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L’usage du magnésium (Mg) en obstétrique est ancien et a fait
l’objet de très nombreuses études dans la littérature. Cependant, mal-
gré l’augmentation du corpus de données en faveur de cette théra-
peutique, il existe globalement, et pas seulement dans notre pays,
d’importantes réticences à son utilisation [1]. Les données bibliogra-
phiques recensées sur Medline, sous forme de travaux originaux,
méta-analyses et revues générales postérieures à 1999 (sauf cas parti-
culiers), ont été analysées. Les mots clés ont été : magnesium sulfate
and obstetrics / magnesium sulfate and tocolysis / magnesium sulfate
and clotting disorders / magnesium and calcium channel blockade.
Les informations ainsi obtenues seront présentées en envisageant suc-
cessivement le métabolisme et les actions physiologiques de ce cation,
puis seront traitées les interférences médicamenteuses ; nous verrons
ensuite les indications du magnésium en obstétrique pour terminer par
ses effets secondaires et les modalités pratiques d’utilisation.
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1. MAGNÉSIUM : MÉTABOLISME ET PHYSIOLOGIE

1.1. Métabolisme et pharmacocinétique

Le Mg est le deuxième cation intracellulaire après le potassium.
Soixante-dix pour cent du total sont fixés dans l’os qui constitue une
réserve mobilisable.

Sa concentration plasmatique est de 0,9 +/– 0,1 mmol/l dont 60 %
correspondent à la forme libre, non liée aux protéines ni complexée
avec des anions [16]. L’alimentation amène environ 300 mg par jour
dont environ un tiers est absorbé dans le jéjunum ou l’iléon. Au
niveau rénal, 2 500 mg sont filtrés quotidiennement et 100 mg sont éli-
minés. La réabsorption, qui se fait au niveau de la partie ascendante
de l’anse de Henlé par un mécanisme encore mal connu, semble inhi-
bée par le furosémide, l’expansion des volumes extracellulaires, la cal-
citonine, l’insuline et l’hormone antidiurétique (ADH).

Trente minutes après injection IV de 4 à 6 g (1 g de MgSO4 =
100 mg de Mg++ = 4,1 mmol), les concentrations plasmatiques sont
de 5,5 mg/dl pour le magnésium total et 2,5 mg/dl pour la forme ioni-
sée. La demi-vie est proche de 600 minutes pour les deux formes [60].

1.2. Actions cellulaires

D’une manière générale, le Mg intervient dans la respiration mito-
chondriale, il est indispensable aux réactions dépendantes de l’adéno-
sine triphosphate (ATP) ; la forme intracellulaire active de l’ATP
correspond en fait à un complexe Mg++-ATP [45, 46]. Il intervient
également dans l’activité de nombreuses ATPases, en particulier la 
Na-K ATPase de la membrane plasmique et les Ca++ ATPases mem-
branaires. Le Mg intervient sur les différents systèmes contrôlant les
mouvements calciques intracellulaires (canaux et pompes calciques).

Les principaux sites d’action sont le myocyte, la cellule muscu-
laire et la cellule nerveuse.

Aux doses pharmacologiques, il se comporte comme un inhibi-
teur calcique [25]. Il est responsable d’un effet inotrope négatif sur la
cellule myocardique et d’une relaxation de la cellule musculaire lisse
vasculaire [26, 43].

Le magnésium inhibe de façon compétitive la fixation du Ca++
sur la troponine C au niveau du myocyte et la formation du complexe
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calmoduline-Ca++ au niveau de la cellule musculaire lisse. Les méca-
nismes de l’action vasodilatatrice sont discutés : modulation de l’acti-
vité des canaux potassiques, diminution du calcium intracellulaire et
des flux calciques à travers les canaux calciques. Outre un effet inhi-
biteur calcique direct, le magnésium aurait également d’autres méca-
nismes cellulaires d’action concernant divers processus humoraux
impliqués dans l’élévation du tonus vasculaire impliqué dans la pré-
éclampsie [49]. Ainsi :

– il pourrait normaliser le taux sanguin d’endothéline-1 chez la
femme pré-éclamptique ;

– il abaisse les taux urinaires de thromboxane chez le volontaire
sain ;

– il modulerait le système rénine-angiotensine ;
– il augmenterait la déformabilité des globules rouges, améliorant

ainsi les conditions rhéologiques [51].
Ces effets sont confirmés sur des modèles animaux de pré-

éclampsie où il est montré que le Mg évite la défaillance circulatoire
[9] ou induit un certain degré de vasodilatation [58] en réduisant la
libération périphérique de noradrénaline [54].

