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Résumé  Introduction. Sans magnésium, la vitamine D ne peut pas être transformée en 
sa forme biologiquement active, une relation souvent négligée. Objectif. L’objectif de 
cette étude était d’estimer la fréquence de l’hypovitaminose D et de l’hypomagnésé-
mie d’une part, et d’analyser la relation entre le statut vitaminique D, le magnésium et la 
parathormone plasmatique d’autre part. Population et méthodes. Une étude 
épidémiologique descriptive-analytique et rétrospective est menée sur un échantillon de 
112 adultes jeunes en bonne santé apparente. Pour ce faire, des dosages de la 25-hydro-
xy-vitamine D, de magnésium et de la parathormone plasmatique ont été effectués. 

Résultats. La fréquence de l’hypovitaminose D (taux en 25-hydroxyvitamine D 30ng/ 
mL) était de 88,39%. L’hypomagnésémie touchait 43,75% des sujets. Une corrélation 
positive, hautement significative, a été notée entre le magnésium sanguin et le statut en 
vitamine D des sujets (R=0,849 ; P=0,000), alors qu’une corrélation négative très signifi-
cative a été observée entre les niveaux de magnésium et la parathormone plasmatique 
(R=-0,92 ; P=0,000). Conclusion. Une fréquence importante d’hypovitami-nose D, une 
fréquence non négligeable d’hypomagnésémie et une corrélation positive entre le 
magnésium plasmatique et le statut en vitamine D sont observées. Le niveau de 
magnésium constitue un facteur déterminant dans la variation des concentrations 
sériques de calcidiol qui doit être pris en considération dans l’évaluation du statut 
vitaminique D. 
 

mailto:djerdjarlouiza94@gmail.com


Santé publique 

88 
 

Mots clés : Vitamine D.  Magnésium. Parathormone. Carence. Adulte, Corrélation
 
Abstract   Introduction. Without magnesium, vitamin D cannot be converted to its biolo- 
gically active form, a relationship that is often overlooked. Objective. The aim of this 
study was to estimate  the frequency of hypovitaminosis D and that of hypomagnese-
mia on the one hand, and to analyze the relationship between vitamin D status, 
magnesium, and plasma parathormone on the other hand. Population and methods. A 
retrospective descriptive-analytical,and epidemiological study was conducted on a 112 
apparently healthy young adult subjects. For this purpose, bioassays of 25-hydroxy-
vitamin D, magnesium and plasma parathormone were performed. Results. The 

frequency of hypovitaminosis D (serum 25-hydroxyvitamin D  30ng/mL) represented 
88.39%.  Hypomagnesemia affeted 43.75% of the studied population. A highly significant 
positive correlation was noted between plasma magnesium levels and vitamin D status 
of the subjects (R= 0.849; P = 0.000), whereas, a very significant negative correlation was 
observed between magnesium and plasma parathormone levels (R=-0.92 ; P = 0.000). 
Conclusion. A high frequency of hypovitamin D, a significant frequency of hypomagne-
semia, and a positive correlation between plasma magnesium and vitamin D status are 
observed. Magnesium level is a determining factor in the variation of serum calcidiol 
concentrations that should be considered in the assessment of vitamin D status. 

 
Keywords: Vitamin D. Magnesium. Parathormone. Deficiency. Adult, Correlation 
 

 
Introduction  
 
La vitamine D (Vit.D ) appelée également calciférol et 
le magnésium (Mg) font partie des nutriments ayant, 
particulièrement, des rôles extrêmement importants 
pour le bon fonctionnement de l’organisme. D’une 
part, le Mg est le second cation intracellulaire de 
notre organisme après le potassium. En effet, il 
participe à de nombreuses réactions métaboliques 
dans le corps, c’est un activateur enzymatique. Il joue 
un rôle important dans la production d’énergie, ainsi 
que dans la perméabilité cellulaire. Il intervient dans 
l’immunité et permet, notamment, une meilleure 
résistance au froid. Il contribue, enfin, à la transmis-
sion de l’influx nerveux et à la relaxation musculaire, 
en détendant les muscles (aussi bien ceux du sque-
lette que ceux des vaisseaux sanguins et du tractus 
gastro-intestinal) [1]. D’autre part, la Vit.D occupe 
une place à part parmi les vitamines, car sa principale 
source n’est pas alimentaire, elle provient, principa-
lement, de l’exposition au soleil. Elle est plutôt défi-
nie comme étant une sous-classe des stéroïdes 
liposolubles, elle est essentielle à l’homéostasie 
phosphocalcique et de l'hormone parathyroïdienne 
(PTH) dans le corps humain [2]. Au-delà de ces effets 
prouvés sur la santé musculo-squelettique, de très 
nombreux travaux ont suggéré des effets multiples 
de la Vit.D sur l’immunité, le risque cardiovasculaire, 
certains cancers ou infections [3]. L’hypovitaminose D 
constitue un problème majeur de santé publique, à 

