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Introducao

O magnésio, como o calcio, é um metal alcalino terroso e constitui 0 mais importante catiao
intracelular depois do potassio. E, também, o quarto catido mais abundante do corpo humano. Activa
mais de 300 enzimas e esta implicado na regulagéo da permeabilidade celular e da excitabilidade
neuromuscular assim como nos sistemas de produgéo e de transporte de energia.

No passado, os meios terapéuticos eram muito limitados e, entdo, o magnésio apareceu como
panaceia. Foi utilizado tanto no tratamento de tétanos e flebites como na prevengao de choques
alérgicos e de certos cancros. Este excesso desenvolveu uma certa reserva e algum cepticismo no
corpo médico relativamente a este ido. Contudo, apds ser reconhecido como nutriente essencial,
instalou-se alguma expectativa. O progresso no conhecimento sobre o magnésio, da sua importancia
e do seu metabolismo é evidente, mas insuficiente. A medigao rotineira dos niveis séricos do magnésio

era dificil e ndo se encontrava uma férmula oral apropriada para tratamento ambulatério.

Recentemente, novas tecnologias e novos métodos tornam possivel a medigao rapida do
magnésio. Esta possibilidade gerou uma intensa actividade em pesquisas laboratoriais, culminando
numa avalanche de estudos clinicos, focando a importancia do ido de magnésio numa grande
variedade de perturbagdes clinicas. Foi demonstrado que o seu papel bioquimico é essencial embora

as suas aplicagdes clinicas sejam discutiveis.

A explosdo recente de conhecimentos e conceitos sobre este elemento, a controvérsia existente
sobre o papel bioquimico e fisiolégico do magnésio e a necessidade de incrementar a sua medigéo

rotineira, foram algumas das razées que levaram a investigagéo bibliogréfica deste tema.



1. Perspectiva Historica

O magnésio foi isolado pela primeira vez, como metal livre, em 1808, pelo cientista britanico
Humphry Davy (1778-1827), embora 0s seus compostos (sal-de-epson e magnésia, por exemplo)
fossem conhecidos muito antes. O elemento foi denominado a partir do nome da regiao da Grecia
antiga chamada Magnésia (1, 2, 3).

Mais tarde, o quimico francés Victor Grinard (1871-1935) descobriu que 0 magnésio reage
facilmente com halogenetos organicos (substancias quimicas que contém um ou mais atomos de um
elemento halogénio: fluor, cloro, bromo, iodo, astato) originando compostos organo-magnesianos

muito utilizados na sintese de substancias organicas complexas (1).

No inicio da década de 30 deste século, McColum faz as primeiras observagbes laboratoriais
sistematicas dos efeitos da deficiéncia de magnésio em animais. Nos ratos, sio observados disturbios
neuromusculares, entre outros. Desde essa altura foram j& estudados experimentalmente um grande
namero de espécies incluindo o homem (5).

A primeira descri¢do clinica da depleg&o em magnésio num pequeno numero de pacientes com
varias doengas, foi publicada em 1934. Flink e colaboradores, no inicio dos anos 50, estudaram a
caréncia deste ido e suas consequéncias em alcodlicos e em pacientes que tomavam solugbes de

magnesio livre intravenoso (5).

Na década seguinte, devido a um crescente e largo nimero de estudos clinicos, viabilizados
devido a novas tecnologias e novos métodos que tornam possivel a medigdo do magnésio, ha umvirar
de atengdes, quase exclusivamente, para a ocorréncia da hipomagnesemia em varios estados de mal
absorgdo e suas consequéncias. Inimeros distlrbios clinicos sédo correlacionados com deplegao de
magnésio, reconhecendo-se o efeito de certas drogas na indugao de perdas renais deste nutriente.
O incremento da andlise do magnésio por absor¢do atémica espectofotométrica, mostra que, no
homem, a sua caréncia ocorre mais frequentemente do que se suponha (5).

Os quatro Congressos Mundiais (Vitel 1976, Montreal 1976, Baden-Baden 1980, Blacksburgh
1985), os dois Congressos Europeus (Lisboa 1983, Estocolmo 1986), os catorze coldquios anuais da
Sociedade Francesa e Alema e o éxito do 12 coléquio da Sociedade Americana (Los Angeles 1985),
apublicagao de dois jornais inteiramente dedicados ao magnésio (Magnésium e Magnesium Bulletin)
e a existéncia de uma activa Sociedade Internacional de investigagio sobre o magnésio (SIDRM) (16),
demonstram a importancia crescente deste tema. O papel bioquimico e fisiolégico do magnésio é
manifesto, como o certifica a patologia experimental e a eficicia da magnesoterapia. Apesar de tudo,

no plano terapéutico, talvez n&o se tire, ainda, todo o proveito possivel do magnésio (6, 16, 20).




2. Caracteristicas e fungdes do Magnésio

O magnésio é um elemento quimico com o nimero atémico 12, massa atémica 24, 32, simbolo
Mg, pertencente ao grupo IIA do quadro periddico. E, por isso, um metal alcalino terroso. Os seus
Oxidos s&o de natureza bésica, reagindo, portanto, com a agua (1, 3).

E abundante na natureza, principalmente na 4gua do mar, onde o cloreto de magnésio (MgCL)
existe na proporgéo de 1,3 kg/m?3, e na crusta terrestre, na forma de magnesite (MgCO,), dolomite
(CaCO,MgCO,) e vérios silicatos (asbesto, talco, e olivina). O magnésio natural é composto por trés
isétopos: Mg?* (71%), Mg®® (10,8%) e Mg (11,1%) (1, 2, 3).

Tem as seguintes propriedades quimicas: ponto de fusio 650°C, ponto de ebuligdo 1100°C,
calor de combustao 5980 cal/g, calor especifico 0,245 cal/g°C (a 25°C) condutancia eléctrica 0,224

microohms (3).

O magnésio tem um papel vital no processo biolégico da fotossintese, pois o pigmento verde
— clorofila possui este ido como elemento basico. E interessante salientar que outra porfirina, o
pigmento do sangue — heme (vital no processo biolégico da respiragao), diferencia-se somente
daquela, por conter, como elemento basico, o ferro. (1) Esta semiologia, testemunha o esquema de
evolugdo dos seres vivos (87). Com efeito, o nicleo é o mesmo, apenas diferem no metal que ocupa
o centro da porfirina. Esta fungdo do magnésio tem uma importancia vital, ja que a clorofila é
propriedade exclusiva dos autotréficos, dos quais, os heterotréficos se originam, tomando-lhes os
compostos organicos. Ainda a nivel do organismo vegetal, 0 magnésio intervém na degradacgéo de
glicidos, no metabolismo do fésforo para formagdo da fitina e nos processos gerais de
crescimento (12).

No reino animal, além do seu papel plastico no esqueleto, o magnésio é indispensavel na
qualidade de cofactor de numerosas reacgdes enziméticas, na fosforilagido oxidativa e em certo
nimero de etapas da sintese de acidos nucléicos (5, 11). Intervém no processo de oxidagdo-redugio,
sobretudo na qualidade de complexo magnésio-ATP, substrato necesséario ao funcionamento da
bomba de sédio. Age, sobre as sinapses, activando a colinesterase e a hidrélise da acetilcolina. Este
papel de coenzima, explica a sua participagado em todos os grandes metabolismos, glucidico, lipidico
e protidico quer se consuma quer se produza energia (16). Tem um papel fundamental no equilibrio
acido-basico e hidroelectrolitico e nos fenémenos de transporte activo. O magnésio é cofactor
indispensavel da adenilciclase que, na sua presenga, tansforma o ATP em AMPciclico (14, 20). O
AMPciclico é um mediador muito utilizado e o seu papel bioquimico demonstra-se pela acgio de
diversas hormonas (ACTH, angiotensina, glucagon, paratormona, etc), € que nenhuma podera
realizar a sua fungao biolégica se um déficite de magnésio sérico entravar a formagio do AMPciclico

(16, 20). Tudo isto sdo exemplos do papel bioquimico essencial do magnésio.




Existe um antagonismo entre 0 magnésio e o calcio. Numerosas reacgbes catalisadas pelo iao
Mag?* podem ser inibidas pelo iao Ca?* e inversamente. O sentido de uma reacgéo pode ser diferente
conforme o ido presente (5). As transfosforilagdes sdo exemplo disso, pois 0 magnésio estimula a
dissociagéo de agrupamentos de fosfatos de ATP e o célcio activa a reacgao inversa (14, 16, 20).

Para além destas fungbes bioquimicas, 0 magnésio tem fungbes fisioldgicas a nivel de varios
sistemas.

A nivel do sistema neuro-muscular, intervém na propagagao do influxo nervoso estabelecendo
0 equilibrio electroquimico da membrana do axénio e aumentando o limiar da diferenga de potencial
necessario a passagem do influxa. O célcio age de forma similar a este nivel. Em contrapartida, o
magnesio tem um papel antagonista do calcio ao nivel das sinapses e da placa motriz. O célcio
favorece a transmissao sindptica, facilitando a libertagdo de neuro-mediadores colinérgicos e
adrenérgicos, enquanto que 0 magnésio inibe esta secrec¢io. Portanto, 0 magnésio é indispensdvel
quer na fase de contracgao muscular, quer na fase de relaxamento (4, 5).