Le magnésium semble être également un neuroprotecteur efficace
par blocage du récepteur au NMDA, antagonisation de l’entrée du
Ca++ au niveau des canaux voltage dépendants, tamponnement du
Ca++ intracellulaire et régénération accélérée de l’ATP. Ces effets ont
conduit à proposer le Mg comme agent de prévention du vasospasme
au cours de l’hémorragie méningée [52] et dans le cadre de la pré-
vention des séquelles neurologiques de la circulation extra-corporelle
(CEC) [7].

2. SULFATE DE MAGNÉSIUM ET MÉDICAMENTS

2.1. Sulfate de magnésium et agents de l’anesthésie

La potentialisation des curares par le magnésium doit être prise
en compte lors de l’anesthésie générale en obstétrique [66].

Ceci concerne au premier chef les myorelaxants polarisants (suc-
cinylcholine) ou non dépolarisants (vécuronium, mivacurium). L’inter-
action entre le magnésium et les curares non dépolarisants s’explique
par la diminution de la libération présynaptique de l’acétylcholine et
de la sensibilité à l’acétylcholine de la membrane post-jonctionnelle
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(les ions magnésium, en prenant la place du calcium, diminuent le
relargage d’acétylcholine au niveau de la plaque motrice) [29].

En revanche, la potentialisation de la succinylcholine par le
magnésium, observée in vitro, est plus difficile à expliquer et n’a pas
été retrouvée cliniquement. Sur le plan clinique, ceci explique pour-
quoi les signes cliniques et instrumentaux de décurarisation doivent
être surveillés avec le plus grand soin.

Pour les morphiniques et les hypnotiques, les données sont
contradictoires. Certains retrouvent une diminution des besoins chez
les femmes traitées par Mg [15, 53], d’autres, au cours de césariennes,
n’objectivent aucune différence [44].

2.2. Sulfate de magnésium et inhibiteurs calciques

Au courant des années 90, un certain nombre de travaux ont sou-
ligné le risque de l’association Mg-bloqueurs calciques [12]. Il semble-
rait que le magnésium potentialiserait les effets hypotenseurs et
cardiodépresseurs du vérapamil et de la nifédipine.

Plusieurs publications plus récentes ne vont pas dans le même
sens :

– L’étude de Scardo, qui porte sur les effets hémodynamiques de
la combinaison sulfate de magnésium-nifédipine chez les
patientes hypertendues, pré-éclamptiques, montre qu’il n’existe
pas de dépression myocardique. Au contraire, le débit car-
diaque augmente avec le temps et les résistances vasculaires
diminuent [50].

Pour Magee, les patientes recevant à la fois du sulfate de magné-
sium et de la nifédipine ne courent pas de risque supplémentaire par
rapport à celles traitées uniquement par Mg ou par une association Mg
et autre hypotenseur. Ceci aussi bien en ce qui concerne les épisodes
de faiblesse musculaire que l’hypotension artérielle [35].
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3. SULFATE DE MAGNÉSIUM ET TERRAINS PARTICULIERS

3.1. Sulfate de magnésium et perturbations de l’hémostase

La diminution du ratio Mg++/Ca++ induit, in vitro, une dimi-
nution de l’agrégation plaquettaire et un allongement des différents
temps de la coagulation sans retentissement clinique [18]. Cependant,
des cas cliniques récents ont montré que le traitement par sulfate de
magnésium pourrait allonger le temps de saignement [27]. Dans un
travail comparant la nimodipine au Mg pour la prévention de
l’éclampsie, l’incidence d’hémorragie du post-partum augmentait
significativement, passant de 1.10-2 à 2,4.10-2 sous Mg [6].

Le risque d’hématome périmédullaire en cas d’analgésie péridu-
rale n’a pas été évalué.

3.2. Sulfate de magnésium et insuffisance rénale

L’hypermagnésémie (> 2 mmol/l) est rarement symptomatique
(10% des cas) [59]. Elle ne se rencontre en pratique qu’en cas d’insuf-
fisance rénale sévère (excrétion au niveau du tube contourné proximal
et de la branche ascendante de Henlé).