l’échelle planétaire, touchant toutes les tranches 
d’âge [4]. Ainsi, environ  la moitié de la population 
mondiale souffre d'une carence en Vit.D [5]. En effet, 
la Vit.D et le Mg constituent un couple indissociable, 
agissant en étroite corrélation : sans Mg, la Vit.D ne 
peut pas être transformée en sa forme active, une 
relation souvent négligée [6]. Peu d’études d’obser-
vation et d’intervention se sont intéressées à la rela-
tion entre ces deux nutriments. 
L’objectif de cette étude est d’estimer  la fréquence 
de la carence en Mg et celle de la Vit.D. Cette 
dernière est évaluée par la concentration plasmati-
que en 25-hydroxyvitamine D (25[OH] D) ou le calci-
diol qui représente le meilleur marqueur du statut 
vitaminique D d’un individu [7-8] d’une part, et 
d’étudier la relation entre les niveaux du Mg sanguin, 
le statut vitaminique D et les niveaux de la PTH, chez 
des adultes jeunes en bonne santé apparente de la 
région de Blida (Algérie). 

 
Population et méthodes  
 
Type et lieu de l’étude  
 
Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive-ana-
lytique rétrospective portant sur 112 sujets jeunes 
adultes, en bonne santé apparente, qui se sont pré-
sentés, volontairement, au niveau du laboratoire 
d’analyse médicale concerné par notre enquête, du-
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rant la période du 4 mai au 31 août 2019.Tous les 
sujets étaient de la région de Blida (Algérie). Suite à la 
demande de leur médecin, dans le cadre d’un bilan 
sanguin de routine, ces sujets ont manifesté des 
symptômes révélant une carence en vitamine D 
(fatigue, douleurs osseuses et musculaires et même 
une chute de cheveux).  
Critères d’inclusion : Les sujets ayant fait l’objet de 
cette étude ont répondu à un questionnaire portant, 
principalement, sur les facteurs de risque de 
l’hypovitaminose D. Seuls les sujets jeunes en bonne 
santé apparente et pour lesquels un dosage de Mg 
plasmatique a été réalisé ont été recrutés (112 sujets 
inclus).  
Ont été exclus les sujets présentant des pathologies 
pouvant affecter le métabolisme de la Vit.D. 
Les objectifs et les modalités de l’étude ont été 
clairement expliqués aux sujets qui ont donné leur 
consentement pour la participation à une recherche 
biomédicale.  
 
Calcul de l’indice de masse corporelle 
Les valeurs de la taille et du poids corporel des sujets 
ont été obtenues, suite à l’interrogatoire des sujets. 
L'indice de masse corporelle (IMC) (poids[kg]/taille 
[m]2) est déterminé. 
 
Prélèvements sanguins 
Les prélèvements sanguins de chaque sujet ont été 
réalisés le matin à jeun (ou non) par ponction veineu-
se par le personnel du laboratoire. Un volume de 9mL 
de sang a été recueilli sur deux tubes [un tube 
hépariné et un tube à Éthylène-diamine-tétra-
acétique (EDTA)]. Le dosage du Mg a été réalisé sur 
tube hépariné celui de la PTH sur tube EDTA et pour 
la 25 (OH) D, le dosage est faisable sur les deux tubes. 
Après centrifugation  à 4000 tours/min, pendant 2 
minutes, les plasmas ont été répartis en fractions 
aliquotes puis congelés à -20°C (Température qui 
permet la stabilité de tous les paramètres biochi-
miques à doser pendant au moins 8 mois) [9, 10]. 
 