Loeb, pbe esteido no denominador de um coeficiente que retine os principais factores humorais
de regulagéo da excitabilidade neuromuscular:

f (Na +K)

Coeficiente de Loeb: Excitabilidade neuromuscular =
Ca+Mg+H

A diminuig&o do teor de magnésio nos tecidos (por caréncia global ou ligada a uma anomalia
na sua penetragao muscular) provoca fendmenos de hiperexcitabilidade neuromuscular (4, 5, 20).

Hamais de um século, Jolvetsublinhavaaimportanciadas propriedades sedativas do magnésio
(20). Concentragbes de magnésio da ordem dos 5 mg%, provocam sedagdo e hipnose que se
acentuam até ao coma se as concentragdes atingem 18 a 20 mg % (12).

A nivel endécrino, 0 magnésio estimula a secregdo da paratormona e é necessario ao
funcionamento da 11 B-hidroxilase, indispensavel para a sintese de cortisol e aldosterona. Intervém
também, em todas as fungbes hormonais dependentes do AMPciclico.

Takatsuki e colaboradores, estudaram o efeito in vitrode concentragbes crescentes extracelulares
de magnésio sobre a paratormona (PTH) pelas gldndulas paratireéides do boi. A uma taxa inferior
a 0,8 mmol de magnésio, a resposta dessas glandulas a uma estimulagao hipercélcica é inibida (20).

Esta falta de secregao hormonal, para baixas concentragbes de magnésio, observada in vitro
€ analoga a inibigao de secregéo da paratormona observada in vivo. A falta de secregao hormonal
€ rapidamente reparada logo que a concentra¢ao de magnésio extracelular ultrapasse 0s 0,8 mmol.
A produgao de PTH diminui progressiva e paralelamente com o aumento do magnésio (4, 5, 16, 20).



A nivel do sistema digestivo observam-se sobretudo, os efeitos sedativos da excitabilidade que
0 magnésio exerce. Ele age como regulador da motricidade intestinal pelo seu efeito relaxante sobre
amusculatura intestinal (16). O déficite magnésico serg, portanto, espasmogénico, especialmente para
os esfincteres (20). No figado, 0 magnésio favorece a sintese glicogénica e protidica e comporta-se
como factor hipotréfico e desintoxicante amonical. E, também, indispensavel para a integridade
funcional do hepatécito (5). As lesbes obtidas por déficite de magnésio verificam-se a nivel do
estémago (provoca uma rarefacgao das células superficiais da mucosa baixando o contetido em muco
e desorganizando o tergo superior) e intestino (redugdo da actividade das células da mucosa e
diminuigao das taxas de glicerofosfato intestinal (20).

No sistema de defesa do organismo humano, o magnésio participa na maior parte dos
mecanismos de protecgao a agressoes (propriedades antianéxicas, termo reguladoras, anti-alérgicas,
anti-inflamatdrias, estimulando a sintese de anticorpos e do interferon, etc.) (20). Tudo indica, que o
magnésio, quando em déficite, pode levar a libertagdo de histamina. A rinite vasomotora, a morte
subita inesperada do recém-nascido e o choque anafilatide, sdo consequéncias possiveis da

hipersensibilidade & histamina e/ou acetilcolina nas caréncias de magnésio (16).

Descreve-se uma diminui¢cao de fungdes do sistema imunocompetente em ratos carentes de
magnésio durante a gestacdo. As células T e IgM tém a resposta antigénica primdria diminuida. Os

tecidos linfoides, timo e esplénio estdo subdesenvolvidos (71).

O magnésio tem também propriedades “anti-stress”. A deficiéncia grave deste ido, da mesma
forma que um forte agente “stressor” , pode desencadear involugdo do timo (20). O tratamento pelo
magnésio diminui as reacgdes agudas de "stress" no animal, tais como, tlceras, necrose cardiaca e

outras (s, 18, 20).

A nivel da coagulagdo sanguinea, o0 magnésio aumenta a resisténcia plaquetdria e opbe-se
a agregacao das plaquetas por mecanismo competitivo antagonista do calcio (5). O magnésio lentifica
formagéao de trombina por acgéo ao nivel da protrombina, do factor V, do factor VIl e sobretudo, dos
factores 1X e Xl (20, 28). Ainda ndo se sabe se esta acgéo é exercida por actividade especifica do
magneésio ou por antagonismo competitivo com o célcio. Experimentalmente, o magnésio opde-se a
formagdo de codgulo trombosante a nivel de lesées endoteliais venosas, capilares ou mesmo
arteriolares (38). Parece, por conseguinte, mais indicado utilizar, na terapia anticoagulante, sais de
magnésio do que sais de sddio, célcio ou potassio (20).

A nivel do sistema cardiovascular, o magnésio parece ter papel protector do miocardio.
Frequentemente, uma caréncia de magnésio acompanha ou provoca caréncia de potassio. O ido
magnesio encontra-se particularmente implicado nas perturbagdes do ritmo e nas cardiopatias
isquémicas (5, 7, 37, 40, 41, 42, 44, 45, 46, 48).




I

3. Distribuicdo do magnésio no organismo

Apesar de os elementos minerais constituirem, somente, uma pequena percentagem (4%) do
tecido do corpo, eles s&o indispensaveis como componentes estruturais, participando em muitos
processos vitais. E o caso do magnésio. Alémdisso, esta presente quer nos tecidos duros (como 0ssos
e dentes) quer nos tecidos moles. O magnésio intervém com cerca de 0,7% na composigao mineral
do corpo humano adulto. Um homem adulto com cerca de 70 Kg de peso,temcercade 21 a 24 gramas
de magnésio, 1,18 Kg de célcio, 104 gramas de sédio e 150 gramas de potéssio (6,20).

Os elementos minerais de que o organismo necessita, sdo classificados como macro ou
micronutrientes, dependendo a classificagdo da quantidade de cada um necessaria na dieta. O
magneésio &, pois, considerado macronutriente (5.6). A maior parte do magnésio é intra-celular e
distribui-se pelos tecidos moles e ésseos (quadro 1)

Magnésio total

{1 mole)
Magnésio intracelular Magnésio extracelular
| | | l |
tecido ésseo tecido mole L.C.R. Plasma Secregdes
(70%) (29%) digestivas

Quadro | — Distribuigdo do magnésio entre tecidos moles e 6sseos — adaptado de (20).

O magnésio ésseo, como o dos tecidos moles, € mobilizavel e constitui uma reserva que o
organismo pode utilizar em caso de caréncia. Um individuo que tenha diminuigdo da concentragao
de magnésio nos tecidos moles, por mal absorgédo, pode, contudo, ter valores séricos quase normais

ou mesmo normais, dai a dificuldade de diagnosticar certas hipomagnesemias (14, 20, 69).

A taxa de magnésio dos 6rgaos humanos variade 3 a 9 mmol/kg, medida em peso seco
(quadro 11).

3.1. Magnésio intracelular

Para a determinagao do magnésio intracelular, sdo usados, frequentemente, os musculos (20)

e os eritrécitos (16). As concentragdes de magnésio noutros 6rgaos, sdo determinadas por biépsia



ou em pegas de necrépsia. O miocdrdio do ventriculo esquerdo &, particularmente, rico em magnésio
(23) e 0 mesmo acontece com o cdlon e a massa cinzenta do cérebro. Os leucdcitos, carregados de
enzimas dependentes do magnésio, sdo muito ricos neste catido, tal como as plaquetas sanguineas.
Existe uma relagio entre o contetido de magnésio eritrocitario e o valor da hemoglobina. O contetudo

em magnésio nos eritrécitos, no adulto, é, aproximadamente, trés vezes superior ao do plasma (20).

6 Teor de Magnésio
rgéos
(mmol/l ou mmol/kg)
Plasma 0,87
Eritrécitos 2,35
Cérebro 6,99
Estdmago, Intestino 6,17
Figado 7,89
Pulmao 6,48
Rim 8,63
Coragao 8,82
Musculo 8,81
Ossos 40,00
Quadro Il — Taxa de magnésio nos 6rgaos humanos — adaptado de (20)

A variagao da concentragio de magnésio eritrocitario e plasmatico é estudada, no homem, em
fungao da idade, do sexo, do clima e da origem étnica. A concentrag&o eritrocitaria na mulher durante
o periodo fértil € inferior a concentragao depois da menopausa ou da do homem(16,20). As populagdes
de paises tropicais tém niveis de magnésio inferiores as dos ocidentais (20).

O magneésio intracelular ndo se distribui de forma homogénea. Um estudo feito em figado de
rato, revela que o magnésio se concentra sobretudo nos microssomas, o restante, distribui-se entre
mitocondrias e reticulo endoplasmatico. Esta falta de homogenidade constata-se, igualmente, no
interior da mesma fracgao celular, como nas mitocéndrias, por exemplo. De facto, o magnésio
mitocondrial reparte-se, no figado de rato, da maneira seguinte: 4% na membrana externa; 5% na
membrana interna; 41% na matriz; 50% no espago intermembrana, onde o magnésio esta ligado a
proteinas transportadoras e a proteinas fosfolipidas. Em casos de caréncia de magnésio nota-se
diminui¢do do numero de mitocéndrias por célula e descida do seu contetido em magnésio (20).