Même chez les insuffisants rénaux, l’hypermagnésémie est rare
car la réduction de l’excrétion rénale est compensée par une diminu-
tion de l’absorption digestive de magnésium. Lorsque l’hypermagné-
sémie survient, elle est due souvent à une augmentation des apports
en magnésium (prise orale ou perfusion intraveineuse) associée à une
insuffisance rénale et/ou à des troubles de la motilité digestive 
(le ralentissement du transit favorisant l’absorption).

Les symptômes de l’hypermagnésémie sont, par ordre de gravité
croissante : léthargie, faiblesse musculaire, abolition des réflexes ostéo-
tendineux, dépression respiratoire, bradycardie, bloc auriculo-ventri-
culaire, voire un arrêt cardio-respiratoire [42]. En règle générale, ces
manifestations de toxicité clinique apparaîtraient lorsque les concen-
trations dépassent 10 mg/dl [5].

Une hypermagnésémie modérée peut être observée dans de nom-
breuses situations cliniques : hyperparathyroïdie, acidocétose diabé-
tique, états de lyse tumorale, intoxications à la théophylline ou au
lithium, syndrome des buveurs de lait et insuffisance surrénale [21].



3.3. Sulfate de magnésium et maladies neuromusculaires

Le Mg, de par son action antagoniste calcique, diminue la sécré-
tion d’acétylcholine au niveau de la plaque motrice. Ces interactions
contre-indiquent évidemment son utilisation chez les patientes
atteintes de myasthénie ou de maladies neuromusculaires. Le cas
d’une patiente hospitalisée pour menace d’accouchement prématuré,
atteinte d’une myopathie mitochondriale, traitée par sulfate de magné-
sium à visée tocolytique, qui a développé par la suite de complications
musculaires généralisées, a été rapporté [22].

4. INDICATIONS

4.1. Magnésium et tocolyse

Le but de la tocolyse est, en plus d’interrompre un travail avant
terme, de réduire aussi l’incidence des complications périnatales
reliées à la prématurité [62].

Dans la littérature, le protocole de tocolyse par le magnésium uti-
lise de fortes posologies (cf. 6.1.1) [5]. Un travail récent de l’équipe de
Cochin, comparant l’efficacité des différents agents tocolytiques au
Mg, ne montre pas de supériorité de ce dernier (Tableau I) [5]. Une
méta-analyse récente a montré l’absence de bénéfice de cette pratique,
même si la méthodologie de la comparaison est par moments discu-
table. Il apparaît aussi clairement une augmentation de la mortalité
infantile par comparaison à d’autres thérapeutiques. (RR = 2,82 ; 
IC 95 % : 1,2-6,6) [11].

D’une manière générale, il semble clair que les agents tocolytiques
sont globalement peu efficaces après 32 semaines de grossesse [23].

4.2. Magnésium et pré-éclampsie

Le bénéfice du Mg semble dépendre de la gravité du syndrome.

4.2.1. Sulfate de magnésium et pré-éclampsie modérée
Il existe seulement deux études en double aveugle versus placebo,

pour évaluer l’intérêt du sulfate de magnésium dans la pré-éclampsie
modérée [33, 65].
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Dans ces deux études où les patientes étaient randomisées pendant
le travail ou le post-partum, il n’existait aucune différence dans l’évolu-
tion vers une forme grave (12,5 % vs 13,8 % ; RR = 0,90 ; 
IC95%:0,52-1,54). Si les convulsions surviennent pendant le travail,
elles sont habituellement limitées, bénignes et sans effets délétères mater-
nels ou fœtaux autres [6, 10, 20, 34, 41]. Compte tenu des effets secon-
daires du Mg, le rapport bénéfice/risque n’est donc pas en faveur de la
prophylaxie par le sulfate de magnésium dans ces formes modérées.

4.2.2. Sulfate de magnésium et pré-éclampsie sévère
L’emploi prophylactique de Mg permet de réduire significative-

ment le taux de convulsions des femmes ayant une pré-éclampsie
sévère (0,6 % vs 2 %) mais augmente le taux de dépressions respira-
toires (RR = 2,06 ; IC 95 % : 1,33-3,18) (Tableau II) [2]. À partir de ces
données, Sibai conclut que le nombre de patientes à traiter pour évi-
ter un cas d’éclampsie est de 36 en présence de signes de gravité, de
129 en l’absence de ceux-ci, voire de 385 si l’analyse est restreinte aux
pays industrialisés [55].

