)
Homme........... 0,60 (2) —
Bovin............. 0,55 (18) 0,38 (5)
Chévre............ — 0,42 (3)
Mouton ... ... ... 0,63 (3) 0,39 (1)
Poulain ........... 0,55 (1) —_
Chien ............ 0,70 (1) —
Porc.............. — 0,46 (18)

(—) entre parenthéses : le nombre des données utilisées pour le calcul (références
marquées d’un * dans la bibliographie)
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animale, sont de 0,6 p. 100 des cendres (calcul sur 38 données bibliographiques) et de
0,4 p. 100 de I'os sec dégraissé (calcul sur 47 données). Le tableau 1 montre qu’il
n’existe pas de différences significatives d'une espéce a I'avtre ou d’un os a I'autre,
sauf peut-étre pour la dentine, plus riche en Mg, et I'émail, plus pauvre (Armstrong
et Brekhus, 1937). Chez le porcelet, nous avons constaté que Mg diaphysaire (0,6 p. 100)
est significativement plus élevé que Mg épiphysaire (0,4 p. 100).

Le magnésium est un ion de surface de I’'hydroxyapatite, qui ne pénétre pas dans
les interstices cristallins, mais demeure dans I’enveloppe hydratante (Neuman et Mul-
ryan, 1971). L’hydroxyapatite contient 33 mM de Ca pour 3 mM de Mg (Neuman et
Neuman, 1958). Le magnésium et les citrates se trouvent dans I'os en quantités équi-
moléculaires. Le rapport pondéral entre Mg et Ca est de I'ordre de 1/50 (Morris
et O'Dell, 1961 ; Walser, 1967).

2. Facteurs de variation de la teneur en magnésium de ['os.

2.1. L'Age.

La teneur en Mg total de I'os diminue avec I’dge (Alfrey, Miller et Trow, 1974),
comme la teneur en magnésium échangeable mesuré avec Mg (Breibart ef al., 1960).
Cette diminution est due & un changement de la taille du cristal osseux : ’os néoformé
a des cristaux plus petits, & surface plus faible et le nombre de cations Mg+ de surface
est donc diminué (Alfrey, Miller et Trow, 1974). Le magnésium osseux est moins mobili-
sable chez le rai adulte que chez le jeune. Ainsi, Smith et Nisbet (1968, 1972) observent
une chute de 50 p. 100 chez le jeune et de 22 p. 100 seulement chez I’adulte soumis a une
carence identique. De mé&me, Alfrey, Miller et Trow (1974) observent une diminution
de 37 p. 100 aprés 8 jours de carence chez le rat sevré, alors qu’aprés 3 semaines chez
le rat de plus de 5 mois recevant le méme régime, la diminution n’est que de 12 p. 100.

2.2. La carence en magnésium.

Le magnésium de I’os peut servir de réserve en cas de carence, ce qui est connu
depuis trés longtemps (Kruse, Orent et McCollum, 1932 ; Orent, Kruse et McCollum,
1934 ; Tufts et Greenberg, 1938). Cela a été confirmé dans diverses espéces (tabl. 2 et 3)
comme le rat (Mclntyre et Davidson, 1958), le cobaye (Morris et O’'Dell, 1961), le chien
(Chiemchaisri et Phillips, 1963), le veau (Blaxier, Rook et McDonald, 1954 ; Larvor
et al., 1964), le lapin (Aikawa et David, 1969), le porc (Miller et al., 1965a et 1965b), le
poulain (Harrington, 1975), la poule (Cox et Sell, 1967), et la souris (Nielsen, 1973).

La chute de Mg osseux (tabl. 2) est en relation avec le temps de carence (Harring-
ton, 1975 ; Smith et Nisbet, 1968, 1972 ; Alfrey et al., 1974 ; Martindale et Heaton, 1964 ;
Rayssiguier et Larvor, 1978). Bien que cette diminution dépende beaucoup des régimes
carencés utilisés par rapport aux régimes témoins, il semble qu’en général, en dessous
de 200 ppm de Mg, elle soit toujours significative : de 20 a 70 p. 100 de Mg total de I’os.
Lorsque dans une méme expérience on peut comparer les effets d’apports variables
de Mg (tabl. 2), la chute du taux de Mg osseux est d’autant plus importante que le
niveav d’apport est faible. Au cours d’une carence prolongée de 500 jours, Heroux,
Peter et Tanner (1975) observent une chute de 60 p. 100 par rapport aux rats témoins
avec un régime modérément carencé (120 ppm). Ce fait et ’analyse des données du
tableau 2 indiquent qu’environ 30 a 40 p. 100 dv magnésium osseux n’est pas mobili-
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TABLEAU 2

Influence du niveau et de la durée de la carence Mg sur le contenu en Mg de I'os chez le rat

Régimes (ppm)

Chute du Mg osseux en

PR, ez Durée p. 100 des témoins Références
500 50 10 sem. 55,8 Smith et Nisbet, 1968
500 5 10 sem. 53,5 rat jeune
500 5 3 sem. 16,7 Smith et Nisbet, 1972
500 5 11 sem. 22,0 rat adulte
non précisé 3 jours 14,7 Alfrey, Miller et Trow, 1974
6 sem, 44,2 rat adulte
430 120 7 sem. 56,1 Forbes, 1964
rat sevré
690 95 4 sem. 66,3
690 185 4 sem. 28,9
690 370 4 sem. NS Forbes, 1965
490 80 4 sem. 65,4 rat sevré
490 170 4 sem. 42,3
490 280 4 sem. NS
180 30 7 sem. 63,8 Chiemchaisri et Phillips, 1963
rat sevré
400 3 15 jours 21,3 Martindale et Heaton, 1964
400 3 2 mois 39,3 rat adulte
500 0 7 sem. 19,6
500 10 7 sem. 15,7 Clark et Belanger, 1967
500 50 7 sem. 7,8 NS rat adulte
500 250 7 sem. 3,9 NS
1.500 30 2 sem. 13,3 Larvor et Rayssiguier, 1971
rat adulte
1 500 30 8 jours 46,1 Rayssiguier, Larvor et Barlet,
1973
rat jeune
400 50 4 sem. 67,6 Alpan, Oldfield et Jones, 1970
400 200 4 sem. 8,1 rat sevré
600 60 1 mois 48,6 Pointillart, 1976
rat adulte
500 120 500 jours 60,0 Heroux, Peter et Tanner, 1975
jeune rat
1 000 40 10 jours 27,5 Rayssiguier et Larvor, 1978
1 000 40 22 jours 50,8 rat jeune
1 000 40 30 jours 57,9
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sable. La mobilisation de Mg de 'os est trés rapide puisque Alfrey, Miller et Trow
(1974) constatent que la teneur en Mg échangeable, étudiée avec 28Mg, passe de
20 p. 100 a 6 p. 100 de Mg osseux total en 6 semaines de carence. Efle peut &tre aussi
trés importante puisque Blaxter et Sharman (1955), sur des veaux hypomagnésé-
miques, observent jusqu'a 75 p. 100 de perte de Mg osseux total. La perte de Mg osseux
peut étre trés précoce, puisque aprés 2 jours de carence, le fémur des rats étudiés
par Alfrey et al. (1974) a perdu 15,6 p. 100 en moyenne de son magnésium.

