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RESUMO
Este trabalho é uma revisão de literatura que teve como objetivo descrever a Importância do Magnésio na 
Doença Cardiovascular. Foram realizadas compilações bibliográficas sobre artigos científicos originais 
e de revisão em revistas indexadas. O trabalho descreveu que o íon magnésio está envolvido em mais 
de 300 reações enzimáticas do organismo, possuindo propriedades anti-inflamatórias, antioxidantes 
e moduladoras do crescimento celular com a função de reduzir o estresse oxidativo.  A deficiência 
do magnésio está associada à síndrome metabólica, hipertensão, insuficiência cardíaca congestiva, 
diabetes melittus e arritmias. Concluiu-se que o magnésio por ter função  de relaxar a musculatura 
lisa dos vasos cardíacos, dilata as coronárias, melhora a contratilidade do miocárdio, reduz os riscos 
de espasmos coronarianos e inibe a agregação plaquetária, aumentando a relação prostaciclina/ 
tromboxano. Como possui um efeito dilatador, diminui a pressão arterial. Tem função estabilizante do 
ritmo cardíaco. Desempenhando assim um importante papel nas doenças cardiovasculares.

Palavras-Chaves: Magnésio, doenças cardiovasculares, diabetes melittus,  hipertensão arterial, Infarto 
do Miocárdio/complicações, deficiência de magnésio/etiologia, Insuficiência cardíaca/complicações.
 
ABSTRACT
This paper is a literature review that aimed at describing the importance of magnesium in cardiovascular 
disease. Bibliographic compilations about original scientific articles and literature reviews on indexed 
journals were carried out. The work has described that magnesium ion is involved in over 300 enzymatic 
reactions with anti-inflammatory, anti–oxidant and cell growth modulating properties in order to reduce 
oxidative stress.  Magnesium deficiency is associated to metabolic syndrome, hypertension, congestive 
heart failure, diabetes mellitus and arrhythmias. It has been concluded that magnesium, because 
of its role of relaxing the smooth muscles of cardiac vessels, dilates the coronary arteries improving 
myocardial contractility, reducing the risks of coronary spasms and inhibiting platelet aggregation by 
increasing the relationship between prostacyclin/ thromboxane. Due to its dilating effect, it reduces 
blood pressure and is responsible for stabilizing the cardiac rhythm. Therefore, it plays an important role 
in cardiovascular diseases’.

Key Words: Magnesium, cardiovascular diseases, diabetes, arterial hypertension, myocardial infarction/
complications, magnesium deficiency/etiology, cardiac failure/complications.
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INTRODUÇÃO

	 As doenças cardiovasculares (DCV) são 
consideradas a primeira causa de morte tanto em 
países desenvolvidos quanto em desenvolvimento1. 
Essa elevação progressiva da incidência de doenças 
cardiovasculares determinou rápido desenvolvimento 
de estudos, principalmente, em relação aos seus 
agentes etiopatogênicos. As cardiopatias isquêmicas 
ou a doença coronariana se destacam nessas 
causas mortis2.
	 Vários estudos analisaram os efeitos 
benéficos da infusão de magnésio no pré-operatório 
de cirurgias cardíacas, levantando a possibilidade 
da influência positiva do magnésio atenuando 
a disfunção endotelial decorrente da lesão de 
isquemia/reperfusão3, 4, 5, 6.
	 Outros estudos demonstraram que o magnésio 
tem um papel importante na via clássica da liberação 
de Óxido Nítrico (NO)7,8 alterando a musculatura lisa 
arterial, e a contratilidade por afetar as concentrações 
de cálcio, também tem participação no metabolismo 
da glicose e na homeostase da insulina. Por essas 
razões, sugere-se que a deficiência de magnésio 
tem associação com a fisiopatologia da hipertensão, 
arritmias, pré-eclâmpsia, resistência à insulina e 
diabetes9.
	 O magnésio (Mg) é um importante elemento 
humano, um ativador de mais de 300 enzimas. 
Portanto, desempenha um importante papel em 
numerosas doenças, incluindo diversas doenças 
cardiovasculares10.
	 He et al.11, comprovaram que a dieta rica em 
potássio, magnésio e cálcio, presentes em frutas 
e vegetais, está associada à menor incidência e 
mortalidade por doenças cardiovasculares. Em 
se tratando do magnésio, muitos estudos têm 
sido realizados, e há significativa correlação entre 
níveis séricos de magnésio e incidência de Doença 
cardiovascular inversa12.
	 Segundo o RDA (Recommended Dietary 
Allowances), a recomendação dietética para o ma-
gnésio é de 400 a 420 mg diários para homens 
adultos e 310 a 320 mg diários para mulheres adultas, 
mas o consumo está muito abaixo do recomendado, 
e esta deficiência está diretamente associada a 
várias doenças crônicas. As concentrações de 
magnésio encontradas em vários alimentos não são 
suficientes13.