Ainsi, les femmes ayant une pré-éclampsie sévère sont certaine-
ment les meilleures candidates pour recevoir une prophylaxie par sul-
fate de magnésium. Cette indication est largement validée
outre-Atlantique [8].
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Année Auteur Groupe contrôle p Nb

1984 Cotton Terbutaline, placebo NS 54

1987 Hollender Ritodrine NS 79

1988 Wilkins Ritodrine NS 120

1990 Armayo Terbutaline sc NS 30

1990 Cox Placebo NS 156

1992 Floyd Nifedipine NS 90

1992 Armson Ritodrine NS 15

1992 Glock Nifédipine NS 80

1993 Morales Indométacine NS 101

1999 Lamon Nicardipine po Nicard > Mg 122

1999 Haghighi Nifédipine po NS 74

1999 El Sayed Nitrés 31

2001 Surichamon Terbutaline NS 71

Tableau I. Études cliniques randomisées comparant le Mg à d’autres
tocolytiques [d’après 5]



4.2.3. Sulfate de magnésium et récidive de la crise d’éclampsie
Le sulfate de magnésium est un médicament de choix dans la pré-

vention des récidives de la crise d’éclampsie : il apparaît plus efficace
que les benzodiazépines (RR = 0,44 ; IC 95 % : 0,34-.0,67), que la phé-
nytoïne (RR = 0,31 ; IC 95 % : 0,28-.0,47) et surtout les cocktails
lytiques (RR = 0,09 ; IC 95 % : 0,03-0,24) [13]. Dans cette indication
aussi, le Mg semble apporter un surcroît de sécurité.

4.3. Sulfate de magnésium et hypertension artérielle

Les propriétés hypotensives modérées du sulfate de magnésium
sont bien connues en clinique, même si elles n’ont pas fait l’objet
d’études exhaustives. Un travail récent, effectué chez des femmes non
enceintes, montre que les effets vasodilatateurs semblent prédominer
sur le territoire capacitif et ont peu de conséquences tensionnelles [31].
Cet effet hypotenseur discret a même conduit à proposer le Mg
comme agent d’hypotension artérielle peranesthésique [15].

Ceci s’explique probablement par le fait que le magnésium dimi-
nue la réponse hypertensive à différents vasoconstricteurs (catéchola-
mines, angiotensine, sérotonine, acétylcholine, potassium,
prostaglandines) et module les mouvements calciques impliqués dans
la contraction du muscle lisse [3].
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Complications MgSO4 (n = 5 055) Placebo (n = 5 055) RR (IC 95 %)

Éclampsie 40 (0,8 %) 96 (1,9 %) 0,45 (0,29-0,6)

Décès maternels 11 (0,2 %) 20 (0,4 %) 0,55 (0,26-1,14)

Dépression respiratoire 46 (0,9 %) 27 (0,5 %) 2,06 (1,33-3,18)

Décès enfant 576 (12,7 %) 558 (12,4 %) 1,02 (0,92-1,14)

Tableau II. Résultats partiels d’après [2]



5. EFFETS DU SULFATE DE MAGNÉSIUM SUR LA
MORTALITÉ ET LA MORBIDITÉ

5.1. Chez le nouveau-né

L’utilisation du sulfate de magnésium dans la pré-éclampsie sévère
n’a pas d’effet sur le taux de mortalité périnatale (RR = 1,03 ; IC 95 % :
0,87-1,22) [2, 40].

L’utilisation du sulfate de magnésium dans la pré-éclampsie sévère
n’a pas d’effet sur le score d’Apgar < 7 à 5 minutes, sur la détresse res-
piratoire, sur le recours à l’intubation, sur l’hypotonie, ou sur le
nombre de jours passés en réanimation néonatale [2, 6].

Une littérature récente vise, à partir de données expérimentales
[37, 61], à proposer un traitement par sulfate de magnésie aux nou-
veau-nés victimes d’asphyxie à la naissance. Les premières données
cliniques montrent la faisabilité de ces injections [17] et l’absence
d’effets délétères majeurs [24].

À l’inverse, les données de la littérature sont abondantes sur les
effets néfastes des fortes posologies de magnésium administrées à la
mère (doses de «tocolyse» supérieures à 50 g) [39]. Il a été décrit :

– une diminution de l’activité et de la mobilité des polynucléaires
neutrophiles [38] ;

– une hypotonie et un retard d’évacuation au méconium ;
– une déminéralisation osseuse majeure chez le nouveau-né [36, 63];
– une augmentation significative du taux d’hémorragies intraven-

triculaires chez le nouveau-né [64]. Ces hémorragies intraven-
triculaires sont fortement associées à la vasculopathie
lenticulo-striée, une lésion spécifique qui implique le thalamus
et le ganglion basal du nouveau-né.