Os ossos contém cerca de 50% do magnésio intracelular. Este, encontra-se sob duas formas
diferentes: forma mobilizavel e sollvel, e forma ndo mobilizavel. A primeira forma é constituida por
hidroxido de magnésio e representa 20 a 30% do magnésio 6sseo. Permuta-se faciimente, porque

esta em equilibrio com o liquido extracelular. A segunda forma, ndo mobilizavel, esta incorporada nos



cristais de apatite, e representa 70 a 80% do magnésio 6sseo. Ndo é afectada pelas variagbes agudas
do magnésio, mas pode sé-lo nas variagdes crénicas (6, 9, 16, 40).

Os musculos contém cerca de 25% do magnésio total. O musculo esquelético e cardiaco séo

especialmente ricos neste elemento (16, 40).

3.2. Magnésio extracelular

No estudo do magnésio extracelular, doseia-se, frequentemente, o magnésio do liquor e do
plasma. Este ultimo, reparte-se em diferentes fracgdes: 32% esta ligado a proteinas e nédo é
ultrafiltravel; 55% esta ionizado e € livre; 13% existe sob a forma de complexo com o fésforo, &cido

citrico, etc. As duas ultimas fracgdes séo ultrafiltraveis (16, 20, 40).

No espago extracelular, todos os liquidos bioldgicos contém magnésio. No liquor, aconcentragao
do magnésio é cerca de 40% mais elevada do que no sangue. Estataxa é independente das flutuagbes
de magnésio plasmatico. Sendo assim, ndo se trata, com certeza, de um ultra-filtrado do plasma.
Somente 15% do magnésio do liquor se encontra ligado as proteinas. Tém sido descritos niveis
diminuidos em situagbes de delirium tremens, espasmofilia, protusdo de discos intervertebrais e
epilepsia (16, 20, 40).

Qutros liquidos biolégicos (linfa, saliva, liquido peritoneal) contém magnésio em concentragbes

ligeiramente inferiores as do plasma.

A saliva parece conter niveis de magnésio correspondentes a metade dos plasmaticos (21).
Foramfeitos estudos, emrelagao a varios minerais, em 278 adultos saudaveis, agrupados, etariamente,
do seguinte modo: jovens (18-29), meia-idade (30-64) e idosos (65-93). Fizeram-se colheitas de saliva
e efectuaram-se trés tipos de andlises: a saliva paratirdideia, a saliva sobrenadante e a saliva
sedimentada. Verificaram-se, entao, os seguintes resultados: a concentragao de magnésio era mais
baixa nos idosos do que nos jovens, sobreteudo na saliva sobrenadante. O teor de magnésio dos

diversos tipos de saliva ndo era influenciado pelo sexo (21).

O magnésio também é dosedavel no liquido amnidtico, no suco gastrico e no suco intestinal 10
a 40 mg/l (16).

As concentragbes de magnésio na urina variam de forma importante, contrastando com a
estabilidade do magnésio plasmético. Isso depende de numerosas factores: magnésio ingerido, ragao
alimentar, equilibrio neuro-hormonal, exercicio fisico, clima, etc. No adulto a excre¢do urinaria varia
de 60 a 300 mg/dia. Clinicamente, uma concentragao de magnésio urinério inferior a 50 mg/l, é indicio
de uma perturbagdo do metabolismo do catido (5, 16, 20).
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4. Homeostase do Magnésio

Tal como em todas as substancias minerais, a homeostase do magnésio depende do seu

balango. Este, por sua vez, depende da ingestdo, da absorgéo e da excregao.

INGESTAO
300 mg/dia Esqueleto e
Tecidos moles
Mg do suco digestivo l T
4 30mg/dia
Magnésio
Absorgdo magnésica de reserva
INTESTINO 130mgidia — n
300 mg/dia
FEZES URINA
200 mg/dia 100 mg/dia

Fig. 1 — Homeostase do magnésio no homem.
— adaptado de (5) —

4.1. Ingestao

O magnésio ingerido é veiculado pelos vérios alimentos e pela agua que bebemos. Uma
alimentacéo variada, com grandes quantidades de alimentos de origem vegetal e a ingestdo de dguas
duras (ricas, sobretudo, em magnésio), fornecem as quantidades necessarias para o bom equilibrio

homeostatico do magneésio.

A Nationwide Food Consumption Survei 1977-78, depois de estudos feitos sobre dieta padrao
americana, determinou a proveniéncia do magnésio alimentar: 21% provémdos produtos normalmente
consumidos no dia a dia; 17% provem dos vegetais; 16% provém dos produtos lacteos, 15% provém
das carnes e peixes, 10% provém de outros alimentos basicamente proteicos, 7% dos frutos e 11%
das diversas bebidas (5).

Varios inquéritos alimentares para determinar o conteido mineral demonstraram, ingestao
insuficiente de magnésio (18, 27, 61).
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4.2. Absorgao

Apds a degradacio dos seus sais pelo &cido cloridrico do estdmago, o magnésio é, sobretudo,
absorvido no intestino delgado, nos segmentos jejuno e fleo (5, 14). O magnésio & igualmente absorvido
até uma concentragdo de cerca de 10 mmol. Todavia, enquanto no ilio, a partir desta concentragao,
o processo de absorgdo se vai saturando, no jejuno vai aumentando (5). A absor¢do do magnésio é

aumentada conforme a concentragao intestinal (80).

Individuos submetidos a uma dieta rica em célcio (1900 mg/dia) tinham diminuigao significativa
da absorgdo no ileo, mas ndo no jejuno, para quantidade equivalente de magnésio (5). No entanto,
de modo geral, o célcio, praticamente, ndo interfere com a absorgdo do magnésio. O excesso de
fésforo também parece causar alteragdes na difusdo do magnésio (5). Todavia, Beardsworth e
colaboradores (78) efectuaram um estudo em ovelhas, tentando relacionar a concentragao de fosfatos
e aabsorgao de magnésio no imen (primeiro estdmago dos ruminantes). Os resultados deste estudo
sugerem que o fésforo facilita a absorgdo do magnésio. A hipofosfatémia também foi correlacionada

com a hipomagnesemia (78).

Ariqueza em &cidos gordos do contetido intestinal, sobretudo saturados, a presencga de fitatos
e oxalatos, as gorduras e o alcool, dificultam a absor¢éo do magnésio. Pelo contrario, ela é favorecida
por regimes alimentares ricos em proteinas, em fluor e lactose e ainda por factores fisiolégicos como
acidez gastrica e secregdo hormonal da paratiredide (5, 14). A influéncia da vitamina D e do seu
metabolito — 1,25 dihidroxi-vitamina D°*— na promogao da absorgao de magnésio, é posta em causa.
Os resultados das pesquisas s&o contraditérios (5, 40). Para uns, a absorgao ¢ favorecida (8, 40), para

outros ela tem, até, efeitos negativos na absor¢do do magnésio (11, 80).

Na absor¢do do magnesio hd um mecanismo de regulagio. Na realidade, numa alimentag&o
equilibrada, somente 1/3 & absorvido. Através das fezes pode ser eliminado quase 70% do magnésio
ingerido (5, 14, 40). A primeira vista, parece que os mecanismos de absorgao do magnésio s40 pouco
eficientes, no entanto, quando ocorrem situagdes de caréncia, a absorgdo do magnésio varia entre
70 a 80%.

A absorgao de magnésio e da 4gua, estdo relacionadas(s, 16). A absorgao varia na razio inversa

da velocidade do transito intestinal. Para compensar a caréncia, o transito intestinal diminui (16).

A absorgao resulta de dois mecanismos: difusdo passiva e difusdo facilitada. A primeira
depende dos gradientes de concentragdo e, portanto, ndo é reguldvel. A segunda, é um processo

saturavel, pelo que pode ter um papel na modulagéo da absorgéo (16).




4.3. Armazenamento e transporte

O magnésio do organismo humano situa-se sobretudo no sector intracelular. Num individuo de
70 kg, ha cerca de 20 a 28 g de magnésio (5, 14, 16). O magnésio de reserva ¢ essencialmente 6sseo
e corresponde a cerca de metade (50 a 60%) do magnésio intracelular (14, 16). Os musculos e outros
orgaos (SNC, figado, pancreas, rim, etc.) repartem entre si o restante. Sé cerca de 1% permanece
no espacgo extracelular (5, 14, 16). Sendo assim, ndo é de estranhar que, por vezes, os valores de
magnésio sérico sejam muito diferentes dos valores das reservas organicas. As concentragbes
sanguineas normais variam entre 1, 8 a 3,0 mg/dl (14). A maior parte do magnésio sanguineo esta
associado a proteinas, especialmente a albumina. Por esta razéo pode encontrar-se francamente
baixo em caso de deficiéncia proteica. A calcitonina e a PTH podem elevar o teor de magnésio sérico
sem que isso seja consequéncia do aumento das reservas (14).

A captagdo do magnésio pela célula, parece depender de um mecanismo de difusao facilitada

e a saida de um processo de transporte activo (5, 16).

O magnésio celular é possivelmente aumentado, pela acgéo das vitaminas B e D, pela taurina
e insulina (16, 53, 55). Pelo contrario, € diminuido pela acgdo da adrenalina (s, 16).

4.4. Excregao

A eliminag&o do magnésio faz-se através das fezes, da urina e do suor. A eliminagio digestiva
do magnésio (para aportes médios de magnésio — 270 mg/dia) é de cerca de 20 mg/dia (20) a
100 mg/dia(12,16). A diferenga entre 0 magnésio ingerido e o fecal, permite apresentar a sua absorgdo
(20). Estudos feitos com marcadores radioactivos (28 Mg), mostram que a secregdo intestinal
patolégica de magnésio pode tornar-se um factor de caréncia (20).