	 O magnésio tem se mostrado fundamental 
na prevenção e manutenção de doenças cardio-
vasculares, portanto, o objetivo deste trabalho de 
revisão bibliográfica é demonstrar e descrever o 
magnésio e suas funções nas doenças cardio-
vasculares.

Metodologia

Investigação e Busca

	 O estudo de caráter bibliográfico foi desen-
volvido utilizando o procedimento de consulta e 
investigação da literatura científica. Com a definição 
das palavras-chaves: Magnésio, doenças cardio-
vasculares, diabetes, hipertensão arterial, Infarto do 
Miocárdio/complicações, deficiência de magnésio/
etiologia, Insuficiência cardíaca/complicações, que 
foram empregadas na procura de artigos científicos 
e referencial teórico múltiplo.
	 Utilizou-se o sistema de consulta bibliográfica 
informatizada e CDs das áreas de saúde, medicina 
e endocrinologia, como: Arquivos Brasileiros de 
Cardiologia, Scielo PubMed/Medline, SeCS (Seria-
dos em Ciências da Saúde), entre outros.
	 Também foi utilizada a rede mundial de com-
putadores, Internet, na busca de referências, atra-
vés de páginas pertencentes a órgãos indexadores 
e sistemas de bases de dados bibliográficos on-
line, para a América Latina e Brasil, como LILACS 
(Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciências 
da Saúde), BIREME ON LINE (Biblioteca Regional de 
Medicina), SIDORH (Recursos Humanos em Saúde), 
AdSAÚDE (Administração de Serviços de Saúde), 
Google Acadêmico, entre outros. Biblioteca Virtual 
em Saúde (BVS) mantido pela BIREME, SCIELO e 
Embase: Biomedical Database, e, também, quando 
disponível pela baixa direta de Download pela 
internet. 

Desenvolvimento

Magnésio Fisiologia 

	 O íon magnésio é o segundo cátion mais 
abundante no meio intracelular — o primeiro é o 
potássio — e desempenha um papel importante 
na função celular9. O magnésio está envolvido em 
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mais de 300 reações enzimáticas do organismo, 
é cofator de enzimas do metabolismo glicídico, 
lipídicos, proteínas e ácidos nucleicos, na síntese 
de transportadores de Hidrogênio (H2), e todas as 
reações envolvendo a formação e uso de trifosfato 
de adenosina (ATP)14. 
	 É considerado um antagonista do cálcio e 
cofator de sistemas enzimáticos que envolvem o 
fluxo de sódio e potássio através da membrana 
celular15.
	 O magnésio é responsável pelo relaxamento 
do músculo liso, a inibição da transmissão neuro-
muscular colinérgica e a estabilização dos mastó-
citos. No entanto, existe a dúvida de quando a 
administração de magnésio serve simplesmente 
para corrigir um estado de deficiência ou quando é 
utilizada a fim de obter-se um efeito farmacológico 
específico16.
	 Oliveira & Escrivão (2003)17  afirmaram que 
o “magnésio pode atuar de duas maneiras no 
organismo: a primeira ligando-se ao substrato ori-
ginando um complexo com o qual a enzima interage 
e a segunda unindo-se diretamente à enzima modifi-
cando sua estrutura com ou sem função catalítica”.
	 O magnésio aumenta a resistência plaque-
tária, controlando a agregação das plaquetas por 
mecanismo competitivo antagonista do cálcio, 
aumentando assim a síntese de prostaciclinas e 
inibindo a enzima conversora de angiotensina, 
levando à vasodilatação18. 