Dosages biochimiques 
 
Dosage de la 25(OH)D plasmatique  
Il est important de noter que le dosage de la 25(OH) 
D a été réalisé par la technique d’électrochimilumi-
nescence (cobas e411, Roche, France avec une  limite 
de détection de 3 ng/mL) et sur l’automate mini vidas 
(Bio-Mérieux, France) qui associe la méthode immu-
no-enzymatique sandwich en une étape à une 
détection finale en fluorescence ELFA (Enzyme Linked 
Fluorescent Assay), avec une limite de détection de 

8,1ng/mL. 
Principe du dosage de la 25(OH) D totale sur l’auto-
mate cobas e411  
En premier lieu, l'échantillon est incubé avec un 
réactif de prétraitement pendant 9 minutes De ce 
fait, la protéine de liaison à la Vit.D (VDBP) ;  naturelle 
dans l'échantillon, est dénaturée pour libérer la Vit.D 
liée. En second lieu, l'échantillon est mis en 
incubation avec une VDBP recombinante marquée au 
ruthénium, pour former un complexe de la 25(OH) D 
et la VDBP-ruthenylated. En troisième lieu, avec 
l'addition de la 25(OH) D biotynylée, un complexe 
constitué par le VDBP marqué au ruthénium et la 
Vit.D biotinylée est formé. L'ensemble du complexe 
devient lié à la phase solide (par l'interaction de la 
biotine et des microparticules revêtues de streptavi-
dine, qui sont capturées sur la surface de l’électrode). 
C’est l’application d'une tension à l'électrode qui 
induit une chimioluminescence. Cette dernière est 
mesurée par un photomultiplicateur et les résultats 
sont déterminés par une courbe d'étalonnage 
spécifique à l'instrument qui est générée par 2 points 
d'étalonnage et une courbe de référence d'étalon-
nage fourni via le code-barres du réactif. 
Principe du dosage de la 25(OH) D totale sur l’auto-
mate mini vidas  
Le principe du dosage associe la méthode immuno-
enzymatique sandwich en une étape à une détection 
finale en fluorescence  ELFA (Enzyme Linked  cône et 
d’une cartouche à usage unique. Le cône constitue la 
phase solide de la réaction. L’échantillon est prélevé 
puis transféré dans le puits contenant l’anticorps 
anti-Vit.D marqué à la phosphatase alcaline (conju-
gué), le mélange échantillon/conjugué est aspiré puis 
refoulé plusieurs fois par le cône cette opération 
permet à l’antigène de se lier, d’une part aux 
immunoglobulines fixées sur le cône, et d’autre part 
au conjugué formant un sandwich. Des étapes de 
lavages éliminent les composés non fixés. Lors de 
l’étape finale de révélation, le substrat (4-méthyle-
ombelliferyl phosphate) est aspiré puis refoulé dans 
le cône; l’enzyme du conjugué catalyse la réaction 
d’hydrolyse de ce substrat en un produit  (4-méthyle–
ombelliferol) dont la fluorescence émise est mesurée 
à 450 nm. La valeur du signal de fluorescence est 
inversement proportionnelle à la concentration de 
l’antigène présent dans l’échantillon. 
 
Dosage de la parathormone 
Le dosage de la PTH a été également réalisé par la 
technique électro-chimiluminescence sur l’automate 
cobas e411. Une 1ère incubation : 50 µL d’échantillon 
sont mis en présence d’un anticorps monoclonal anti-
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PTH biotinylé et d’un anticorps monoclonal anti-PTH 
marqué au ruthénium. Il se forme un « sandwich ». 
Une 2ème incubation : les microparticules tapissées de 
streptavidine sont ajoutées dans la cuvette réaction-
nelle. Le complexe immun est fixé à la phase solide 
par une liaison stresptavidine-biotine. Le mélange 
réactionnel est transféré dans la cellule de mesure, 
les microparticules sont maintenues au niveau de 
l’électrode par un aimant. L’élimination de la fraction 
libre est effectuée par le passage de ProCell ou 
ProCell M. Une différence de potentiel appliqué à 
l’électrode déclenche la production de luminescence 
qui est mesurée par un photomultiplicateur. Les 
résultats sont obtenus à l’aide d’une courbe de cali-
bration. Celle-ci est générée, pour l’analyseur utilisé, 
par une calibration en 2 points et une courbe de réfé-
rence mémorisée dans le code-barres du réactif. 
 
Dosage du magnésium plasmatique  
Il s’agit d’un test colorimétrique selon une méthode 
standardisée. Le dosage du Mg  a été réalisé sur les 
systèmes (Roche/Hitachi cobas c 311 : Allemagne). 
Le Mg forme un complexe coloré avec la calmagite 
en milieu alcalin. La présence d’éthylène glycol 
tetraacétique acide (EGTA) rend la réaction spéci-
fique. L’intensité de la coloration produite est pro-
portionnelle à la concentration en magnésium, la 
lecture se fait à une longueur d’onde comprise entre 
505 et 600 nm. 
 