Lors d’'une carence en Mg, il peut y avoir substitution des ions Mg*++ par les ions
Cat* (McManus et Heaton, 1970). Ainsi, une tendance & I'augmentation du calcium
osseux a pu étre observée par certains auteurs dans de telles conditions (Nielsen, 1973 ;
Duckworth, Godden et Warnock, 1940 ; Martindale et Heaton, 1964 ; McAleese
et Forbes, 1961 ; Blaxter, 1956 ; Lai, Singer et Armstrong, 1975). Comme nous le ver-
rons plus loin, la carence a des effets sur la secrétion de parathormone et peut égale-
ment entrainer des variations de la teneur en calcium de I'os. Cela peut expliquer que
d’autres auteurs ne trouvent pas de changement du calcium osseux, notamment chez le
mouton (Hjerpe, 1968), le cobaye (Morris et O’Dell, 1961), le poulet (Mehring, 1965)
et le veau (Smith, 1959).

TABLEAU 3

Influence de la carence en Mg sur le Mg osseux dans diverses espéces

Chute du Mg osseux

Espéces en p. 100 Références
Veaudelait .................... 39a57,6 Larvor, Girard et Brochart, 1964
Veaudelait .................... 75 Blaxter et Sharman, 1955
Veaudelait .................... 14,5429 Parr, 1957
Veaudelait ..............o.en.. 47 a7 Smith, 1959
Porc
. 64 (8¢ cote)
carencé25ppm ............ { 50 (humérus) Miler ef ol 1965
illeretal., a
. 42,3 (8¢ cbte)
carencé 225 ppm ... ...... { 21,4 (humérus)
Poul@in .....oovivviiriiinnn.n. 30a44 Harrington, 1975
Chien ... ... i 60 Chiemchaisri et Phillips, 1963
Lapin. .ooeoniiieieaiinas 44,4 Aikawa et David, 1969

Larvor, Girard et Brochart (1964) constatent une augmentation du rapport Ca/P
dans I’'os des veaux carencés, ainsi qu'une diminution de la libération et de I'incorpo-
ration du calcium par 'os (mesurées avec °Ca) ; Nielsen (1974) pense que cette aug-
mentation est compatible avec la formation de plus d’hydroxyapatite aux dépens du
phosphate calcique amorphe.

Une relation entre la teneur en Mg de I'os et la magnésémie a été observée chez
plusieurs espéces comme le veau (Blaxter, 1956), le porc (Miller ef al., 1965a et d), le rat
(Heaton, 1964).

La carence en magnésium entraine donc une mobilisation rapide et importante du
magnésium osseux, I'effet sur le calcium osseux étant beaucoup plus variable suivant les
expériences, avec cependant une tendance & I'augmentation.
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2.3. La surcharge en magnésium.

La surcharge en magnésium peut augmenter le contenu en Mg des os chez le rat
(Clark et Belanger, 1967 ; Pointillart, 1976) et chez le porcelet (Pointillart, non publié).
Un excés de Mg peut parfois augmenter la teneur en calcium de V'os et diminuer celle
en phosphore (Clark et Belanger, 1967), mais aussi nuire & la fixation du calcium par
I'os (Cunningham, 1933). Chez 'homme (Briscoe et Ragan, 1966) et chez le rat (Dowdy
et Sauberlich, 1970), l'incorporation du calcium marqué est favorisée par le
magnésium.

3. Disponibilité du magnésium osseux.

La majeure partie (60 a 80 p. 100) du magnésium osseux est beaucoup plus
soluble que le calcium. Dallemagne et Fabry (1956) et Taylor (1959), par des méthodes
diverses d’extraction, arrivent a solubiliser respectivement 60 p. 100 (cendres d’os)
et 70 p. 100 (os pulvérisé) du magnésium, les quantités de calcium extraites étant
négligeables. Taylor en conclut qu’il y a deux formes de Mg dans I'os, I'une relative-
ment soluble et I'autre relativement insoluble dans les acides dilués, et qu’il n’y a pas
de quantités significatives de carbonate de Mg dans l'cs, les cations Mg™+ ou MgOH~+
étant adsorbés sur les ions phosphate & la surface des cristaux d’apatite.

L'analyse d’os provenant de différentes parties du squelette de rats sévérement
carencés (Duckworth et Godden, 1941) et de veaux (Blaxter, 1956) indique que le
magnésium est perdu uniformément par le squeletie entier. Rayssiguier et Larvor
(1978) montrent que la déplétion est plus grande dans la métaphyse que dans la dia-
physe chez le rat ; ce dernier point est & rapprocher avec le fait que 28Mg est plus rapi-
dement fixé par les épiphyses que les diaphyses (Field, 1961).