Distribuição de magnésio e regulação

	 As deficiências de magnésio são dificilmente 
diagnosticadas devido à baixa concentração 
encontrada no organismo, menos de 1% do mg é 
encontrado no sangue e aproximadamente 0,3% 
no soro19,20. Aproximadamente 5% do magnésio 
são encontrados na forma ionizada, 30% ligados a 
proteínas e 14% complexados com citrato, fosfato ou 
outros íons. No interior das células, cerca de 60% do 
magnésio são encontrados na mitocôndria21.
	 A aferição do magnésio sérico, plasmático ou 
eritrocitário é o indicador do estado nutricional mais 
utilizado. A excreção urinária de magnésio é usada 
para avaliar o estado nutricional em magnésio, com 
um teste de sobrecarga, cujo método é considerado 

o mais confiável na detecção da deficiência de 
magnésio22.
	 O organismo humano adulto contém entre 21 e 
28 g de magnésio (aproximadamente 2.100 mEq)23, 
a Tabela 1 mostra a distribuição compartimental 
do magnésio no adulto saudável, no qual 53% do 
magnésio se encontram no tecido ósseo, 27% 
no tecido muscular, 19% em tecidos moles, 0,5% 
nos eritrócitos e 0,3% no plasma. O magnésio 
encontrado no plasma está dividido em 55% na forma 
ionizada e 45% ligados às proteínas plasmáticas ou 
quebrado como ânions divalentes, tais como fosfato 
e sulfato24. Sua concentração plasmática varia 
entre 1,6 e 2,3 mg.dL. O fato de o magnésio ser 
abundante íon intracelular aliado à baixa quantidade 
plasmática torna a medição desse íon no plasma 
uma forma pouco avançada para avaliar o seu real 
estado de deficiência ou sobrecarga no organismo. 
Em condições de deficiência, as maiores perdas 
orgânicas de magnésio ocorrem nos ossos23,24.
	 A Tabela 2 mostra as quantidades recomen-
dadas pelo Dietary Reference Intake (DRI) de ma-
gnésio em pessoas saudáveis em várias faixas de 
idade.
	 A absorção de magnésio pelo organismo ocorre 
no intestino delgado (jejuno e íleo), variando entre 
11% e 65% do total ingerido25. A circulação é feita 
ligado a albumina e ele é armazenado nos ossos, 
músculos e em tecidos moles e líquidos corporais.  
Sua excreção pela via urinária é de 1,4 mg/Kg/
dia e fecal de 0,5 mg/Kg/dia. Os rins conservam o 
magnésio de forma eficiente, em particular quando 
sua ingestão está baixa26. O rim é considerado o 
principal regulador dos níveis corporais de magnésio, 
sendo capaz de eliminar 100% do magnésio filtrado 
em caso de sobrecarga27. 
	 Em condições normais, 95% do magnésio 
filtrado são reabsorvidos através da membrana 
glomerular; destes, 15 a 20% são reabsorvidos no 
túbulo proximal, 65 a 75% no ramo ascendente da 
alça de Henle, 5 a 10% no túbulo distal e 5% são 
excretados na urina28. O transporte de magnésio nos 
túbulos proximais e essencialmente passivo; já no 
ramo ascendente da alça de Henle há coexistência 
de transporte ativo e passivo, enquanto nos 
túbulos distais a reabsorção se dá por mecanismo 
transcelular ativo29,30.
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Magnésio e doenças