A excrecao urinaria é a forma principal de eliminagao de magnésio absorvido. Mais de 1/3 do
magnésio ingerido é excretado na urina todos os dias (14). Ha eliminagio de 90 mg/24 h para uma
ingestdo de 270 mg/dia (16). Os rins podem reter avidamente 0 magnésio e reduzir a excregao até
1 mEg/dia. Assim, se 0 aporte em magnésio da dieta baixar, a caréncia é evitada pela reabsorgao,
quase total, do elemento, a nivel renal (20). Por outro lado, a excre¢do maxima, como resposta a
acumulagao de magnésio, pode exceder 160 mEg/dia (1 920 mg) (14).

Cerca de 30% do magnésio, estd ligado as proteinas plasmaticas, somente 70 a 80% é ultra-
-filtravel (5, 16, 20). Do magnésio filtrado, somente 3 a 5% é excretado pela urina(14,.186, 20). O restante
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é absorvido pelo tubulo proximal, na ordem dos 20 a 30%, segundo alguns autores (20) e na ordem
dos 95 a 97%, segundo outros (16). Este mecanismo de reabsorgéo é limitado, pois pode atingir a
saturagao (16). em caso de proteinuria, a excregdo de magnésio filtrado aumenta (14).

Alguns agentes farmacolégicos que alteram a selecgéo dos solutos pelo rim fazem com que
aumente a excregao de electrélitos e 4gua, na urina (5,42, 46). Estes agentes sdo chamados diuréticos.
Umadas acgbes colaterais destes farmacos, é a perda excessiva de potassio e magnésio. As tiazidas,
de uma forma suave, também estimulam a excregdo de potassio e magnésio, pois actuam nos tubos
contornados distais (5, 42, 46). Outros diuréticos, porém, diminuem, consideravelmente, a excregao de
potassio e magnésio: triantereno e amiloride. Embora por mecanismo diferente os antagonistas da
aldosteronatém o mesmo efeito. Certos antibiéticos produzem acgdo similar: anfotericina B, ticarcilina,
carbenicilina e a gentamicina (16). Os efeitos da cisplatina nos tubulos renais, pode levar a rapidas e
graves perdas em magnésio. Além disso, essa perda, pode persistir varios meses apos a interrupgao
de farmaco (5). A triacetina também aumenta as perdas de magnésio (cerca de 20%,) através da urina
como demonstram os estudos de Bailey (26) realizados em caes.

As hormonas tém efeitos sobre a absorg&o de magnésio pelo rim. Esses efeitos sao, na sua
maioria, minimos e podem ser indirectos. A calcitonina reduz a excregdo de magnésio enquanto que
os mineralocorticdides a aumentam. O excesso de paratormona pode levar, a aumento de excrecao
urindria, como se verifica no hiperparatiroidismo primario. A hipercalcemia resultante pode determinar
inibicdo da reabsorgdo tubular do magnésio (5). A ingestdo anormal de sodio origina excregoes
aumentadas de magnésio, pois leva a perdas de magnésio pelas células (23).

A taurina parece ter efeito na homeostase do magnésio e este, por sua vez, parece interferir
no seu metabolismo (84).

Resumindo, aexcregao do magnésio, a nivel renal, depende de factores metabdlicos, hormonais

e farmacoldgicos.

A eliminagdo de magnésio pelo suor é minima. Alguns autores referem perdas na ordem dos
3 a 7 mg/l (5). No caso de sudagdo normal eliminam-se aproximadamente, 15 mg nas 24 horas
diarias (16). Todavia, este valor pode aumentar e, nos periodos de sudorese excessiva pode
eliminar-se 25% do total de magnésio a excretar.
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5. Necessidades e fontes alimentares

As necessidades de magnésio foram determinadas através de estudos que relacionam a
ingestdo com a excregao urinaria dado que o rim é o principal 6rgdo excretor. Quando a ingestéo é
média (na dieta Americana é de 120 mg/1 000 Kcal) e se mantém a concentragao serica de 2 mg/dl
(+ 1,7 mEg/l), a excregdo minima na urina é de 72 mg/dia. Como a absorgao € de, aproximadamente,
30-40%, entao, as necessidades diarias s&o cerca de 200 mg (13, 14).

Para prevenir variagdes biolégicas individuais na absorgdo e necessidades, “The Food and
Nutrition Board” recomenda a ingestao de 350 mg/dia para homens adultos e de 300 mg/dia para
mulheres adultas, ou seja, cerca de 5 mg/kg. (11, 14). No entanto, ha autores que consideram tais
valores insuficentes. Amiot descreveu balangos negativos com 4,1 mg/kg (16). Liga concluiu que
aportes inferiores a 5 mg/kg ndo mantém o valango magnésico. Durlach propée 6 mg/kg/dia e este
valor é hoje utilizado como referéncia (16).

As necessidades de magnésio nas criangas sdo ainda objecto de estudo e, por isso, muito
polémicas. O recém-nascido de termo e o prematuro tém os mesmos valores médios de magnésio
sérico que a crianga com mais idade ou que o adulto (17). A nivel dos eritrocitos apresentam
concentragbes significativamente baixas de magnésio (67). Aqueles, tém necessidades elevadas de
magnésio devido ao seu crescimento rapido e a unica fonte de magnésio é o leite materno ou o leite
de vaca (5, 13, 14, 17). O lactente absorve, a nivel intestinal, 50 a 80% dos aportes e retém entre 1, 3
e 2,8 mg/kg/dia (17). A excregao urindria é baixa durante os primeiros dias de vida do recém-nascido
(menos de 1mg/kg/dia) por causa da baixa filtragao glomerular. No lactente, uma hipomagnesemia
manifesta-se, clinicamente, por convulsdes generalizadas e por sinais de hiperexcitabilidade

neuromusculares (tremuras, hipertonia muscular).

Tipos de Leites Média %.
Alimentagao a0 S0 ......cccvvivveeviieeee e 28,90 mg
Alimentagao leite vaca ........c.cccceveeniiievnninnecenn, 32,01 mg
Alimentagao leite PO ......cccovvivvniieeeeier e 33,90 mg

Quadro Il — Taxa de magnesemia nos trés grupos de lactentes entre um e seis meses,

conforme o tipo de leite usado — adaptado de (17).

Segundo estudos feitos, nos primeiros seis meses de lactagao, o leite da mulher tem as
seguintes caracteristicas: o calcio tem de inicio um nivel crescente e depois baixa, 0 magnésio

permanece constante e o fésforo sofre sucessivos decréscimos. Estas variagdes na composicgao do
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leite materno e os efeitos no desenvolvimento da crianga e no crescimento 6sseo nao foram ainda
examinados. Porque razao baixa o fésforo? Pensa-se que a fraca ingestao de fésforo determina baixa
concentragdo de fésforo sérico e consequentes hipercalcemia e hipermagnesemia “fisiolégica”, dado
que cdlcio e magnésio sdo inversamente regulados pelo fésforo. As implicagdes de tal efeito s&o ainda
desconhecidas. Presume-se que estas variagbes dos minerais séricos acompanham o processo

activo de mineralizagdo 6ssea, durante este periodo (9).

O estado nutricional da mée durante a gravidez é essencial. O magnésio é levado, por sistema
de transporte activo, através da placenta, dado que existe um gradiente entre a concentragado sérica
do magnésio da mae e a do feto. No rato, a mae tem uma taxa sérica de 25 mg/l e os fetos enter 29
e 32 mg/l. Se asfémeas gestantes sdo submetidas a um regime pobre em magnésio, da-se uma rapida
queda do magnésio fetal, levando este a morte. Uma percentagem elevada (44%,) de fetos sobreviventes

apresentam malformagdes diversas, baixo peso e anemias (17).

Na diabetes, existe aumento das perdas urinarias de célcio e magnésio, perdas que s&o
consequéncia da diurese osmdtica, causada pela glicosdria. Daqui pode advir caréncia relativa em
magnésio. Tsang e colaboradores demonstraram que 50% das criangas de maes diabéticas nasceram
com uma taxa sérica de magnésio inferior a 15 mg/l. Esta hipomagnesemia do recém-nascido tem

a ver com a severidade da diabetes materna e a concentragao do magnésio no plasma (17).

As necessidades do recém-nascido dependem do teor de magnésio no leito materno, mas, no
minimo, s&o precisos 50 mg/dia. A partir de um ano de idade, as oponides dividem-se, pois ha autores
que referem 70 mg/dia (14) e outros 150 mg/dia (16). Para os adolescentes, as necessidades também
estdo aumentadas relativamente ao adulto (28). Assim, entre os 11 e os 14 anos recomendam-se 300
mg/dia para as raparigas e 350 mg/dia para os rapazes (28). Aquelas, na idade compreendida entre
os 15 e os 18 anos, precisam de 350 mg/dia, enquanto estes, no mesmo periodo de idade, precisam
de 400 mg/dia.