5.2. Chez la mère

L’utilisation du Mg dans le cadre de la tocolyse a conduit à utili-
ser de fortes posologies pendant de longues périodes (jusqu'à 21 jours
à raison de 2 g/h) [68]. Les effets adverses notés dans ce travail sem-
blent cependant modestes (douleur au site d’injection, érythème, phlé-
bite superficielle, sensation ébrieuse, nausées et constipation) et n’ont
conduit à l’interruption du traitement que dans 15 % des cas. Dans un
autre travail, les auteurs ont signalé deux fois plus de dépressions res-
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piratoires et quatre fois plus d’hypotensions artérielles ou de palpita-
tions que chez les patientes contrôles, sans répercussion sur la morta-
lité maternelle [2].

Les réflexes ostéo-tendineux (ROT) sont abolis lorsque la magné-
sémie dépasse 9mg/dl, la dépression respiratoire apparaît pour des taux
sériques supérieurs à 14 mg/dl. Dans ces cas, l’antidote est le gluconate
de calcium par voie intraveineuse à la posologie de 1 gramme [19].

L’hypocalcémie est la principale anomalie biologique, des
troubles de la coagulation ont été rapportés [47] ainsi qu’une ascension
des CPK [30].

6. POSOLOGIE, DURÉE DU TRAITEMENT, MODALITÉS
D’ADMINISTRATION ET SURVEILLANCE

Deux présentations sont en théorie disponibles : le sulfate et le
chlorure de magnésium. En théorie, le chlorure serait moins toxique
[14], mais son utilisation sous forme injectable semble confidentielle.

6.1. Posologie

6.1.1. Magnésium et tocolyse
De nombreuses posologies ont été proposées, l’une des plus dif-

fusées comporte une dose de charge de 4 g en 30 minutes suivie d’une
injection continue de 1 à 2 g/h pendant des périodes prolongées [68].
Dans cette indication, il a été relaté des épisodes de défaillance car-
diaque avec OAP, mis en général sur le compte d’un apport hydro-
sodé important plus que d’un effet inotrope négatif direct du Mg [48].

6.1.2. Magnésium et pré-éclampsie
Deux schémas thérapeutiques sont possibles :
– La combinaison de la voie intramusculaire et intraveineuse :

Une première dose de 4 g est injectée par voie intraveineuse
puis une dose de 10 g est injectée par voie intramusculaire. Une
dose de 5 g est injectée ensuite par voie intramusculaire toutes
les 4 heures.

– La voie intraveineuse simple : 
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Dans les pré-éclampsies graves, il est en général proposé une
injection IV continue de 1 g/h sans dose de charge [4].
Lorsque la patiente convulse ou a convulsé, une première dose de
4 g est injectée par voie intraveineuse sur 15-20 minutes, suivie
d’une dose d’entretien de 1 à 2 g/h sous contrôle des ROT et de
la fonction rénale [4, 55].
La voie intraveineuse est généralement préférée à la voie intra-

musculaire en raison du nombre moins important d’effets secondaires.
Approximativement 10 % des femmes éclamptiques présentent

une seconde crise d’éclampsie sous sulfate de magnésium. Dans ce cas,
un bolus supplémentaire de 2 g de sulfate de magnésium peut être
administré sur trois à cinq minutes. En cas d’exceptionnelle récur-
rence, l’amobarbital à la dose de 250 mg en IV sur trois à cinq minutes
peut être utilisée [56].

6.2. Durée du traitement

Le traitement varie selon les études de 24 heures [2, 40] à
quelques jours (c’est-à-dire pendant le travail, l’accouchement, et le
post-partum) [6, 10, 33].

6.3. Surveillance

6.3.1. Clinique
En pratique clinique, une posologie inappropriée de Mg est

l’erreur thérapeutique la plus souvent rencontrée dans les unités d’obs-
tétrique [32]. C’est pourquoi la patiente, pendant toute la durée de ce
traitement, doit bénéficier d’une surveillance continue et automatisée
de la fréquence cardiaque, de l’ECG, de la pression artérielle et de la
SpO2. Cette surveillance instrumentale doit être complétée par la véri-
fication horaire des réflexes ostéo-tendineux, car leur disparition est le
premier signe de surdosage qui justifie l’arrêt de la perfusion. L’antidote
est le gluconate de calcium à la dose de 1g IV [19]. Enfin, rappelons
que des manifestations d’hypocalcémie (spasmophilie) peuvent surve-
nir plusieurs heures après l’interruption de la perfusion de Mg [28].