	 O magnésio participa na maior parte dos 
mecanismos de proteção a agressões (propriedades 
antianóxicas, termo reguladoras, antialérgicas, anti-
inflamatórias, estimulando a síntese de anticorpos e 
do interferon, etc.)31.
	 O magnésio é amplamente conectado com 
a bioquímica cerebral. Por isso há uma variedade 
de sintomas neuromusculares e psiquiátricos: 
hiperexcitabilidade, agitação, tétano, dores de 
cabeça, vertigens, fraqueza muscular, tremores, 
irritabilidade, ansiedade, insônia, nervoso convulsões, 
fadiga, confusão, alucinações, depressão, todas 
estas foram observadas na deficiência de magnésio, 
e reversíveis pela restauração do normal nível de 
magnésio cerebral32,33,34,35.
	 O magnésio possui também propriedades 
antiestresse. A deficiência grave deste íon, da 
mesma forma que um forte agente estressor, pode 
desencadear involução do timo. O tratamento pelo 
magnésio diminui as reações agudas de estresse 
no animal, tais como, úlceras, necrose cardíaca e 
outras31.
	 Algumas condições estão associadas à 
deficiência de magnésio, tais como: síndrome 
metabólica, hipertensão, insuficiência cardíaca 
congestiva, diabetes tipo 2, pré-eclâmpsia e arritmias, 
sendo que alguns estudos clínicos mostram que 
a suplementação foi benéfica no controle dessas 
patologias36,11. Um desses estudos mostrou que a 
dose de 365 mg/dia por oito semanas reduz os níveis 
pressóricos37.
	 A síndrome metabólica é uma doença carac-
terizada pela presença simultânea de vários fatores 
de risco metabólicos, a tríade de obesidade, hiper-
tensão e diabetes mellitus (resistência à insulina) é 
referida como síndrome metabólica.
	 Sua função vasodilatadora inibe os processos 
de coagulação38. O magnésio é considerado um 
importante regulador da função das células car-
díacas. 
	 Menores concentrações de magnésio estão 
associadas à redução do HDL-colesterol, aumento do 
LDL-colesterol e dos triglicerídeos9. Adicionalmente, 
a deficiência desse mineral já foi previamente re-
lacionada com estresse oxidativo, estado pró-infla-

matório, disfunção endotelial, agregação plaquetária, 
resistência à insulina e hiperglicemia39.
	 O diagnóstico da deficiência em Magnésio 
feito somente com o exame clínico possui certa 
dificuldade, já que os sintomas ocorrem em diferentes 
órgãos e sistemas (muscular, nervoso) — como 
descrito na Figura 1 — além de várias alterações 
celulares e metabólicas.
	 Em sua deficiência, há um aumento da pro-
dução da substância P esquelética estimulando 
a redução do número de osteoblastos em con-
traposição ao aumento dos osteoclastos, com per-
da de massa óssea, predispondo a osteoporose. 
Essas alterações ósseas são reforçadas diante das 
alterações na homeostase do cálcio, desencadeadas 
por alterações na síntese de PTH e da 1,25(OH)2 
vitamina D, presentes em decorrência da deficiência 
em magnésio41,42. 
	