Analyse statistique 
L‘analyse statistique es réalisée à l’aide du logiciel 
SPSS 21.0. Un seuil de significativité de 5% a été pris 
en considération pour toutes les analyses. Une ana-
lyse descriptive a été d’abord effectuée, en calculant 
la moyenne et l’écart-type pour les données quanti-
tatives et l’effectif et le pourcentage pour les varia-
bles qualitatives. L’analyse des distributions a été 
réalisée par le test de Kolmogorov-Smirnov. La 
comparaison des moyennes des variables quanti-
tatives a été effectuée par le test de Mann-Whitney, 
car la distribution était significativement différente 
de la distribution normale (p<0,05). L’analyse de la 
relation entre le statut vitaminique D, les niveaux 
plasmatiques du Mg et de la  PTH est réalisée par le 
test du coefficient de Spearman, car la distribution 
était aussi significativement différente de la distribu-
tion normale (p< 0,05). 

 
Résultats 
 
Caractéristiques de la population 
Il s’agit de 112 sujets inclus dans l’étude dont 65 

étaient de sexe féminin (58%) et 47 de sexe masculin 
(42%). L’âge moyen était de 29±3 ans et l’IMC moyen 
de 24±4 (Tableau I). 
 
Tableau I. Caractéristiques de la population étudiée 
Variable   Total H F 

 
N (%) 
Age (ans)     

IMC (kg/m²) 

 
112 (100%) 
27±4   
24±3    

 
65 (58%) 
26±4 
23±3 

 
47 (42%)  
29±3 
24±4 

H : Homme ; F : Femme. IMC : Indice de masse corporelle 

 
Statut vitaminique D de la population et niveaux de 
magnésium et de parathormone 

Chez la population globale étudiée, la concentration 
plasmatique moyenne en 25(OH) D était de 12±9 
ng/mL, celle en Mg de 17±3 mg/L et celle de la PTH 
de85±27 pg/mL (Tableau II). Une augmentation 
significative du niveau moyen en Vit.D est notée chez 
le sexe masculin par rapport au féminin (P=0,000). De 
même, la concentration moyenne plasmatique en Mg 
était significativement élevée chez le sexe masculin 
(P=0,000). 
 
Tableau II. Valeurs de magnésium, vitamine D et 
parathormone chez la population étudiée 

 M± ET Min Max Médiane P 

Vit.D 
(ng/mL) 
Hommes 
(n=47) 
Femmes 
(n=65) 

12±9 
 
18±8 
 
8±7,07 

3 
 
4 
 
3 

33,09 
 
33,09 
 
30 

8,7 
 
18,3   
 
6,37 

 
 
0,000

a
 

 

Mg (mg/L) 
Hommes 
(n=47) 
Femmes 
(n=65) 

17±3 
 
20±3 
 
16±2 

12 
 
14 
 
12 

25 
 
25 
 
24 

16,3 
 
201 
 
5,76     

 
 
0,000

a
 

 

PTH  
(pg/mL) 

 
85±27 

 
20 

 
137 

 
97 

 

M±ET : Moyenne Ecart type de 112 sujets. Min : Minimum ; Max : 
Maximum ; Mg : Magnésium ; Vit.D : Vitamine D, PTH : 
Parathormone. 

a
Test de Mann-Whitney. 

Fréquence de l’hypovitaminose D, de la carence en 
magnésium et de l’hyperparathyroïdie secondaire 
La fréquence de l’hypovitaminose D (qui se définit 
dans notre cas par la diminution du taux sérique de la 
25(OH) D en-dessous du seuil de 30 ng/mL) était de 
88,39% (Tableau III), dont 13 sujets (11,61%) avaient 
une insuffisance avec une concentration en 25(OH)D 
(ou calcidiol) comprise entre 20 et 29 ng/mL et 86 

patients (76,79%) présentaient une carence (20ng/ 
mL). Seuls 13 sujets (11,61%) avaient un statut 
vitaminique D normal, en l’absence d’un consensus 
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absolu permettant de définir un taux normal, une 
insuffisance et une carence en Vit.D. 
Parmi les 112 sujets, 49 patients (43,75%) avaient 
une hypomagnésémie définie par un taux en 
magnésium <16 mg/L (Tableau III). Cependant, 63 
sujets (56,25%) présentaient une magnésémie 
normale.  
En ce qui concerne le statut en parathormone, 90 
sujets (soit 80,4% de la population étudiée) avaient 
une hyperparathyroïdie secondaire, avec un taux de 
parathormone supérieur à 65 pg/mL (Tableau III). 