Na mulher gravida, as manifestagdes do déeficite de magnesio sao relativamente frequentes
porque a mulher, sob influéncia de variagbes hormonais, esta predisposta a hipomagnesemia. Para
alémdisso, existe, também, insuficiénciade aporte e absorgéo. A primeira é, em parte, provocada pelo
regime alimentar da gravida que exclui alimentos hipercaldricos, 0s quais sdo 0s mais ricos em
magnésio. A absorgdo insuficiente deve-se, talvez, de perturbagées digestivas (vémitos) e ao regime
rico em calcio e proteinas (aqueles diminuem a absorgido do magnésio e estas consomem-no no seu
catabolismo) (17). Devido ao consumo de magnésio pelo feto, a gravida tem necessidades aumentadas
e s&o da ordem dos 450 mg/dia (16). Dois inquéritos nutricionais feitos a gravidas, mostram aportes
muito deficientes — um com 204 mg/dia e outro com 269 mg/dia (16). O magnésio tem um papel
estabilizador do potencial da membrana, ao nivel da fibra muscular do ttero gravido. Ele permite o
particular armazenamento de potassio no interior da fibra muscular(17). Os estados de hipomagnesemia
desenvolvem uma hiperexcitabilidade miofibrilar, gerando hipertonia uterina. A acgao miorrelaxante
do magnésio, pode prevenir a ameaga de parto prematuro (17). Por outro lado, um déficite de magnésio,
pode trazer problemas nafase de dilatagao durante o parto (17). Enquanto o magnésio plasmatico sobe
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somente no fim do trabalho de parto, o globular sobe regularmente durante o desenrolar do
mesmo (16). As gravidas apresentam niveis de magnésio sérico e globular inferiores dos normais,
durante todo o periodo de gravidez. Pedro, Sampaio e Halpern fizeram estudos em diferentes
semanas e constataram que existem periodos criticos, encontrando valores ainda mais baixos as
17-18 semanas, e as 29-30 semanas. As primiparas tém valores mais altos do que as multiparas, o

que sugere que gestagbes sucessivas podem ter um efeito de deplegao deste elemento (16).

Durante o aleitamento, as necessidades em magnésio estdo aumentadas. O leite materno
transporta cerca de 2,5 a 3,5 mmol/l (17). A perda quotidiana é, deste modo, da ordem dos 50 a
75 mg (17). O balango de magnésio da mulher aleitante é, por isso, deficitario (16, 17).

No idoso as necessidades de magnésio também estdo aumentadas. De facto, tem, como as
criangas (16), 0 dobro das necessidades do adulto (17). Isto explica-se por diferentes razbes: fraca
absorgéo intestinal, perdas renais e intestinais aumentadas e emagrecimento do individuo (32).

Os sinais de hipomagnesemia no idoso séo pouco especificos: astenia, tremuras, fatigabilidade,
vertigens, discretos disturbios psiquicos, dispepsia, problemas de transito intestinal, alguns problemas
de ritmo cardiaco. No entanto, as hipomagnesemias do idoso estédo, frequentemente, ligadas a
insuficiéncia renal. A hipomagnesemia no idoso, mais frequentemente do que se supde, presumindo-
se que exista em cerca de 1/3 dos individuos, deve ser conhecida para que possa ser diagnosticada

e o tratamento instituido (17).

O magnésio aparece sob duas formas: organico e inorganico (14). Encontra-se associado a
proteinas e fosfatos. Na clorofila das plantas verdes e nos vegetais, em geral, forma um complexo com
a porfirina. Deste modo, os vegetais (legumes e folhas verdes), leguminosas secas, cereais e frutos
(sobretudo os secos), sdo muito ricos em magnésio (12). Os cereais veiculam grandes quantidades
de magnésio, assim como as aguas duras, que podem conter até 120 mg/I(14). Alimentos purificados,
como o pdo branco, aglicar, mel, sal, refrigerantes, gorduras, etc., perderam durante o processo de
refinagao o seu teor em magnésio e, por isso, sdo extremamente pobres neste elemento (14, 20). As
carnes (sobretudo visceras que tém teores de magneésio superiores aos de cdlcio), os peixes e 0s
produtos lacteos s&o dptimas fontes de fornecimento (s, 12, 14).

O magnésio encontra-se altamente concentrado em todas as células sendo-nos, assim,
fornecido por vasto leque de alimentos (14). Todavia, os alimentos com escasso contetdo de
magnésio, entram em grande propor¢ao, na dieta das familias urbanas, nomeadamente nas de baixos

rendimentos (38).

As técnicas de crescimento acelerado das plantas prejudicam a fixagdo do magnésio. Além
disso, as culturas aceleradas esgotam o magnésio do solo e como ndo é feita uma reposigao
adequada, o déficite médio em magnésio no solo é de 10 kg/hectare, levando, por exemplo, a produgao
de batatas e forragens cultivadas nestes terrenos com menos 20 a 30% de magnésio (16). Atendendo
ao facto de o teor de magnésio nos alimentos variar com o teor de magnésio no solo, parece-nos mais
adequado o uso de tabelas nacionais relativas ao contetido de magnésio nos alimentos (verquadroV).
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A fervura dos vegetais origina perdas do magnésio para a agua, 0 que, mais uma vez, vem

reforgar a ideia de que os produtos horticolas devem ser cozinhados a vapor.

Os pesticidas em excesso impedem a absorgdo do magnésio pelas plantas (16).

Alimentos: alto teor em Mg

Alimentos: médio teor em Mg

Alimentos: baixo teor em Mg

{+50mg/100g) (25-50mg/100g) {(-25 mg/100 g)
Leite e deriv. Leite e deriv. Leite e deriv.
leite em PO .....ccoeeuveueennnne 75 queijo flam. ........c.cccenveene.. 46 leite mulher...........cccouoeeeee 4
queijo flam. (30%) ............ 55 queijo flam. (45%) ............ 40 leite vaca ...........cccocenenen 12
queijo Serra ..........ecueeeeene. 56 queijo fund. ......c.cceenen. 28 oo - 9
Moluscos e crustaceos Carnes, 6rgéos e deriv. AR oo e 7
211111 o 80 L o 25 Carnes, o6rgédos e deriv.
BOrbigan ... 65 figado porco ......c.cecen. 32 (2= ([ s [PTRuuR———— I -
1311011 1 (o S —— 83 figado vitela.............c......... 25 POTCD wiinianisvivusnsiissinsmmassins 18
(o1 (- NSRRI 136 presunto salg. .......c.cocecuue. 41 vitela.....ocvveieeeiciieeeie 19
caranguejo .......cocceeevereenns 51 fiambre ......cccoovveevinecinaes 25 COTAGAD ..oovvevereieiernrneraeens 19
Cereais e deriv. 8alpICA0 ....oveereerceii e 36 figado vaca..........c.ccc........ 19
COMBIO....coimmiissims 1 0D S8IPICRO rmansre 36 miolos vaca .............ce...... 11
MBS scsmsmsunenns 113 frangoi s 25 rim carneiro ......ccccoeeeeeene. 1
Q0 onrmmms asmra 93 Peixe fresco e conserv. MM POICO .oveveeiviirecirienne 21
bolacha 4gua e sal ........... 51 atum conserva................. 28 HMVACA. iisvasivisiisi, 18
Leguminosas secas bacalhau seco/salg. .........42 COBIND cssismmissrisssmssssn 20
feijao.....vveiiiiiineennnnn.. 143 chicharro .......cccocvevveinnne 26 Peixe fresco e conserv.
feijao frade .......ccereveenne 130 pescada.......cccceeeieninenne 25 atum fresco .......cccveereeniens 23
gréo de bico ................... 100 sardinha conserv. .............26 (o7 T¢-T o - [V [ RR 22
80J8 s 238 Moluscos e crustaceos CHBINE v 83
Cacau e chocolate PONO s eisrvsionsy 38 QOTAZ wcnnvnaimsii 23
cacau em PO......cuceerernns 406 (2= 111 =T To TR 38 FUIVE. smeensmmmsimssss oo 23
chocolate em pé ............. 104 lagostim .......coeviviiininnnn 42 Ovos
Produtos horticulas Cereais e deriv. ovo de galinha..........c....... 13
grelos de nabo ................. 55 E=1{ (o V.2 32 Produtos horticolas
espinafre .......ccceeveeerieenns 101 massa esparguete............25 COIVE fIOF i 22
Frutos secos * (20) massa milda ..........ccueuee 30 ervilha.....cccoiciiiiiiici s 21
castanha de caju ............ 270 pao de milho.......c.ceeerennne 43 feijao-vagem........cccernnnn, 17
améndoas ............ccoc.c.... 255 pao de trigo ......ccceevvvevenne 33 AlIACE s e D2
V1 | 150 bolacha "maria” ................29 T-1¢: | - LU —— 13
amendoim .......ccoeeruenens 175 bolacha torrada ................ 40 oo o1 - 12
NOZ .eoerveriarrnrerenessrsesrenenes 130 Produtos horticolas tomate ....coovevieiiiiieieee 11
figo SeCo ...ooviiiiiiiiciiiiene 85 couve galega.................... 36 Nabo ....cceeveire e 10
daMmase0 e 65 COUVe penca................e.... 28 CONOUIE i 7
noz de coco..........cocon....... 80 faVE wansmms seiG 32 Frutos
LAMETAS soamaanmsn 60 Frutos GO s 22
banana ... 28 laranja o 1
castanha cuamiiniies 47 MBIAD <ssvvvveisinsmsimssunsminsinsy 19
POIA e 9
Gorduras e oleos
manteiga ............cceeveennnn. 6
Margarina ..........c.cceeeveeneens 5
F= V4= ) (- S 1
Quadro IV

Quantidades de magnésio nos varios grupos de alimentos segundo valores extraidos de “Tabela de
Composigao dos Alimentos Portugueses” de Gongalves Ferreira, INSA, 1985; excepto os alimentos

assinalados por*.
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6. Mecanismos de regulagéo
do Metabolismo do Magnésio

A magnesemia fisiolégica é bastante estavel e a sua regulagao depende da fungéo renal (20).
O magnésio absorvido é utilizado para crescimento do tecido ésseo ou para substituir reservas (5).