Magnésio e Doenças Cardiovasculares 

	 Vários estudos demonstrando os efeitos bené-
ficos da infusão de magnésio no pré-operatório 
de cirurgias cardíacas levantou a possibilidade 
de sua influência positiva atenuando a disfunção 
endotelial decorrente da lesão de isquemia/
reperfusão3,4,5,6. Koch e col. afirmaram a relação entre 
hipomagnesemia e o desenvolvimento de disfunção 
cardiovascular e SRIS em pacientes de UTI.
	 O déficit de magnésio foi discutido como um 
fator que contribui para o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares43,44,45,46. Mudanças importantes nos 
níveis de magnésio foram observadas na fase aguda 
do infarto do miocárdio, geralmente expressa como 
os níveis de magnésio séricos baixos47,48.
	 Shechter49 observou a inibição da formação de 
trombo, e vários outros investigadores observaram 
uma redução na mortalidade entre pacientes com 
trombose com infarto agudo do miocárdio tratadas 
com magnésio intravenoso (LIMIT-2: Leicester 
Estudo de intervenção de magnésio intravenoso)50.
	 O magnésio tem uma influência no metabolismo 
do miocárdio que pode ser dividida em dois grupos: 
o primeiro efeito na contratilidade e o segundo efeito 
na atividade elétrica do miocárdio, efeitos estes que 
estão ligados entre si51. 
	 Estimam que 12% do magnésio cardíaco estão 
na mitocôndria e 2 a 3% estão nas miofibrilas. Uma 
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larga porção está complexada à adenosinatrifosfato 
(ATP), à adenosinadifosfato (ADP) e à adenosina 
monofosfato (AMP)51. 
	 A deficiência de magnésio está relacionada 
com estresse oxidativo, estado pró-inflamatório, dis-
função endotelial, agregação plaquetária, resistência 
à insulina e hiperglicemia39.
	 O magnésio possui também propriedades 
anti-inflamatórias, antioxidantes e moduladoras do 
crescimento celular, pois há um aumento do oxigênio 
na vasculatura de pacientes hipertensos, e o 
magnésio tem função de reduzir o estresse oxidativo 
e ação anti-inflamatória52.
	 Pacientes que sofrem de doenças coronárias 
isquêmicas com risco de infarto agudo do miocárdio 
devem ser suplementados com magnésio, com 
cloreto de magnésio (MgCI2), como medida profi-
láctica. Além disso, a suplementação com MgCI2 
pode reduzir arritmias e mortalidade no período pós-
infarto do miocárdio53,54,55,56.
	 Alguns artigos sugerem o efeito benéfico da 
suplementação de magnésio na melhora da função 
endotelial da artéria braquial em pacientes com 
doença arterial coronariana57, com insuficiência car-
díaca58 e em diabéticos59, e outros mostram que 
a suplementação de magnésio pode melhorar a 
sensibilidade à insulina60,61.

Magnésio e cardiopatias isquêmicas 

	 Cardiopatia isquêmica ou doença arterial 
coronariana é um termo usado para definir estrei-
tamentos das artérias coronárias, que levam sangue 
rico em oxigênio para o coração.
	 Dentre essas doenças, está o infarto agudo 
do miocárdio (IAM) que representa um estresse 
oxidativo, com uma produção de radicais livres, 
responsável por danos peroxidativos de tecido 
miocardial, o qual se torna evidente durante a 
reperfusão62,63. 
	 A deficiência em magnésio pode produzir dete-
rioração hemodinâmica e arritmias ventriculares. 
Estas complicações foram observadas em animais 
e em doentes com perturbações cardíacas. Nestes 
casos, uma dose suplementar de magnésio inverteu 
os efeitos adversos da hipomagnesemia em alguns 
doentes56.
	 Muitos autores relatam a falta de magnésio 