 
Tableau III. Fréquence de l’hypovitaminose D ,l’hypoma-
gnésémie et l’hyperparathyroïdie secondaire 

 N %  

Hypo- Vit.D 
Hypo-Mg 
Hyper-PTH 

99 
49 
90 

88,39 
43,75 
80,4 

 

N : Nombre de sujets. Hypo-Vit.D : Hypovitaminose D ;  Hypo-Mg : 

Hypomagnésémie ;  Hyper-PTH : Hyperparathyroïdie. 

Relation entre statut vitaminique D, et niveaux 
plasmatiques de magnésium et de parathormone 
Le Tableau IV présente les  corrélations entre le statut 
vitaminique D et les différents  paramètres étudiés. 
Aucune corrélation significative n’a été enregistrée 
entre la 25 (OH) D et l’âge des sujets, alors qu’une 
corrélation positive a été observée entre la Vit.D 
plasmatique et l’IMC (R=+ 0,19 ; P=0,04). De même, une 
corrélation positive, hautement significative, a été 
notée entre le statut en Vit.D des sujets et le Mg 
sanguin (R=0,849 ; P=0,000), alors qu’une corrélation 
négative très significative a été observée entre les 
niveaux de Mg et de PTH plasmatique (R=-0,75 ; 
P=0,000). Par ailleurs, une corrélation négative, 
hautement significative a été notée entre la 25(OH) D 
et la PTH plasmatique (R=- 0,92 ; P=0,000). 
 
Tableau IV. Corrélations de Spearman entre statut vitami-
nique D et différents paramètres étudiés 

     R   P 

Vit.D/ Age 
Vit.D/ IMC 
Vit.D/Mg 
Mg /PTH    
Vit.D/PTH 

+ 0,10 
+ 0,19 
+ 0,849 
- 0,75 
-0,92                                                       

0,28 
0,04 
0,000 
0,000 
0,000 

R : coefficient de corrélation de Spearman  Vit.D : Vitamine D ; 
IMC : Indice de masse corporelle ; Mg : Magnésium ; PTH : 
Parathormone. 

 
Discussion  
 
La présente  étude vise à estimer  la fréquence de la 
carence en Mg et celle de la Vit.D d’une part, et à 
étudier la relation entre le statut vitaminique D, les 