Il. Effets généraux de la carence et de la surcharge en magnésium
sur les aspects histologiques et mécaniques de I’os

La carence en magnésium cause des troubles du développement osseux, en parti-
culier une diminution de I'épaisseur du cartilage de croissance chez le rat (Clark et
Belanger, 1967 ; Hunt et Belanger, 1972 ; Bogoroch et Belanger, 1975). Smith et Nisbet
(1968, 1972) constatent une ostéoporose & la fois chez le rat adulte et chez le jeune
et I'atiribuent @ une réduction de I'activité ostéoblastique. Bussel et al. (1972) montrent
que la carence a des effets sur I'activité des ostéoblastes et des chondroblastes et obser-
vent une altération de I'ensemble des cellules osseuses. Deeb, Herrmann et Axt (1974)
trouvent en outre une diminution du nombre des lacunes ostéocytaires et des ostéocytes
dégénérés. De la fibrose osseuse a été constatée plusieurs fois (Larvor et al., 1964 ;
Belanger ef al., 1975) chez le veau et le rat.

Les travaux de Belanger mettent en évidence une prolifération tumorale dans les
fémurs des rats carencés (ostéomyélosclérose et tumeurs périostées constituées de
fibroblastes et de collagéne), ainsi qu'une diminution de I'ostéolyse, de la résorption
ostéoclastique et des effets sur la synthése des protéines et des mucopolysaccharides
(Belanger, 1958). Il peut se produire un épaississement des parois tibiales au niveau
de la diaphyse et une augmentation de I’épaisseur du périoste, que Bogoroch et
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Belanger (1975) attribuent & une diminution de la résorption ; dans la méme expé-
rience, ils constatent, par contre, une diminution d’épaisseur du plateau épiphysaire.
Ces auteurs concluent & une activité ostéoblastique normale, tandis que la résorption
est réduite (alors que l'accrétion est augmentée), ce qui est contradictoire avec les
observations d’ostéoporose de Smith et Nisbet. Ni les uns, ni les autres, ne donnent
la composition en Ca, P et vitamine D des régimes ; or, on sait depuis les tfravaux de
Randoin et Causeret (1945) que ces facteurs sont déterminants dans le réle du magné-
sium sur la croissance osseuse : des rats recevant des régimes pauvres en Ca etjou en
vitamine D présentent des troubles rachitiques moins importants (critéres radio-
graphiques) quand I'apport de Mg est augmenté, ce qui n’est plus le cas avec des
régimes bien pourvus en Ca.

La carence en Mg a des retentissements importants sur I'odontogenése, le dévelop-
pement dentaire et les constituants de la dent. L’éruption est retardée chez le rat
(Weinreb et al., 1973 et Kusner et al., 1973). Chez le cobaye, O'Dell et al. (1960) obser-
vent des exostoses mandibulaires, des incisives érodées, des dents ramollies et fragiles.

Les examens histologiques et radiographiques de Clark et Belanger (1967) met-
tent en évidence une immaturité de I'os, tant en surcharge de Mg (plus de 500 ppm
de Mg pour 0,8 p. 100 Ca et 0,4 p. 100 P) qu’en carence (moins de 250 ppm). L'excés
de Mg autant que la carence diminue les qualités mécaniques de I'os, notamment la
résistance & la rupture, ce qui a été observé chez le rat (Heroux, Peter et Tanner, 1975)
et le mini-porc (Miller et al., 1965a).

En résumé, il semble donc y avoir convergence des données expérimentales sur la
diminution de la résorption (ostéoclasie et ostéolyse ostéocytaire), en cas de carence
Mg. Par contre, les observations sur I'activité ostéoblastique sont discordantes.
L’ensemble des travaux indique un ralentissement de la croissance osseuse, par hypo-
plasie des cartilages de croissance ef une altération des qualités mécaniques de I'os
quand le niveau de Mg alimentaire est inadéquat.

111. Influence directe du magnésium sur I’os
g

1. Magnésium et solubilité des sels osseux.

D’aprés Neuman et Neuman (1958), le magnésium, in vitro, augmente la solubi-
lité des sels de calcium, notamment de I’hydroxyapatite ; c’est également I'opinion
de Pak et Diller (1969). Selon Blumenthal, Betts et Posner (1977) et Nielsen (1973), le
magnésium freine la conversion du phosphate calcique amorphe en hydroxyapatite. La
résultante de ces deux constatations est donc un effet inhibiteur de Mg sur la cristallisa-
tion minérale osseuse sous forme d’hydroxyapatite. In vitro, Bachra, Trautz et Simon
(1965) constatent qu’une concentration de 3 mM de Mg inhibe la formation des cristaux
d’os. Selon Nielsen, Mg exercerait un effet protecteur sur les pyrophosphates en agissant
sur les pyrophosphatases ; cependant, cette hypothése est contredite par d’autres
travaux évoqués plus loin.

Les résultats in vivo de Clark et Belanger (1967) iraient également dans le sens
d’une influence défavorable sur la formation d’hydroxyapatite chez des rats ayant regu
une surcharge alimentaire de Mg. En effet, 'augmentation des teneurs de I'os en Ca
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et Mg et la diminution de la teneur en P n’assuraient pas les meilleures conditions pour
la formation de I’hydroxyapadtite.

L’action de Mg sur le collageéne osseux n’est pas bien connue mais, dans un travail
récent, Rayssiguier, Badinand et Kopp (1978) montrent un ralentissement de I'involu-
tion utérine chez la ratte carencée en Mg, due d un ralentissement de la dégradation du
collagéne par diminution de sa solubilité ; on peut doncimaginer que la carence en Mg
ait un effet similaire au niveau du collagéne osseux.

2. Magnésium et renouvellement osseux.

Les fravaux in vitro de Pak et Diller (1969) et de McManus et Heaton (1970)
montrent qu’il peut y avoir substitution de Ca*+ par Mg*+ (et vice versa) par un phé-
noméne physicochimique au niveau de la pellicule liquide adhérant au cristal osseux
(enveloppe hydratante), notamment chez le rat 4gé (McManus et Heaton). En fait, Mg
introduit en excés dans le milieu déplace le calcium dans I'enveloppe sans changer la
teneur en phosphates. Cependant, 'accrétion augmente quand la teneur du milieu
en Mg augmente. Inversement, des os provenant de rats carencés en Mg rejettent moins
de calcium et de magnésium dans le milieu d’incubation que les os des rats témoins,
sans qu’il y ait un changement significatif pour les phosphates. Toutefois, dans cet essai
couplant les effets in vitro et in vivo, il est montré qu’avec I'os métaboliquement actif,
Mg exerce également une action sur la libération d’hydroxyproline, donc une action
sur la matrice osseuse. La solubilité du collagéne serait-elle modifiée ?