no miocárdio após isquemia, explicando assim, o 
aumento inicial da magnesemia na fase aguda do 
infarto51. Outros autores mediram a concentração 
sérica do magnésio (que se apresentava elevada) 
nas primeiras 48 horas, durante a hospitalização de 
doze doentes com infarto agudo do miocárdio. Nas 
primeiras 16 horas manteve-se alta, voltando ao 
normal gradualmente53.
	 A ação do magnésio sobre a contratilidade dos 
vasos sanguíneos pode ser devida à ação direta no 
músculo liso da parede. O magnésio encontra-se no 
músculo liso da parede arterial e demonstrou-se sua 
ação na constrição da artéria e veias mesentéricas54. 
	 Foi observado que, durante isquemia miocar-
dial, o total de magnésio intracelular teve queda, 
enquanto o magnésio ionizado livre aumentou64. 
Além disso, a isquemia leva à sobrecarga intracelular 
de cálcio — que é ainda mais pronunciada na função 
do miocárdio sem comprometer fase de reperfusão. 
	 Existem diversos estudos do uso do magnésio 
no contexto de infarto agudo do miocárdio em vários 
ensaios clínicos. O Intervention Trial Segundo 
Leicester intravenosa de magnésio (LIMIT-2) in-
cluiu 2.316 pacientes randomizados para receber 
sulfato de magnésio via intravenosa ou placebo. Os 
pacientes receberam placebo ou magnésio durante 
5 minutos antes da iniciação da terapia trombolítica, 
seguida por uma infusão durante as próximas 24 
horas. Este estudo mostrou uma redução de 24% na 
mortalidade de 28 dias, 25% de redução da incidência 
de insuficiência ventricular esquerda e uma melhora 
na sobrevida a longo prazo em termos de redução 
de mortalidade a longo prazo de doença isquêmica 
do coração (média do período de acompanhamento 
de 2 a 7 anos)65,66.
	 Mizuno et al.67 chamam a atenção para 
medidas eficientes em permitir a recuperação da 
função contrátil, mas ineficientes em prevenir a 
disfunção endotelial e advogam a adoção de medidas 
protetoras do endotélio na tentativa de prevenir os 
efeitos deletérios do binômio isquemia/reperfusão.
	 Podemos descrever que os mecanismos pelos 
quais o Magnésio oferece proteção anti-isquêmica 
é devido aos seguintes efeitos: redução do fluxo 
intracelular68, sobrecarga de Cálcio69, preservação 
dos níveis de ATP70 e geração de radicais livres de 
oxigênio durante reperfusão71, conforme mostra a 
Tabela 3.
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	 Volpe73 concluiu em sua pesquisa que a 
presença de magnésio no perfusato pareceu atenuar 
a disfunção endotelial causada por isquemia global 
seguida de reperfusão; a presença de magnésio no 
banho orgânico (fase I) esteve associada ao maior 
relaxamento em resposta aos agonistas da produção 
de NO; a remoção de magnésio do banho orgânico 
(fase II) esteve associada a redução na intensidade 
do relaxamento em resposta aos agonistas da 
produção de NO; a restauração de magnésio ao 
banho orgânico (fase III) permitiu a recuperação 
do relaxamento observado na fase I apenas em 
resposta a estimulação direta das G-proteínas. 
Para os demais agonistas da produção de NO a 
restauração esteve associada à redução adicional 
na intensidade do relaxamento e, por último, a 
função da musculatura lisa pareceu receber alguma 
influência da magnesemia do banho orgânico73. 

Magnésio e perturbações do ritmo cardíaco

	 A deficiência em magnésio pode provo-
car arritmia ventricular e a sua frequência pode 
ser diminuída pela administração de magné-
sio74,54,75,56,76,77,78. 
	 O magnésio é indispensável às reações enzi-
máticas, pois fornece a energia necessária para 
a manutenção da concentração intracelular do 
potássio79. A falta de magnésio está estritamente 
relacionada com a escassez de potássio75. 
	 A primeira demonstração dos efeitos antiar-
rítmicos do magnésio foi feita há mais de 50 anos 
durante o tratamento de intoxicação digitálica. Após 
30 anos, doentes com arritmias por intoxicação 
digitálicas apresentaram baixos níveis de magnésio 
(1,38 mEa/l ±0,13)55. 
	 Vários estudos mostraram uma associação 
de baixo nível sérico de Mg e aumento do risco de 
fibrilação atrial80 e morte súbita cardíaca81.

Magnésio e insuficiência cardíaca congestiva 

	 A insuficiência cardíaca (IC) é a via final 
comum da maioria das cardiopatias. Doentes com 
insuficiência cardíaca congestiva possuem como 
característica uma variedade de perturbações 
eletrolíticas55. A insuficiência cardíaca congestiva 

está relacionada à queda do magnésio sérico e 
eritrocitário54,77. Algumas hipomagnesemias são 
devidas ao aumento da eliminação urinária do 
magnésio, provocada pelos diuréticos82 ou por 
hiperaldosteronismo secundário77.