niveaux de Mg sanguin et de la PTH, chez des adultes 
jeunes en bonne santé apparente de la région de 
Blida (Algérie). 
Les seuils retenus dans cette étude pour définir un 
taux normal, une insuffisance ou une carence en Vit. 
D sont respectivement de 30-100ng/mL, 20-29ng/mL 
et un taux < 20ng/mL. Ces concentrations seuils se 
rapprochent de celles établies par « Endocrine 
Society » [11]. Il est important de noter que la 
définition d’un taux optimal à atteindre ne semble 
pas encore complètement consensuelle [12,13]. La 
plupart des experts considèrent que les concentra-
tions de 25(OH) D < 20 ng/mL sont associées à une 
mauvaise santé osseuse [14]. 
Une fréquence importante de l’hypovitaminose D a 
été notée dans notre population, touchant la 
majorité des sujets inclus, malgré le niveau 
d’ensoleillement très important caractérisant la 
période et la région de l’étude. En effet, plusieurs 
études, dans des régions fortement ensoleillées, 
présentent la même tendance que la nôtre et 
rapportent une prévalence très importante de la 
carence en Vit.D. C’est le cas des pays voisins, ayant 
les mêmes conditions climatiques que l’Algérie, 
comme le Maroc, où une étude transversale réalisée 
chez 96 patientes jeunes, âgées entre 18 et 45 ans 
dans de la ville de Marrakech, a révélé une préva-
lence de l’hypovitaminose D de 100%, avec une 
valeur moyenne de 10,30±8,5 nmol/L [15]. Au Maroc, 
toujours, et dans une étude plus récente réalisée par 
Skalli et al., sur 146 sujets adultes en bonne santé, la 
prévalence de la carence en Vit.D était de 84,25% 
[16]. Les mèmes constatations ont été rapportées 
dans les pays du Moyen Orient [17-19]. 
Dans notre étude, les deux sexes étaient touchés par 
l’hypovitaminose D, cependant, la concentration 
plasmatique moyenne en 25(OH) D était significative-
ment plus élevée, chez le sexe masculin. Ces 
observations rejoignent ce que plusieurs auteurs ont 
montré dans leurs études, notant une forte préva-
lence de l’hypovitaminose D chez le sexe féminin 
[20,21]. 
L’âge est l’un des  principaux facteurs, reconnu com-
me associé à un risque accru de grave carence en 
Vit.D. En effet, cette dernière est produite dans la 
peau par l’action des rayons ultra-violets B sur le 7-
déshydrocholestérol. La concentration de ce dernier, 
dans les couches profondes de l’épiderme, diminue 
avec l’âge [22]. Pour d’autres auteurs, la diminution 
de la synthèse cutanée de la Vit.D est due, égale-
ment, à une diminution de l'absorption intestinale de 
la Vit.D, en raison d'une réduction du nombre de 
récepteurs de Vit.D  dans les entérocytes et une 
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faible capacité d’hydroxylation hépatique et rénale, 
chez le sujet âgée [23]. 
La moyenne d’âge de notre population est de 27±4 
ans, il s’agit d’une population jeune qui est censée 
avoir un niveau optimal de synthèse de cette 
vitamine. Aucune corrélation significative n’a été 
trouvée entre l’âge et les concentrations plasmati-
ques en 25 (OH) D. Nos résultats sont en accord avec 
plusieurs données de la littérature [24,25]. Cepen-
dant, certaines études ont noté une corrélation posi-
tive entre l’âge et la 25-hydroxyvitamine D sangui-
ne [26,27]. Une légère corrélation positive significa-
tive a été observée entre l’IMC et le statut vitamini-
que D des sujets. Il a été rapporté que les sujets 
obèses ou en surpoids avaient des taux moyens de 
25(OH) D plus bas que les sujets minces ou maigres, 
issus d’une même région et comparables par ailleurs 
[22]. Etant donné que le tissu adipeux est le principal 
site de stockage de la Vit.D [28], une des explications 
est que les cellules adipeuses sont capables de 
séquestrer la Vit.D, en diminuant, ainsi, sa biodisponi-
bilité [29]. Il a été rapporté que les personnes en 
surpoids ou obèses s’exposaient moins au soleil dans 
leur mode de vie [30]. 
Il est bien admis que des concentrations élevées de la 
1,25-dihydroxyvitamine D (calcitriol), qui est la forme 
biologiquement active de la Vit.D, ont des actions 
inhibitrices sur la production de la 25(OH) D [31]  En 
effet, il a été démontré que la production de calcitriol 
est augmentée chez  les sujets obèses ou en surpoids, 
exerçant une rétroaction négative sur la synthèse 
hépatique de la 25 (OH) D [31]. Il a été, également, 
rapporté que le tissu adipeux peut affecter directe-
ment les concentrations en calcidiol. Les résultats 
suggèrent que des taux élevés de leptine produite par 
le tissu adipeux, peuvent exercer des effets inhibi-
teurs sur la synthèse de la 25 (OH) D [33]. 
Contrairement à nos résultats, des études ont rappor-
té une association entre un IMC élevé et un statut 
vitaminique D inadéquat. C’est le cas d’une étude 
réalisée par Jollife et al., du 27 août 2009 au 25 juin 
2012, sur un échantillon de 297 sujets dont la moyen-
ne d’âge était de 48,7±14,4 ans [33] et une autre  
étude, menée par Ravindra et al., entre l’année 2011 
et 2012, sur une population de 287 sujets avec 
différentes tranches d’âge [34]. Cependant, d’autres 
travaux n’ont montré aucune association significative 
entre l’IMC et le taux plasmatique de Vit.D  [35,36]. 
En ce qui concerne le statut en Mg de la population, 
une fréquence non négligeable d’hypomagnésémie a 
été constatée. De même, une corrélation positive, 
hautement significative a été observée entre les 
niveaux plasmatiques du Mg et le statut vitaminique 