Le magnésium en excés favoriserait donc la résorption en agissant sur la libéra-
tion du calcium de I’os et sur celle d’hydroxyproline. Les observations in vivo de Clark
et Geoffroy (1958) chez le rat et de Briscoe et Ragan (1966) en clinique humaine vont
également dans ce sens, puisque I'enrichissement du régime en Mg accélére le renou-
vellement du calcium marqué. Par contre, Bellavia et Wallach (1973) ne trouvent pas
d’effet du magnésium en perfusion in vivo sur le renouvellement osseux de %Ca.

La carence en magnésium chez le veau diminue I'accrétion et la résorption du cal-
cium osseux (Larvor, Girard et Brochart, 1964). Chez le rat, le catabolisme osseux
semble étre ralenti également, puisque I"hydroxyproline urinaire diminue (McManus
et Heaton, 1969 ; Rayssiguier et Larvor, 1978). Enfin, les essais in vitro (Raisz et Nie-
mann, 1969 ; Nielsen, 1973 ; Cartier et Picard 1955) montrent aussi une chute de la
résorption osseuse chez les animaux carencés.

En résumé, I'excés de Mg accélérerait le renouvellement osseux du calcium, sur-
tout en stimulant la résorption, tandis que le défaut de Mg ralentirait le renouvelle-
ment en diminuant la résorption. L’action sur 'accrétion est mal définie.

3. Magnésium et phosphatases.

En carence Mg, il y a diminution de 'activité des phosphatases alcalines du plasma
(Smith et Nisbet, 1968, 1972 ; Larvor et al., 1964 ; Larvor et Durlach, 1971 ; Heaton,
1965a , Pimstone, Einsenberg et Stallone, 1966 ; Hanna et al., 1960 ; Elinetal., 1971) et du
tibia (Loveless et Heaton, 1976), de la pyrophosphatase érythrocytaire (Elin, Armstrong
et Singer, 1971) et tibiale des rats (Loveless et Heaton, 1976). L'addition de Mg aug-
mente I'activité de la phosphatase alcaline chez le rat carencé (Heaton, 1965¢ ;
Pimstone, Einsenberg et Stallone, 1966 ; Loveless et Heaton, 1976) et également de la
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pyrophosphatase inorganique de I'os, chez le rat (Loveless et Heaton) et le poulet
(Spierto, Rogler et Parker, 1969b). Cet effet serait d0, selon Loveless et Heafon, & une
action sur la synthése de ces enzymes. Plusieurs travaux (Waltgens, Bouting, Bijvoet
1970 ; Sussman et Laga, 1968 ; Melani et Farnararo, 1969) tendent @ montrer que pyro-
phosphatase et phosphatase alcaline sont présentes sur la méme enzyme. Dans ces
conditions, en carence Mg, la diminution d’activité de ces deux enzymes conduirait a
une calcification moindre, c’est-a-dire a une accrétion du calcium diminuée ; inverse-
ment, ’apport supplémentaire de magnésium stimulerait I'accrétion, ce qui est observé
in vitro dans les expériences de Pak et Diller (1969).

4, Conclusions.

Dans I’étude de I'influence du magnésium sur I’os, la notion de seuil semble impor-
tante pour expliquer certaines contradictions apparentes. Ainsi, en culture de cartilage,
une concentration supérieure & 3 mM inhibe les phosphatases alcalines| et Il (Arsenis,
Hackett et Huang, 1976), tandis qu’en dessous de 1 mM, les phosphatases sont stimulées
sous |'effet de Mg. De méme, selon Raisz et Niemann (1969), la concentration en Mg
dans le milieu de culture d’os est sans effet sur la libération de 45Ca, mais au-dessus de
0,4 mM, la résorption diminue. Enfin, pour Nielsen (1973), 1 mM de Mg en culture de
calvaria augmente la libération du calcium de I'os jeune comparativement @ un milieu
sans magnésium.

En outre, lesions Mg+ interviennent dans la synthése (Peck, Carpenter et Chuster,
1974) et la dégradation de I’AMP cyclique (Slatopolsky et al., 1976), ce qui peut avoir des
conséquences sur I’action de la parathormone au niveau osseux.

Les résultats expérimentaux sont la résultante de tous ces phénoménes : action
directe de Mg sur I'os, action indirecte par les hormones ou par les enzymes. Il semble
cependant bien admis que :

— le magnésium « solubilise » les sels de calcium,

— la carence en magnésium ralentit le catabolisme osseux,
— la surcharge Mg accélére le catabolisme osseux,

— la carence Mg diminue I'activité phosphatasique.

Par contre, les effets sur 'accrétion sont controversés : la carence diminuverait
I'accrétion, la surcharge pourrait la stimuler (action phosphatasique) ou I'inhiber
(action sur ’hydroxyapatite ou les pyrophosphates).

IV. Influence indirecte du magnésium sur I’os

1. Magnésium et parathormone.

La conclusion de nombreux travaux, sur des espéces variées, semble indiquer que
la mobilisation du magnésium osseux est possible sous I'influence d’'une sécrétion de
PTH stimulée par I"hypomagnésémie (Heaton, 1964, 1965b ; Walling, Favus et Kim-
berg, 1975 ; Gitelman, Kukolj et Welt, 1968a et b ; Pletka et al., 1971 ; Buckle, 1970 ;
Cheek et Teng, 1960 ; Eliel et al., 1969). Dans certains cas, la parathyroidectomie
diminue la magnésémie ou augmente le magnésium osseux (Keil, Evans et Prinz, 1974 ;
rat ; Payne et Chamings, 1964 : chévre ; Garel et Barlet, 1974 : rat ; Eliel et al., 1969 :
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rat ; Rayssiguier, 1977 : rat ; David et Anast, 1974 : homme ; Heaton, 1964 : rat), mais
tous les résultats ne concordent pas sur ce point : parfois la parathyroidectomie est
sans effet sur la magnésémie ou le magnésium osseux (Larvor et Durlach, 1971).