Por vezes, 0s 0ssos tém efeito tamp&o na prevengio das variagdes do magnésio plasmatico
eintra-celular. Emcaso de déficite, parte do magnésio 6sseo mobiliza-se e, emcaso de sobredosagem,
0 0sso tende a acumula-lo (20).

Na regulagao do metabolismo do magnésio, as paratiredides tém papel preponderante (20). A
ac¢éo da paratormona (PTH) sobre o metabolismo do magnésio é comparavel aquela que tem no
metabolismo do célcio (5). Por aumento da absorgao dssea, reabsorgao tubular e absorgao intestinal
do magnésio, a PTH tende a elevara magnesemia e a aumentar a magnesuria, baixando a reabsorgéo
tubular renal. A injeccdo de extractos de paratiredide em animais de experiéncia, aumenta a
reabsor¢do tubular no animal paratireoidectomisado ou ndo (20). No homem, é raro observar
modificagbes importantes do magnésio sanguineo e urinario, quer no hiper quer no hipopara-

tireoidismo (20).

No entanto, a hipercalemia, induzida pela PTH, pode diminuir a reabsorgao tubular do magnésio
opondo-se a acgao directa da PTH prevalecendo sobre a acgao da hormona (5).

Existe entre a concentragao plasmaética do magnésio e a secregao da PTH, um mecanismo de
retro-regulagdo. A hipomagnesemia estimula a actividade de paratiredide e vice-versa(20). No entanto,
apesar do magnésio ter acgao qualitativamente similar & do calcio sobre a secre¢ao da PTH, a sua
capacidade fisiolégica de regulagéo é secundéria. relativamente a acgéo exrcida pelas variagdes de

calcemia (5).

Segundo Durlach e colaboradores (84) a taurina comporta-se de uma maneira similar a uma
hormona de retengdo de magnésio. Estabiliza as propriedades da membrana, reduz os efeitos nos
niveis ciclicos da guanosina-monofosfato e participa no metabolismo dos hidratos de carbono. Tudo
isto explica a mobilizagao da taurina em casos de deficiéncia em magneésio (84).
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7. Dosagem do Magnésio

O método mais utilizado para estudo das caréncias em magnésio é adeterminagao do magnésio
sérico. No entanto, sabe-se que pode haver caréncia com normomagnesemia (16). O conhecimento
da caréncia teve inicio nas descricbes de crises de tetania em individuos com normocalcemia e

hipomagnesemia (16, 17).

O magneésio eritrocitario € mais estavel do que o sérico, pois desce menos rapidamente na
caréncia e sobe mais lentamente na administragdo do magnésio (18). Por vezes, o doseamento do
magnésio eritrocitario é mais sensivel do que o do sérico (16, 25). No entanto, ha autores que afirmam
que testes feitos por andlise eritrocitaria ndo sio validos para estimar as quantidades de magnésio

no organismo (25).

O magneésio sérico e eritrocitario avalia-se por espectrofotometria de absorgao atémica (17, 25).
O método baseia-se no principio de Kirchhoff, que diz que todo o atomo pode absorver as radiagbes
que ele préprio é susceptivel de emitir. Na pratica, limitamo-nos a dosear quantitativamente aos raios

de ressonéncia dos elementos (17).

Para se obter a dosagem, é necesséria a produgdo de vapor atémico do elemento a dosear
(atomizagéo) e da produgéo de um feixe de radiagbes de ressonancia desse mesmo elemento. Para
a dosagem do magnésio no plasma, usam-se 200 pl de plasma, diluidos a 1/50 numa solugao de
cloreto de lantana. Os sais de lantana eliminam os anides indesejaveis, particularmente, os fosfatos
complexados ac magnesio a dosear. O plasma diluido &, assim, introduzido no espectrofotometro de
absorgao, depois da aferigao do aparelho. A regulagao efectua-se com a ajuda de trés diluigbes duma
solugdo-padrdo, dando assim, valores de magnesemia baixa, normal e alta (17). A dosagem do
magnésio eritrocitario efectua-se sobre o fundo globular, onde, antecipadamente, se fez uma diluigao
a 1/5 em agua destiladade 1 mlde eritrcitos. Agita-se durante 5 a 10 minutos, para obte uma hemélise
total dos eritrécitos. Seguidamente, é tratado como o plasma, quer dizer, é diluido a 1/50 em cloreto
de lantana antes de ser injectado no espectrofotémetro. Os valores normais do magnésio do plasma
sdo cerca d e21,44 £ 1,14 mg/l, sendo 0,89 +0,05 mmol/1 (29).

Aconcentragao de magnésio na heméciaoscilaentre 59,49 5,15 mg/l, sendo 2,48+ 0,21 mmol/
l17). Novas tecnologias respeitantes as lentes do espectrofotémetro, tornaram as medigbes mais

precisas, tendo dado valores da concentragdo do magnésio eritrocitario entre 1, 3 a 3,4 mmol/l (35).

O doseamento do magnésio na urina de 24 horas, podera dar informagdes uteis. A magnesuria
normal é de 155 a 245 mg/24 h (16). Quando aumenta, pode explicar uma hipomagnesemia, quando

diminui e se atingem valores muito baixos, ndo havendo insuficiéncia renal, entdo estamos em face
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de uma caréncia em magnésio (16). Bargheon considera que valores inferiores a 100 mg/dia s&o indice

de caréncia em magnésio (16).

A nivel de outras células (linfécitos e células musculares), o doseamento de magnésio é dificil

de fazer, devido a dificuldades técnicas. Dai, as divergéncias dos resultados (16).

Também se pode fazer a determinagéo do magnésio do plasma e da urina, baseado no método
de valiagdo da actividade enzimatica. Através da glucoquinase faz-se a medi¢éo da actividade das

enzimas que contém o magnésio como cofactor. A prova baseia-se na seguinte reacgao (30):

glucoquinase

glucose + Mg. ATP » glucose 6 fosfato + Mg. ADP
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8. Etiopatogenia da caréncia de magnésio

A hipomagnesemia ocorre, uniformemente, emtodas as espécies, quando as dietas sao pobres
em magnésio. Os niveis de magnésio baixam significativamente ap6s 1 a 2 dias de deficiéncia severa
nos ratos e apés 5 a 7 dias em voluntdrios humanos (5).

Os grupos de risco das populagdes, que por razdes fisiolégicas, tém as necessidades
aumentadas, sdo: individuos em crescimento, mulheres gravidas e aleitantes e os idosos (18).

Nos paises industrializados, tem-se observado, nos ultimos decénios, grandes mudangas no
nivel de vida das populagées. A abundancia de alimentos é a expressdo mais evidente dessa
mudanga. Neste contexto, os habitos alimentares modificaram-se radicalmente, condicionando os
aportes em nutrientes veiculados pelos alimentos. Enquanto se observa um crescimento do aporte
energético e proteico, verifica-se, ao nivel dos minerais, uma diminuigdo drastica e progressiva (18,
27). No caso do magnésio, esta diminuigdo é flagrante, como se constata pelos resultados obtidos num
inquérito realizado em alguns paises (Franga, Suécia, U.S.A.) (18). Os valores de referéncia séo os
RDA americanos. Q inquérito tinha como objectivo, apreciar o estado nutricional mineral de diferentes
grupos. As conclusées obtidas foram as seguintes:

a) Todos os grupos vulneraveis (mulheres férteis, gravidas, criangas, adolescentes e idosos)

tém aportes de maquésio inferiores aos recomendados. (ver grafico 1)

b) Os vegetarianos e lacto-vegetarianos tém aportes de magnésio superiores aos

recomendados;

¢) O aporte em magnésio nos homens é bastante mais elevado (325 mg/dia) do que o das
mulheres (243 mg/dia) (ver grafico 1)

d) Verifica-se que o balango é negativo paraos homens (-32 mg ) e para as mulheres (-25 mg).

Factores relacionados com o regime alimentar (fibras, proteinas, célcio e fésforo), influenciam
esse balango. O efeito destes factores no balango do magnésio, variou com a idade e sexo dos
individuos.

Um outro inquérito alimentar efectuado em 1982 numa populagdo de mulheres operarias
parisienses, mostrou resultados verdadeiramente preocupantes. A amostra era composta por 165
mulheres saudaveis, em periodo fértil (exluiram-se as menopausicas, gravidas e aleitantes). A idade
média era de 33,5 8,5 anos. Nao tomavam medicamentos diuréticos, anti-inflamatérios, antibidticos
ou psicotropicos. As inquiridas ingeriam cerca de 250,8 mg/dia de magnésio, do qual, 222,8 mg
provinham dos alimentos e 27,7 mg da agua ingerida durante o dia. Foi detectado em 49,7% sinal de
Chvostek positivo e espasmofilia em 10,8% (61).
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Gréfico 1: Valores médios dos aportes de magnésio da alimentagao de
diversos grupos da populagao, obtidos através de inquéritos alimentares realizados
em alguns paises, entre 1976 e 1984, e comparados aos RDA americanos.