D des patients. En effet, il a été récemment démontré 
que le Mg joue un rôle important dans le métabo-
lisme de la Vit. D, c’est un cofacteur essentiel pour sa 
synthèseet son activation. A son tour, la Vit.D peut 
également augmenter l'absorption intestinale du Mg 
[37]. Parmi les explications rapportées, la présence 
du magnésium semble nécessaire pour le fonction-
nement des enzymes impliquées dans les deux hydro-
xylations hépatiques et rénales de la Vit.D, aboutis-
sant à la forme biologiquement active de cette 
vitamine (calcitriol) [6]. Des études, réalisées chez 
l’homme, ont montré qu’un apport élevé en Mg était 
associé à une réduction de la carence en Vit.D [38]. 
En effet, des niveaux élevés de Mg peuvent, non 
seulement, augmenter la calcitriol, en élevant les 
concentrations de 25-hydroxylase et de catabolites 
de la Vit.D, mais aussi, en facilitant le transfert de la 
Vit.D vers les tissus cibles par la protéine de liaison de 
la Vit.D [38]. 
Il est important de noter que le Mg joue un rôle, 
également, dans le processus d’inactivation et de la 
dégradation de la Vit.D [6-37]. Les niveaux de Mg 
peuvent avoir une très forte influence sur les concen-
trations circulantes de la PTH, un acteur majeur dans 
le processus de régulation du métabolisme de la Vit.D 
[39]. 
Dans notre étude, une corrélation négative très signi-
ficative a été trouvée entre les niveaux de Mg et de la 
PTH, ces résultats sont en accord avec les données de 
certains auteurs [38]. Selon d’autres auteurs, l’effet 
considérable du Mg sur le taux de la PTH est désor-
mais avéré. Cette dépendance s’apparente à une 
forme de cloche : la PTH  n’est plus distribuée dans le 
cas d’un très faible taux de Mg, tout comme en 
présence d’un taux de Mg particulièrement élevé 
[39]. 
Enfin, une corrélation négative hautement signifi-
cative a été notée entre la 25(OH) D et la PTH 
plasmatique. En effet, la carence en Vit.D provoque 
une diminution de l’absorption intestinale du 
calcium, il s’ensuit une tendance à l’hypocalcémie, ce 
qui va engendrer une augmentation des sécrétions 
de la PTH, au niveau des glandes parathyroïdiennes, 
très sensibles aux variations de la calcémie [40]. 
Plusieurs études ont montré une corrélation négative 
entre les concentrations de calcidiol et celles de la 
parathormone [41,42]. Cependant, d’autres auteurs 
ont rapporté qu’une faible teneur en Vit.D n’est pas 
toujours suivie d’une hyperparathyroïdie secondaire 
[43]. 
Comme toute étude épidémiologique la nôtre 
comportait des limites qui peuvent être résumées 
dans les points suivants. Les seuils d’insuffisance et 
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de carence sont variables et les populations sont 
disparates, rendant difficile la comparaison des 
résultats mais ceci rend aussi compte de la diversité 
des données et de l’intérêt de cette thématique. De 
même, la magnésémie n’est pas, toujours, un bon 
reflet du statut en Mg et les techniques colorimé-
triques, utilisées en pratique clinique, pour le dosage 
du Mg posent un problème de fiabilité des résultats à 
l’échelle mondiale. 
Les études observationnelles et analytiques, étudiant 
la relation entre la Vit. D et le Mg, sont peu nombreu-
ses. D’autres travaux sur un échantillon plus repré-
sentatif doivent être entrepris afin de mieux 
comprendre les mécanismes, par lesquels, les deux 
nutriments interagissent entre eux. En plus des 
paramètres du métabolisme phospho-calcique 
connus (calcémie, phosphorémie, parathormone et 
phosphatase alcaline), le statut vitaminique D des 
individus doit être interprété, en fonction des niveaux 
circulants en magnésium. 
 

Conclusion  
 
La présente étude, réalisée sur un échantillon de 112 
adultes jeunes et sains, a permis de mettre en 
évidence une fréquence importante d’hypovitami-
nose D, une fréquence non négligeable d’hypoma-
gnésémie. De même, une corrélation positive entre le 
statut vitaminique D des sujets et les niveaux de 
magnésium et une corrélation négative entre le Mg 
et la PTH plasmatique sont notées. La relation 
existante entre la Vit.D et le Mg représente, 
probablement, le lien le plus important et, 
parallèlement, le plus ignoré existant entre la Vit.D et 
ses cofacteurs.  Ainsi, la correction et la prise en 
charge des carences en Vit.D doit prendre en 
considération la couverture des besoins en Mg de 
l’organisme. 
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