6.3.2. Biologique
Il n’y a pas toujours une relation mathématique entre les mani-

festations cliniques imputées à l’hypermagnésémie et la concentration



plasmatique de Mg. Certains ont pensé que seul le dosage de la frac-
tion ionisée était utile [60] ; pour d’autres, il existe une bonne corréla-
tion entre la magnésémie totale et la forme ionisée [67]. C’est pour ces
raisons que le dosage systématique n’est pas recommandé et ne serait
indiqué que devant des signes cliniques de surdosage ou en cas
d’insuffisance rénale.

Au total, les données récentes soulignent l’évolution des indica-
tions du sulfate de magnésium en obstétrique. En matière de tocolyse,
son efficacité semble pour le moins limitée, de plus la perfusion pro-
longée à fortes doses est susceptible de provoquer des complications,
en particulier fœtales. Le rôle de prévention de l’éclampsie (soit dans
les formes graves de pré-éclampsie ou pour éviter la récidive) est lar-
gement admis, à condition de respecter des durées brèves d’adminis-
tration. Enfin, le rôle neuroprotecteur pour le fœtus doit faire l’objet
d’évaluations plus approfondies. Quelle que soit l’indication, l’emploi
du sulfate de magnésium impose la rédaction de protocoles thérapeu-
tiques précis incluant les modalités de surveillance et la préparation de
l’antidote [57].

POINTS IMPORTANTS

Le sulfate de magnésium ne doit plus être utilisé comme tocoly-
tique.

Le sulfate de magnésium est l’anticonvulsivant de choix dans pré-
vention de la récidive de la crise d’éclampsie.

Le sulfate de magnésium doit être utilisé chez les femmes ayant
une pré-éclampsie sévère ou une crise d’éclampsie.

L’injection intraveineuse est préférable à l’injection intramuscu-
laire en raison du nombre limité d’effets secondaires.

La durée du traitement ne devrait pas excéder 24 heures et, s’il
s’agit d’une perfusion continue, le débit ne doit pas dépasser 2 g/h.
Avant l’accouchement, la dose totale ne devrait pas dépasser 50 g.

L’utilisation du sulfate de magnésie et des bloqueurs calciques ne
semble pas associée à une augmentation importante du risque de com-
plications.

La surveillance de cette thérapeutique est basée sur la clinique et
sur le monitorage de la fonction cardiorespiratoire qui est indispen-
sable pendant la durée du traitement. Le dosage de la magnésémie
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n’est pas justifié en routine, il se conçoit en cas de manifestations cli-
niques de surdosage et/ou d’insuffisance rénale.

Résumé
Le magnésium est le deuxième cation de l’organisme, il est principalement intra-

cellulaire. L’absorption intestinale est d’environ 1/3 de la dose ingérée, l’élimination se
fait par voie urinaire. L’ion magnésium agit principalement au niveau du myocyte, de
la cellule musculaire lisse et du neurone. Ces actions comportent principalement un effet
anticalcique et un blocage du récepteur au N-méthyl-D-aspartate (NMDA).

En obstétrique, le sulfate de magnésium est utilisé principalement comme agent de
prévention des crises éclamptiques en cas de pré-éclampsie grave, cette indication est lar-
gement validée par la littérature. Ses autres indications sont discutables, son emploi
comme tocolytique est actuellement en voie d’abandon, son rôle dans la prévention des
séquelles neurologiques chez les nouveau-nés ayant souffert d’asphyxie reste à évaluer.

En pratique clinique, le sulfate de magnésium est administré en perfusion conti-
nue (1 à 2 g/h) avec éventuellement une dose de charge (4 g). La surveillance de la thé-
rapeutique est d’abord clinique (modification de conscience et disparition des réflexes
ostéo-tendineux) associée à un monitorage cardiocirculatoire et respiratoire. Le risque de
toxicité est à redouter chez l’insuffisant rénal, en cas d’affection neuromusculaire et dans
les suites d’une anesthésie générale avec curarisation. Les données récentes ne confirment
pas de risque particulier à l’association bloqueurs calciques et sulfate de magnésium.
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