Legenda:H - Homem;M-Mulher; Af - adolescente feminino; Am - adolescente
masculino; If - idosa; Im - idoso.

A alimentagao e certos habitos de vida moderna, explicam a ingestao inadequada dos minerais,
sobretudo, do magnésio. Nos regimes alimentares verifica-se aumento da quantidade de proteinas
que determinam aumento de magnesuria e excesso de lipidos, especialmente acidos gordos
saturados, que inibem a absorgao de magnésio (40, 43). Alimentos ricos em magnésio (quadro 1V) sao
pouco utilizados e outros cairam em desuso. A agua que deveria fornecer cerca de 40% de magnésio,
é frequentemente pobre neste elemento. O alcoolismo, que, cada vez mais, se instala nos varios
grupos populacionais, empobrece o organismo nesse elemento. Algumas técnicas culinarias, como
a cozedura, fazem perder 30 a 75% do magnésio contido nos legumes (18).

O quotidiano exigente e opressivo do mundo civilizado, cria situagbes em que ha necessidade

de maiores aportes de magnésio: “stress”, hipertensao, perturbagdes do sono.

Os individuos que desenvolvem grande actividade fisica (quer no desporto de competigao quer
nas profissdes que requerem grande esforgo) nao tém uma dieta adequada, isto é,que fornega
magnésio necessdrio a essa actividade acrescida (27).

Segundo alguns autores existem dois tipos de caréncia em magnésio: a deficiéncia (se ha
resposta a terapéutica oral com magnésio) e a deplegao (se a caréncia n&o corrige com terapéutica
oral) (16). Na deplegao, as reservas de magnésio estdao muito diminuidas e por isso, sé corrigem com
terapéutica parenteral (16).

A deficiéncia pode ser de dois tipos: primdria ou secundaria (5, 14, 16). Na deficiéncia primaria,
ha quem considere a hipomagnesemia ligeira, moderada e intensa (16) ou, somente, ligeira e intensa
(14). Em todo o caso, este tipo de deficiéncia tem como unica causa conhecida, o baixo aporte de
magneésio (14, 16, 18, 36). Talvez esteja associada a um factor genético, dado que, para niveis iguais
de aporte, nem todos mostram sinais de caréncia (16).
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O protétipo da forma mais severa da deficiéncia primaria de magnésio no homem, é a
espasmofilia (36). Esta deficiéncia traduz-se por hiperexcitabilidade neuro-muscular (16). Um estudo
recentemente realizado em 168 estudantes da regido parisiense, evidenciou que o aporte médio
quotidiano de magnésio, era de 220 mg, que € bem inferior ao recomendado. Neste estudo também
se detectaram 5 casos de espasmofilia com sintomas mais ou menos graves, conforme o grau de

severidade (18).

A “hipomagnesemia familiar” é a situagao clinica que mais se aproxima de uma experiéncia
humana “pura” de deficiéncia em magnésio. E uma doenga congénita primdria que ocorre nos
membros masculinos da familia e esta relacionada com um defeito especifico na absorgao intestinal
do magnésio (5, 69).

A capacidade de resposta do organismo a um baixo nivel de magnésio, depende do grau de
severidade do defeito genético (14, 69).

A deficiéncia de magnésio pode ser assintomatica, todavia, certos sintomas relacionam-se,
frequentemente, com esta caréncia: tremor, hiperexcitabilidade neuromuscular, contracgao muscular,

entorpecimento e sensagao de formigueiro (13, 14, 36).

Além destas duas doengas, outras sio atribuidas, segundo Halpern, & caréncia primdria de
magnésio: prolapso idiopatico da valvula mitral, hipersensibilidade a histamina, sindroma de Bartter
e hiperexcitabilidade do musculo liso (16). A caréncia secundaria esta relacionada com inimeras

causas:

a) Ingestaodiminuida ou malabsorgao —dietas hiperproteicas e hipocaléricas, perfusées sem
magnésio, ressec¢bes extensivas do intestino, “bypass” intestinal, malnutrigao, alcoolismo
crénico, pancreatite, doengas difusas do intestino (enterite regional, colite ulcerosa) (5, 8,11,
14, 16, 18);

b) Perdas excessivas de causa digestiva (abuso de laxantes, vomitos, diarreia, esteatorreia,
sprue);de causarenal (uso de diuréticos, aminoglicos/deos, transplantag&o renal, nefropatias,
hiperaldosteronismo); por alteragdes cutdneas (queimaduras e sudagao excessiva) (5, 8,

11, 14, 16, 18);

¢) Desregulagdo metabdlica ou nervosa — “stress”, neurotrépicos, psicanalépticos,
medicamentos hipercalcemiantes, extractos tiredideus, contraceptivos orais e
endocrinopatias (5, 14, 16, 18).
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9. Patologia da caréncia de magnésio

A caréncia em magnésio determina grande numero de perturbagdes, algumas delas letais. Até
ha pouco tempo pensava-se que a hipomagnesemia era rara no homem e que o aporte alimentar era
suficiente (16). Todavia, varios estudos clinicos provam o contrario. O aporte de magnésio é
frequentemente subnormal (16, 18, 27, 38, 82). Nao admira, portanto, que estudos feitos em doentes
hospitalizados revelem uma grande incidéncia de hipomagnesemia, frequentemente associada a
hipocalemia, hipofosfatenia, hiponatremia ou hipocalcemia (16).

Dentro das vérias patologias relacionadas com a caréncia de magnésio, estudaremos aquelas
que mais directa e intensamente resultam dessa caréncia. Segundo Song e colaboradores (22), ndo
se verificam caréncias de magnésio em células tumorais. No entanto, estudos feitos para correlacionar

crescimento dos tumores com deficiéncia de magnésio, ndo o comprovaram (22).

9.1. Espasmofilia

A espasmofilia é uma deficiéncia primaria crénica (16, 36). E a forma clinica mais frequente de

caréncia em magnésio.
Durlach (36) caracteriza-a por certo nimero de sintomas, que enumeramos:

a) Manifestagdes de origem central: hiperemotividade, ansiedade, tremuras, crises nervosas,
parestesia faringea, opresséo torécica, cefaleias, vertigens, insénias, astenia, hipotonia,
fadiga visual;

b) Manifestagbes periféricas: parestesias, formigueiros, picadas, fasciculagbes, caimbras,
dores raquidianas, crises tetanicas ou tetandides;

c¢) Disturbios funcionais localizados: cardiacos (palpitagdes, précordialgias, extrasistoles),
vasculares (fenémeno de Raynaud), hepatobiliares (discinésia, atoniabiliar), gastrointestinais

(caimbras epigéstricas, aerofagia, colopatia espamddica), pulmonares (dispneia asmatiforme);
d) Problemas tréficos: fragilidade das faneras.

O exame clinico tenta pér em evidéncia os sinais de hiperexcitabilidade neuromuscular pela
pesquisa dos sinais de Chvostek, de Trousseau, electromiograma (16) e a prova de
hiperpneia(36). Em certos casos esté indicado o electroencefalograma e o estudo poligrafico
do sono (16). Considerando a frequéncia do prolapso da valvula mitral é Gtil fazer um
ecocardiograma (16).
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9.2. Doencgas cardiovasculares

A influéncia do magnésio no metabolismo do miocardio pode ser dividida em dois grupos: efeito
na contractibilidade e efeito na actividade eléctrica do miocardio. Estes dois efeitos estdo ligados (52).
As células cardiacas sao mais ricas em potassio (20 a 30 vezes) e em magnésio (10 vezes) do que
o meio extracelular. Este é, sobretudo, concentrado em sédio (5 a 10 vezes) e em calcio (100 a 1000
i vezes) (36). Esta diferenga de potencial de membrana corresponde ao potencial de repouso. Uma
corrente de i6es, tende a anular esta diferenga de potencial. O potencial de repouso no entanto,
mantém-se constante mercé dum fenémeno activo (bomba de sddio / potédssio e calcio / magnésio)
que assegura a expulséo do sédio e do célcio da célula e a reintegragao do célcio e do magnésio (16,
36,52). A bomba de sddio/potassio funciona gragas a ATP base da membrana em presenga do ido Mg |
(36). Page e Polimeni (52) determinaram a distribuigdo do magnésio nas células ventriculares do rato.
Estimaram que 12% do magnésio cardiaco esta na mitocdndria e 2 a 3% esta nas miofibrilas. Uma
larga porgao esta complexada a adenosinatrifosfato (ATP), a adenosina difosfato (ADP) e & adenosina
monofosfato (AMP) (52).

9.2.1. Magnésio e cardiopatias Isquémicas

Aterapéutica medica, a activagdo neuro-hormonal e a ingestao diminuida de certos alimentos,
podem contribuir para baixas concentragées de magnésio sérico e muscular (41). A deficiéncia em
magnésio pode produzir deterioragdo hemodinamica e arritmias ventriculares. Estas complicagdes
foram observadas em animais e em doentes com perturbagdes cardiacas. Nestes casos, uma dose
suplementar de magnésio inverteu os efeitos adversos da hipomagnesemia em alguns doentes.
Contudo, as consequéncias da auséncia crénica do electrdlito, ainda nio foram correctamente
avaliadas dada a alta incidéncia de morte subita nos pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva
grave (41).