L’administration de PTH exogéne a tendance & élever la magnésémie, bien que ce
phénoméne ne soit pas constant et que la réponse & la PTH soit trés variable dans ses
modalités (Larvor et Durlach, 1971).

Les travaux de Clark ef al. (1961-1974) indiquent que le magnésium a des effets
sur le métabolisme phosphocalcique qui peuvent apparaitre indépendamment de la
présence des parathyroides chez le rat. Cette équipe a également montré que les effets
de la surcharge ou de la carence en Mg dépendent beaucoup des apports alimentaires
en phosphore et en calcium, comme ['ont également montré les travaux de Forbes
(1963, 1964, 1965).

Chez le rat, la carence Mg provoque une hypercalcémie attribuée @ un hyper-
parathyroidisme secondaire (Heaton, 1965b ; Gitelman, Kukolj et Welt, 1968a ; Dur-
lach, 1969), dont le site d’action serait essentiellement I'absorption calcique (Heaton,
1965b ; McManus et Heaton, 1969 ; Walling, Favus et Kimberg, 1975).

Chez les autres espéces, la carence Mg s’accompagne d’une hypocalcémie souvent
magnéso-curable. De nombreux auteurs ont aitribué cette observation @ un hypo-
parathyroidisme secondaire (Anast et al., 1976 ; Estep et al., 1969 ; Eliel ef al., 1969 ;
McManus, Heaton et Lucas, 1971 ; Rude et al., 1977 ; Slatopolsky et al., 1977 ; David
et Anast, 1974 ; Suh et al., 1973 ; Connor et al., 1972 ; Chase et Slatopolsky, 1974 ;
Levi ef al., 1974). Cet hypoparathyroidisme peut étre le fait d’une action, soit sur la syn-
thése de PTH qui serait inhibée en carence Mg (Suh et al., 1973) surtout & long terme,
soit sur la sécrétion de PTH (Levi et al., 1974 ; Chase et Slatopolsky, 1974 ; Rude ef al.,
1977 ; Anast et al., 1976), soit encore sur I'efficacité de la PTH av niveau des organes
cibles, ce qui a été vu sur le rein (Estep et al., 1969 ; Levi ef al., 1974) et sur 'os (Levi
et al., 1974 ; McManus, Heaton et Lucas, 1971 ; Connor et al., 1972 ; Slatopolsky et al.,
1977 ; Estep et al., 1969).

Cependant, ces derniers faits sont parfois controversés. Ainsi, Lee et Roth (1975)
et Hamilton ef al. (1971) ne trouvent pas d’effet in vitro de la teneur en Mg du milieu
sur la synthése nucléique ou sur le contenu en PTH des glandes parathyroides ou sur la
réponse a la PTH du tibia d’embryon de poulet (Ramp, Thomas et Nifong, 1977). Enfin
Rayssiguier et al. (1977) ne trouvent pas de changement de la teneur en PTH ou en CT
du plasma (mesures radioimmunologiques) sur des veaux hypomagnésémiques. Les os
des rats carencés en Mg, en incubation, répondent & la PTH en libérant du calcium et
de ’hydroxyproline (Hahn, Chase et Avioli, 1972 ; Anast et al., 1976). Toutefois, selon
McManus, Heaton et Lucas (1971), la réponse est plus faible chez les carencés que chez
les témoins. Enfin, plusieurs travaux ne révélent pas de modification des effets urinaires
dela PTH (excrétion d’AMPcou de phosphates) en carence Mg (Diaz-Curiel et al., 1977 ;
Hahn, Chase et Avioli, 1972) ou des effets osseux mesurés directement ou par I'inter-
médiaire de la calcémie (Ashby et Heaton, 1975 ; Hahn, Chase et Avioli, 1972 ; Suh
et al., 1972 ; Rayssiguier et Larvor, 1974 ; Stewart et Fleming, 1971).

De nombreux travaux montrent que les glandes parathyroides isolées in situ
ou en incubation sont sensibles a la teneur du plasma ou du milieu en magnésivm
(Sherwood, Herrman et Bassett, 1970 ; Mayer, 1974 ; Care et al., 1966 ; Massry,
Coburn et Kleeman, 1970 ; Targovnik, Rodman et Sherwood, 1971 ; Habener et
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Potts 1976 ; Buckle, 1970) : I’lhypomagnésémie stimule la sécrétion de PTH, tandis que
I’hypermagnésémie I'inhibe. Certains auteurs concluent que Catt et Mgtt sont équi-
valents dans le blocage de la secrétion de PTH (Targovnik, Rodman et Sherwood, 1971 ;
Care et al., 1966) tandis que d’autres constatent une réaction bien supérieure avec
Ca** (Mayer, 1974 ; Habener et Potts, 1976). Rude et al. (1977) mettent en évidence
une corrélation négative in vitro et in vivo entre Mg plasmatique et la PTH mesurée
par radicimmunologie.

En résumé, les interactions Mg-PTH donnent des résultats contradictoires, puisque
la carence peut & la fois stimuler la secrétion de PTH et inhiber son action sur certains
organes cibles, dont I'os. Il n’est pas encore bien établi que I’hypomagnésémie entraine
un hypoparathyroidisme dont le symptéme le plus courant est I’« hypocalcémie magné-
siprive ». En outre, notamment chez le rat, certains auteurs concluent a une tendance a
I’hyperparathyroidisme en carence Mg. Enfin, la surcharge Mg par elle-mé&me provo-
querait un hypoparathyroidisme secondaire.