Magnésio e aterosclerose 

	 Existe uma ligação entre perturbações da con-
centração do magnésio e metabolismo dos glicídios. 
A deficiência de magnésio em associação com 
uma dieta rica em gorduras saturadas ou agentes 
calcêmicos afeta as artérias desenvolvendo a 
aterosclerose54. 
	 Na aterosclerose a concentração de magnésio 
da parede aórtica aumenta com a idade, ao contrário 
dos indivíduos com paredes vasculares sãs, que é 
baixa55.
	 Deficiência de Mg melhora a lesão do endotélio 
vascular, aumenta a concentração de lipoproteína 
de baixa densidade e a modificação oxidativa e, 
portanto, promove o desenvolvimento e a progressão 
da aterosclerose83,84.
 
Magnésio e prolapso da válvula mitral 

	 O prolapso da válvula mitral é a expressão 
clínica no tecido cardíaco de uma forma mais 
ampla de déficit de magnésio primário que inclui o 
sistema nervoso e do coração, que engloba ainda 
hiperexcitabilidade neuromuscular85.
	 Esta doença frequentemente afeta, sobretudo, 
as mulheres e tem características de doença familiar. 
Existem estreitas ligações com a carência de ma-
gnésio, pois se observam sinais de espasmofilia em 
2/3 dos casos. Em 85% descrevem-se eletromio-
gramas positivos e demonstraram-se teores baixos 
de magnésio eritrocitário 30 e plasmático55. A 
terapêutica com magnésio suprime os sinais de 
espasmofilia, mas não da lesão valvular, pois tudo 
indica que após o seu aparecimento é irreversível74. 

Magnésio na angina de peito 

	 A deficiência de magnésio provoca vasocons-
trição coronária, isso indica que a deficiência de 
magnésio está envolvida e predispõe ao apare-
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cimento de espasmos coronários em alguns 
pacientes com angina instável. No entanto, a 
deficiência em magnésio pode não ser a única causa 
da angina instável, pois nem todos os pacientes 
apresentam depleção em magnésio. A patogênese 
dos espasmos coronários é multifatorial, pois o 
estresse e os antagonistas cálcicos também são 
importantes86. 

Magnésio e cirurgia cardíaca 

	 Segundo Reinhart7, deve-se fazer suplementa-
ção de magnésio no período pré e pós-operatório. 
Na cirurgia de coração aberto, é necessário utilizar 
sangue citratado que pode provocar uma grande 
baixa de magnésio ionizado, originando, portanto, 
arritmias74,51. 

Magnésio e hipertensão 

	 A hipertensão é o fator de risco mais importante 
para o aparecimento de doenças cardiovasculares. 
Estas doenças têm como prevenção a restrição 
calórica e sódica, e suplementação de magnésio 
(Mg), cálcio (Ca), e potássio (K)54. A deficiência de 
magnésio aumenta a contratibilidade arterial, já a 
elevação dos níveis de magnésio diminui a pressão 
sanguínea55.
	 Takaaki Motoyama87 realizou um estudo com 
doentes com hipertensão essencial que, tratados 
com suplementação oral de magnésio na forma 
de dióxido de magnésio (MgO) 1 g/dia, produziram 
significativa redução da pressão sanguínea e descida 
na concentração lipídica sérica87. 
	 Hatzistavri et al.88 também demonstraram 
que a suplementação de magnésio foi associada à 
redução dos níveis pressóricos em pacientes com 
hipertensão leve.
	 A habilidade de o magnésio influenciar a 
pressão sanguínea poderia ser relacionada com 
a sua ação antagonista do cálcio nas células 
cardiovasculares7,52.
	 Idosos hipertensos têm tendência a mani-
festarem níveis significativamente baixos de magné-
sio sérico. Estes doentes, quando tratados com 
diuréticos tiazídicos, ficam ainda mais deplecionados 
em magnésio89.