Les niveaux des seuils de carence et les délais (temps de carence ou laps de temps
dans lequel on mesure la PTH) expliquent certaines contradictions ; de méme, les
niveaux d'apport phosphocalcique jouent un réle trés important : un rat carencé en
Mg ne développe pas d’hypercalcémie s'il regoit un régime pauvre en calcium
(McManus et Heaton, 1969).

En conclusion, des interactions importantes existent entre PTH et Mg et notam-
ment, en cas d’hypomagnésémie et dans certaines conditions, la PTH réagit en libérant
le Mg osseux, bien que le processus ne soit pas aussi évident et aussi sensible que dans
le cas de la calcémie. La carence en Mg aurait plutét tendance, & plus long terme, a frei-
ner I'action de la PTH, ce qui expliquerait en partie I'hypocalcémie magnésiprive ; des
désaccords persistent sur ce plan.

2. Magnésium et calcitonine.

Les effets du traitement prolongé par la CT sur le magnésium osseux sont trés
variables. Ainsi, chez une méme espéce, le rat, on trouve & la fois dans une méme expé-
rience une augmentation de Mg osseux dans la clavicule et une diminution dans les
tibias (Sorensen, Hindberg et Bank-Mikkelsen, 1971). Nous-mé&mes avons constaté une
tendance a la hausse du Mg dans les vertébres caudales, le maxillaire et ’lhumérus de
porcelet pour une dose donnée de CT (2,4 u.MRC/kg de poids vif), alors que nous ne
trouvons pas d'influence pour une dose inférieure (0,8 u) ou supérieure (4,8 u) pen-
dant trois semaines de traitement. Les effets de la thyroidectomie sur le magnésium
osseux sont également aléatoires. Sur des métacarpiens et des métatarsiens de chévres
dans divers états physiologiques, la thyroidectomie est sans effet sur le Mg osseux
(Barlet, 1974 ; Barlet et Garel, 1974).

Cependant, il semble prouvé que le magnésium par voie entérale ou parentérale
puisse stimuler directement la secrétion de CT, chez le rat (Nielsen, 1970) ; Radde,
Wittermann et Pensuwan, 1968), le porc (Care, Bell et Bates, 1971 ; Pointillart, Garel
et Guéguen, 1978b ; Cooper, 1975 ; Pento et al., 1974 ; Littledike et Arnaud, 1971),
la vache (Barlet, 1971), la chévre (Barlet, Rayssiguier et Larvor, 1974). La calcitonine
a une action anti-hypermagnésémiante (Barlet, Rayssiguier et Larvor, 1974 ; Poin-
tillart, Guéguen et Garel, 1977 ; Radde et al., 1968 ; Littledike et Arnaud, 1971), mais
elle a également une action hypomagnésémiante chez le porcelet (Pointillart, non
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publié), chez le rat (Nielsen, 1971) et chez I’homme (Sorensen et al., 1970). Cette action
n’est pas toujours observée (cf. Larvor et Durlach, 1971), puisque fa CT reste le plus
souvent sans effet sur la magnésémie de I'animal intact.

En carence Mg, I’effet hypocalcémiant de la CT est prolongé (Farnell et Whitehair,
1971), ce qui peut étre dG a une inactivation des parathyroides qui ne réagissent pas
ou peu a I'administration de CT. L’effet hypocalcémiant de ia surcharge en magné-
sium est attribué & la secrétion de CT, puisque cet effet disparait lorsque I'on thyroidec-
tomise les animaux (Radde et al., 1968 : rat ; Nielsen, 1970 : chat ; Barlet, 1971 : vache)
ce qui se surajoute au fait que la surcharge en Mg diminue la secrétion de PTH (cf. cha-
pitre précédent).

Pour conclure, les effets de la CT sur le magnésium osseux sont mal connus ;
par contre, il semble admis que le magnésium puisse stimuler la sécrétion de CT, ce qui
a inévitablement des répercussions sur 'os se traduisant par exemple par I'hypo-
calcémie de la surcharge Mg. Toutefois, la CT est beaucoup moins sensible a la magné-
sémie qu’'a la calcémie et I'effet hypomagnésémiant de la CT est inconstant.

3. Magnésium, Vitamine D ef os.

L'administration de Ta-hydroxycholécaiciférol chez des jeunes bovins (Barlet,
1975) et chez la vache laitiere (Sansomet al., 1976) et I’hypervitaminose D chez le chien
(Wallach et al., 1966), chez le rat (Richardson et Welt, 1965), chez la vache laitiére
(Capen et al., 1966 ; Capen, Cole et Hibbs, 1968) et chez I'lhomme (Lopez de Novales,
1974), provoquent une hypomagnésémie. Parallélement, le contenu en Mg de I'os a
tendance a augmenter (Miller et al., 1965¢ ; Wallach et al., 1966). Puche et al. (1976)
mettent en évidence une corrélation positive entre le niveau d'ingestion de Solanum
glaucophyllum et le Mg osseux.

Un certain nombre de travaux tendraient @ prouver que la vitamine D intervient
dans la mobilisation osseuse du magnésium. Des rats néphrectomisés ont un Mg osseux
augmenté (Letteri ef al., 1977) et des patients atteints d’insuffisance rénale chronique
présentent une hypomagnésémie qui régresse avec 'administration de vitamine D
(Revusova et al.,, 1977). Chez le porcelet rachitique, le Mg osseux et plasmatique
diminue (Pointillart, Garel et Guéguen, 1978a) ce qui peut éire di a la malabsorption
de Mg (Miller et al., 1965c).

Le métabolisme de la vitamine D serait normal en carence magnésique, mais,
d’aprés des travaux faits chez le rat (Rayssiguier et al., 1974, 1975 ; Lifshitz, Harrison
et Harrison 19674, b), I'os perdrait de sa sensibilité aux métabolites. Il existe chez
I’homme un rachitisme magnéso-curable qui résiste a la vitamine D (Reddy et Siva-
kumar, 1974).

Le fait que certains auteurs émettent I’hypothése d’une vicariance possible entre
Mg et vitamine D, va un peu dans le mé&me sens : les conséquences de la carence en Mg
sur le métabolisme phosphocalcique et la croissance de I’os sont d’autant plus graves
que le régime est pauvre en Mg (Smith, 1957, 1961 ; Randoin et Causeret, 1945) ;
inversement, la supplémentation dv régime en Mg a un effet bénéfique chez les
rachitiques.

Dans les premiéres heures de I'administration de la vitamine D ou d’un analogue,
on peut constater parfois une tendance & la hausse de Mg plasmatique (Walling et
Kimberg, 1975 ; Barlet, 1975, 1976), ce qui peut étre d’abord di & un effet conjugué
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de la vitamine D sur la résorption osseuse et I'absorption intestinale, effet ensuite
annulé au niveau osseux par un hypoparathyroidisme (Capen et al., 1966 ; Poits et al.,
1968) ou un hypercalcitoninisme secondaire, comme semble le suggérer I’étude histo-
logique des thyroides dans les fravaux de Capen et Young (1969).

En conclusion, la surcharge en vitamine D provoquerait une hypomagnésémie,
peut &tre par une action directe ou indirecte de la vitamine D sur I’os, et la carence
en vitamine D entraine également une hypomagnésémie. La carence en Mg diminue
la sensibilité de I'os a la vitamine D, ce qui peut expliquer "aggravation du rachitisme
qui en résulte.

4. Fluor, magnésium et os.

Plusieurs résultats montrent que I'addition de fluor & des régimes pauvres en
magnésium augmente la teneur du squelette en Mg chez le rat (McCann et Bullock,
1957), chez ’homme (Zipkin, McClure et Lee, 1960), chez le cobaye (Pyke, Hoekstra
et Phillips, 1967) et chez le chien (Chiemchaisri et Phillips, 1963). Chez le rat carencé en
magnésium (Ophaug et Singer, 1976) et chez le cobaye (O’Dell et al., 1973), il semble
que les fluorures aient un effet protecteur sur Mg osseux. Aussi, I'addition de fluorures
au régime accentue encore la diminution de I'accrétion déja constatée chez les rats
carencés en Mg par rapport aux rats témoins (Ophaug et Singer, 1976). Selon O’Dell
et al. (1973) les fluorures sont sans effet sur la résorption de Mg osseux chez le cobaye
carencé en Mj.

Discussion générale et conclusions.

1. La carence en magnésium (fig. 1).

Le magnésium étant un constituant de I'os, la carence par défaut d’apport aboutit
a sa mobilisation d'autant plus facile que Mg est en position de surface sur le cristal
osseux et est donc beaucoup plus labile que le calcium. Certains auteurs pensent que
cette mobilisation résulte d’une réaction parathyroidienne & I’hypomagnésémie.
Ce phénoméne n’est pas généralement admis, méme s'il semble que le taux plasma-
tique de PTH puisse varier en raison inverse de la magnésémie, av moins dans cer-
taines conditions.

L’argument en faveur d’une réaction parathyroidienne & la carence en Mg est
surtout relié a I'apparition d’une hypercalcémie chez les rongeurs, pour lesquels les
travaux sur la carence sont les plus nombreux. Or, il a été établi que cette hyper-
calcémie magnésiprive du rat disparaissait quand les apports calciques étaient trés
diminués. Il semble donc que, dans ce cas, I'hypercalcémie provienne d’une trés bonne
absorption intestinale du calcium. De plus, le taux de PTH circulant n’ayant pas été
mesuré chez cette espéce, il n'est pas possible de parler d’hyperparathyroidisme.
Chez le rat, comme chez les autres espéces, on constate généralement une diminution
de la résorption osseuse lors de carence en Mg, ce qui peut résulter de plusieurs phéno-
ménes : diminution de P'ostéolyse, diminution & long terme de 'activité de la PTH et du
1.25 D.H.C.C,, et peut étre diminution de I'activité collagénolytique.

Cette tendance a la diminution de la résorption devrait logiquement se traduire
par une augmentation de la teneur en Ca de I’os, ce que certains auteurs seulement ont
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signalé. Cependant, la carence agit également en diminuant I'accrétion. Le fait le mieux
établi est la chute de I'activité phosphatasique, mais d’autres conséquences de la
carence, comme la diminution de I’activité ostéoblastique et des perturbations de la syn-
these des protéines constitutives de la substance ossifiable, pourraient aussi intervenir.
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FIG. 1. — Schéma des inferactions Mg-Os dans la carence en magnésium.

Le bilan osseux est donc variable d’un essai a I’autre, en fonction de la résultante
de la diminution de I'accrétion et de la diminution de la résorption. Le fait que le calcium
puisse se substituer au magnésium libéré par I'os joue peu sur le bilan en raison du trés
faible pourcentage de Mg contenu dans 'os et de sa superficialité. Cet échange
Catt/Mgt+ résulterait d’'un processus physico-chimique sans intervention des hor-
mones. Finalement, la carence en Mg provoque un ralentissement du renouvellement
calcique de 'os et une hypocalcémie secondaire qui régresse quand les apports magné-
siques sont normalisés.

Le taux de PTH dans le plasma pourrait répondre & la fois & la baisse de la cal-
cémie et & celle de la magnésémie, c’est-a-dire & la somme (Ca*t+) + (Mg*++). Mais,
dans les conditions normales, la réaction parathormonale est surtout sensible aux
variations de la calcémie. On admet aujourd’hui que Mg exerce un effet permissif sur
I'action de la PTH au niveau de P'os.