Magnésio e diabetes
 
A Diabetes Mellitus é uma doença na qual é comum o 
aparecimento da hipomagnesemia. Os níveis baixos 
de magnésio sérico são frequentemente observados 
nos doentes em que a diabetes é deficientemente 
controlada90,74,91.
	 Devido à insuficiência de insulina, 25 a 39% 
dos doentes diabéticos possuem hipomagnesemia16. 
Na diabetes que não dependente de insulina é 
comum haver hipomagnesemia e baixo magnésio 
eritrocitário. 
	 Paolisso et al.91 provaram que nos diabéticos 
há aumento efetivo de resposta de algumas células 
à insulina, após a administração intravenosa de 
glucose e arginina, quando tratados com suple-
mentos de magnésio 3 g/dia de dieta. Isso se dá 
devido ao aumento dos níveis de magnésio nos 
eritrócitos91,92,93, além dos níveis de magnésio 
eritrocitário serem aumentados com a insulina (100 
mU/l)9. O magnésio possui um papel fundamental na 
associação entre hipertensão, resistência periférica 
a insulina, hiperinsulinemia e diabetes mellitus. 
A estimulação da Na+ -K+ – ATPase atribuída à 
insulina, pode dever-se à ação do magnésio93,94.
 
CONCLUSÃO

	 O trabalho de revisão demonstrou que o 
magnésio possui um papel importante em relação às 
doenças cardiovasculares, tem papel antioxidante e 
inibidor da produção de radicais livres de oxigênio. 
Por sua função  de relaxar a musculatura lisa dos 
vasos cardíacos, dilata as coronárias, melhora 
a contratilidade do miocárdio, reduz os riscos 
de espasmos coronariano e inibe a agregação 
plaquetária, aumentando a relação prostaciclina/ 
tromboxano. Como possui um efeito dilatador, 
diminui a pressão arterial. Tem função estabilizante 
do ritmo cardíaco.
	 A suplementação de magnésio, segundo 
alguns autores foi benéfica no controle das doenças 
cardiovasculares36,11,37.
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Tabela 1 - Distribuição compartimental de magnésio no adulto saudável

Compartimentos
Ossos
Músculos
Tecidos moles
Sangue
   Eritrócitos
   Soro
Total corpóreo

%
53
27
19
1
0,5
0,1
100

mg*/kg de peso corpóreo
  152 - 212
    77 - 108
  54 - 76

  2,9 - 4,0
  1,4 - 2,0
0,86 - 1,2

  286 - 400
* 24,305g de magnésio = 1 mol de magnésio
Fonte: adaptada de Elin.18
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Tabela 2 - Recomendação Nutricional para magnésio - DRI - Dietary Reference Intake

Faixa Etária
0-6 meses
7-12 meses
1-3 anos
4-8 anos
9-13 anos
14-18 anos
19-30 anos
31-50 anos
51-70 anos
>70 anos
Gravidez < 18 anos
Gravidez 19-30 anos
Gravidez 31-50 anos
Lactação < 18 anos
Lactação 19-30 anos
Lactação 31-50 anos

Fonte: Dietary Reference Intakes Table, Food and Nutrition Board, National Academy of Sciences, 2002 (23)

Magnésio (mg/dia)
30
75
80
130
M: 240   F: 240
M: 410   F: 360
M: 400   F: 310
M: 420   F: 320
M: 420   F: 320
M: 420   F: 320
400
350
360
360
310
320

Figura 1 - Sinais e sintomas observados diante de variações nas concentrações séricas de magnésio. 

Fonte: adaptada de Colli et al.40

Tabela 3 - Mecanismos de ação celular do magnésio como protetor durante isquemia-reperfusão

Aumenta o fluxo coronariano

Diminui as alterações iônicas intracelulares

Agente de proteção da lesão de reperfusão

Aperfeiçoa a recuperação celular e metabolismo

O Mg + 2 antagonismo - Ca + 2 induz o relaxamento do músculo liso.
Age como vasodilatador do endotélio
(óxido nítrico, epoprostenol).
Reduz a sobrecarga de Ca2 + mitocondrial.
Mantém a concentração intracelular de K +.
Diminui a geração de radicais livres de O2.
Diminui o dano oxidativo endotelial.
Mantém os níveis intracelulares de Mg + 2.
Aumenta a disponibilidade de ATP. 

Fonte: Adaptado72
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