2. La surcharge en magnésium (fig. 2).

Cette surcharge provoque une hypermagnésémie et I'os a tendance & accumuler
un excés de Mg. Comme pour la carence, il peut y avoir substitution Catt/Mg++,
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en sens inverse cefte fois. Il ne s’agit pas des ions Ca*+ de I'hydroxyapatite mais de ceux
de P’enveloppe hydratante. Par ailleurs, si I'activité phosphatasique diminue par insuffi-
sance de Mg (in vivo et in vitro}, il n’est pas du tout évident qu’elle augmenterait dans les
conditions normales avec un supplément de Mg. Au contraire, au-deld d’un certain
sevil, il y aurait inhibition de I'activité phosphatasique. En fait, Mg est essentiel & cette
activité enzymatique, mais il n’y a pas de réponse proportionnelle & la concentration
de Mg comme cela peut se produire entre Mg et la calcitonine. En effet, la surcharge en
Mg provoque une hypocalcémie dont 'origine est I'laugmentation du taux de CT ou,
plus exactement, cette hypocalcémie ne survient pas chez les animaux dépourvus de
cellules C par thyroidectomie. La surcharge Mg aurait également tendance & diminver
la secrétion de PTH, bien qu’il ait été observé une augmentation de la résorption, ce qui
est contradictoire. Cette augmentation est attribuée essentiellement & une solubilisation
des sels osseux : in vitro, Mg freine la cristallisation en hydroxyapatite des phosphates
calciques amorphes. Il est possible également que la solubilité du collagéne ou les colla-
génases soient stimulées par un excés de Mg, mais aucun travail a ce jour n’a étudié
ces phénoménes. En outre, si la sécrétion de CT augmente, il faudrait s’attendre & une
résorption diminuée, ce qui n’a pas été observé.
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FIG. 2. — Schéma des inferactions Mg-Os dans la surcharge en magnésium.

Comme on peut le voir, les effets de la surcharge sont beaucoup moins évidents
que ceux de la carence. Cela tient peut-étre aux types d’expérimentation : la carence
se réalise par défaut d’apport en Mg, tandis que les travaux sur un excés de Mg sont
souvent le résultat d’expériences in vifro ou de surcharges parentérales (et de courfe
durée) en Mg, les effets d’une surcharge orale prolongée ayant été rarement étudiés.
Dans ce dernier cas, on constate la formation d'un os immature et fibrillaire comme
pour la carence : Mg est indispensable @ une ossification normale mais apparemment
pas au-dela d’un certain niveau. Ce niveau dépend d’autres facteurs alimentaires,
notamment des apports de phosphore, de calcium et de vitamine D.
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Il nous semblerait intéressant d'étudier les effets & long terme d’une surcharge
en magnésium sur la minéralisation osseuse, non pas que I'alimentation humaine soit
trop riche en magnésium, mais parce que les aliments des animaux en sont en général
bien pourvus ; en effet, I’utilisation excessive du magnésium peut ne pas étre bénéfique :
si le magnésium peut, de fagon directe, accélérer le turnover du calcium, il peut aussi,
de fagon indirecte (calcitonine), le ralentir et bien peu de résuitats permettent de se faire
une idée du bilan. Toutefois, il faut souligner que les effets nocifs de I’excés de Mg sur
I'os, observés dans les expériences de Clark par exemple, se produisent avec des
niveaux d’apports 10 fois supérieurs aux recommandations alimentaires, tandis que,
dans la pratique, les apports ne sont que 2 ou 3 fois supérieurs aux recommandations.
Des travaux sont également nécessaires pour conclure sur I'influence du magnésium
sur les pyrophosphatases de I'os : pour certains auteurs, le magnésium protége les
pyrophosphates, pour d’autres il active les pyrophosphatases, les deux faits étant
contradictoires. Il n’existe, & notre connaissance, qu’un seul travail récent (Loveless
et Heaton, 1976) qui montre clairement une baisse de I'activité des pyrophosphatases
de I'os en carence Mg, ce qui peut conduire a une chute de I'accrétion, chute renforcée
par la diminution de la synthése des mucopolysaccharides et des protéines et condui-
sant & un os immature et fibrillaire.

Enfin, un aspect intéressant est le réle du magnésium dans la synthése et la dégra-
dation du collagéne : I'hydroxyprolinurie diminue en carence Mg et, par ailleurs, cer-
tains auteurs ont observé de la fibrose osseuse. On peut donc supposer une accumula-
tion anormale de collagéne et donc une perturbaion de Possification. Cet aspect
mérite d’étre approfondi comme le suggérent d’ailleurs Rayssiguier et Larvor dans un
travail trés récent (1978).

Les tétanies hypomagnésémiques de I'enfant ont beaucoup incité les recherches
sur les interactions Mg-PTH qui demeurent peu claires, I’hypomagnésémie pouvant
soit stimuler, soit inhiber la PTH selon les circonstances. Nos résultats actuels sur le
porcelet laissent entrevoir des relations étroites, dans cette espéce, entre magnésémie
et taux de calcitonine, ce qui n’est pas confirmé dans la tétanie d’herbage de la vache.
Les effets de I'administration de PTH, de CT et de 1.25 DHCC sur le magnésium osseux
restent controversés et il ne semble donc pas y avoir de contréle en retour entre ces
hormones et la magnésémie, comparable & celui de la calcémie. A notre avis, il serait
inféressant de mesurer les taux de PTH et de CT dans le plasma pour des régimes
carencés ou surchargés en magnésium, les rares données existant chez 'Homme
(Rude et al., 1977) étant insuffisantes pour tirer des conclusions définitives.

Enfin, le magnésium intervenant partout, il n’est pas surprenant de constater son
rdle direct ou indirect sur I’os et son métabolisme ; néanmoins, le réle du magnésium
dans I'os n’est pas aussi important que celui du calcium, compte tenu de sa faible
concentration (0,4 p. 100) et de sa grande labilité.

En conclusion, la carence en magnésium a des effets importants sur le métabolisme
osseux en provoquant une ossification anormale et une diminution des échanges cal-
ciques qui seraient le fait surtout d’'une diminution de I’activité phosphatasique et d’'une
réduction de la sensibilité de I'os a la parathormone. Quant a la surcharge, ses consé-
quences sont moins clairement établies, mais elle peut aboutir également a des pertur-
bations osseuses. On admet généralement qu’elle accélére le renouvellement osseux
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sans que cela soit trés bien démontré. La carence s'accompagne presque toujours d’une
hypocalcémie, ce qui peut également étre le cas de la surcharge ; dans les deux cas,
I’hypocalcémie proviendrait de modifications hormonales (PTH ou CT) mais des inves-
tigations complémentaires s’avérent nécessaires pour en délerminer les modalités.

Rapport &’introduction au 5¢ Colloque frangais annuel sur le magnésium.
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