Num estudo efectuado em individuos que tiveram enfarte de miocdrdio, avaliou-se 0 magnésio
plasmadtico e eritrocitario de 18 mulheres e 31 homens comidades entre 38 e 87 anos. Os doseamentos
foram efectuados durante a hospitalizag&o, ao décimo segundo dia e ao vigésimo dia, apds o enfarte..
Até a entrada na instituicao hospitalar néo havia nenhum estudo analitico sobre o magnésio corporal.
Entre o primeiro e o décimo segundo dia observa-se um aumento significativo da magnesemia
plasmatica. Este volta ao seu valor normal até ao vigésimo segundo dia. O mesmo se passa com o
magnésio eritrocitario (36). Numerosos autores relatam, também, falta de magnésio no miocardio apds
isquemia, falta estaque explicaria o aumento inicial da magnesemia nafase aguda do enfarte. O catido
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é depois progressivamente eliminado ou fixado nos tecidos(52). Outros autores mediram a concentragéo
sérica do magnésio (que se apresentava elevada) durante as primeiras 48 horas, durante a
hospitalizagao de doze doentes com enfarte agudo do miocardio. Segundo os seus relatos, esta alta
concentragao de magnésio sérico manteve-se alta nas primeiras 16 horas, tendo, depois, voltado
gradualmente ao normal (7). Speich e colaboradores admitem que os niveis de magnésio s6 comegam

a decrescer depois do terceiro dia (7).

Talvez as concentragbes excessivamente baixas de magnésio no soro possamindicar progndstico
adverso . Neste contexto, Cannon e colaboradores analisaram a ressuscitagdo de 22 pacientes em
fase de fibrilagao ventricular, taquicardia ventricular dissociagio electromecanica e correlacionaram
0s niveis normais de magnésio e o sucesso de reanimagao (quadro V). Obteve-se éxito em cinco dos
oito doentes com niveis de magnésio normais, mas em nenhum dos pacientes com hipomagnesemia

(cinco pacientes) ou hipermagnesemia (nove pacientes).

Cutro problema que preocupa cardiologistas e outros investigadores é a causa da hipmagnesemia
nestes doentes. Sera resultado do uso de catecolaminas? Individuos muito sensiveis ao “stress” (e
porisso com produgao aumentada de catecolaminas) tém redugdo do magnésio ionizado, sobretudo
se 0s aportes na aguade consumo sdo muito baixos (36). Alguns estudos sugeremque a hipomagnesemia
existe previamente. Areas que possuem &guas com pouca dureza parecem ter maior numero de
individuos com baixos niveis baixos de magnésio e estes, um maior nimero de cardiopatias
isquémicas quando se comparam com individuos de &reas com dguas duras (40). E principio aceite
que niveis de catecolaminas e substancias provenientes da lipélise, so as causas mais provaveis
das perdas de magnésio no enfarte do miocardio (7). Flink e colaboradores, num estudo feito em 16
doentes que sofreram enfarte, encontraram elevado teor de acidos gordos livres e baixos niveis de
magnésio. Trés dias depois, normalizaram os niveis de acidos gordos livres e de magnésio. Tais
resultados podem explicar-se pelo sequestro de magnésio por &cidos gordos e, talvez, pelos

adipdcitos (7).
Relagéo entre os niveis de magnésio e o sucesso de ressuscitagao
em individuos vitimas de paragens cardiacas
HIPO NORMAL HIPER
» vitimas de paragem cardiaca 5 8 9
= sucesso de ressuscitagées 0 5 0
» controlos 1 17 1
(sem arritmias ventriculares) J

Quadro V — Adaptado de (7)
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Turlapaty e Altura (36) demonstraram que, na auséncia do magnésio, a artéria coronaria isolada
do cdo tem um teor aumentado e uma respsota contractil também aumentada, & adrenalina,

acetilcolina, serotonia, angiotensina e potassio (36).

Gerald Fletcher e colaboradores, tentaram saber quais ¢s efeitos do bloqueio B-adrenérgico nos
niveis de magnésio e potassio no sangue durante o exercicio fisico violento. Concluiram que os niveis
destes dois elementos subiam e que a amplitude deste crescimento né&o era afectada pela adigao
selectiva ou ndo selectiva de bloqueador B-adrenérgico. Este efeito pode ser util na diminuigéo de
arritmias, particularmente no periodo pés-enfarte do miocardio e, possivelmente, na melhoria da
fungdo hemodinamica (47).

Alguns autores sdo de opinido que a acgao do magnésio sobre a contractilidade dos vasos
sanguineos pode serdevida a ac¢do directa no musculo liso da parede. De facto, o magnésio encontra-
se no musculo liso da parede arterial e demonstrou-se a sua acgdo na constricdo da artéria e veias

mesentéricas (36).

Em concluséo, doentes que sofrem de doengas corondria isquémica e que tém risco de enfarte
agudo do miocardio, devem ser suplementados com magnésio, nomeadamente, com cloreto de
magnésio (MgCl,), como medida profilactica.

Alem disso, a suplementagdo com MgCl, pode reduzir arritmias e mortalidade no periodo

pés-enfarte do miocardio (7, 36, 38, 41).

9.2.2. Magnesio e perturbagdes do ritmo cardiaco

A deficiéncia em magnésio, ao que tudo indica, pode provocar arritmia ventricular e a sua
frequéncia pode ser diminuida pela administragdo de magnésio (16, 36, 40, 41, 42, 48, 52).

O magnésio tem efeito frenador na actividade sinusal e lentifica a condugdo auriculo-

-ventricular (36, 42).

A ingestdo de sais de magnésio revela-se eficaz, mesmo que n&o se usem digitalicos, na

terapéutica de arritmia associadas a hipomagnesemia (7, 52).

Niveis baixos de magnésio estdo frequentemente associados a modificagbes da calemia e da
calcemia sendo por isso, diffcil isolar, de forma concludente, as anomalias eléctricas devidas,

exclusivamente, a hipomagnesemia (40, 42, 52).

O magnésio e o potassio sao sinérgicos. O magnésio é indispensével as reacgdes enzimaticas,
dado que fornece a energia necessdria ara a manutengdo da concentragdo intra-celular do
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potassio (46). A falta de magnésio, esta estritamente relacionada com a escassez de potassio (40).
Uma injecgéo intravenosa de sulfato de magnésio, reduz, significativamente, o potassio do miocardio
(46). O ido potassio € o principal responsavel pelo potencial de repouso (36). Um disturbio no
funcionamento da bomba de sédio/potassio, distirbio esse que sera devido a déficite de magnésio,
podera ser seguido de uma diminuigao da concentragao de potassio intracelular, modificando o valor
do potencial de repouso (36). Deste modo, os niveis de sédio intracelulares sobem, levando a aumento
de excitabilidade (46). Esta situag&o é seguida por trocas de sédio e cdlcio que levam a despolarizagao
e arritmias repetidas (46).

Lown e colaboradores (46), correlacionaram arritmias e hipocalemia em 24% dos doentes com
morte subita de causa cardiaca que recebiam terapéutica diurética (46). Varios estudos indicam
aumento de mortalidade em ratos hipertensos que recebiam medicagao diurética ha muito tempo (38).

A primeira demonstragdo dos efeitos antiarritmicos do magnésio foi feita ha mais de 50 anos
durante o tratamento de intoxicagao digitalica (38). Quase 30 anos depois, baixos niveis de magnésio
(1,38 mEa/l £0,13) foram encontrados em doentes com arritmias por intoxicagao digitalica (38).
Doentes com niveis de magnésio sérico normais, mas com diminuigdo do magnésio linfocitario
responderam, positivamente, & correccdo de arritmias por administragao de magnésio
intravenoso (38). A hipomagnesemia é mais frequente do que a hipocalemia em doentes com
intoxicagao digitalica (46). Em estudos recentes Whang e colaboradores demonstraram que doentes
tratados com digitalicos tinham hipomagnesemia e hipocalemia duas vezes mais que a populagao
em geral (52). A terapéutica digitalica aumenta, também, o cdlcio intracelular levando 3
hiperexcitabilidade (46).

Todos estes factos conduzem a necessidade de determinar, por rotina, os niveis de magnésio,
sobretudo nos doentes com terapéutica digitalica. Um suplemento de magnésio intravenoso &,

também, aconselhavel no tratamento de arritmias ventriculares (44, 46).

9.2.3. Magnésio e insuficiéncia cardiaca congestiva

Ainsuficiéncia cardiaca congestivaacompanha-se frequentemente, de abaixamento do magnésio
sérico e eritrocitario (36, 48). Algumas hipomagnesemias sdo devidas ao aumento da eliminagédo
urindaria do magnésio, provocada pelos diuréticos (24) ou por hiperaldosteronismo secundario (48).
Doentes cominsuficiéncia cardiaca congestivatém, caracteristicamente, uma variedade de perturbagoes
electroliticas (38). Hipocalemia (secundaria a activagio do sistema renina-angiotensina ou devida ao
uso de drogas diuréticas) ou hipercalcemia (secunddria ao desenvolvimento de insuficiéncia renal ou
devida & angiotensina convertida em inibidor enzimético). Esses doentes podem ainda exibir

hiponatremia devida a libertagdo de angiotensina e vasopressina exacerbadas pela terapia
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diurética (48). Perdas de potassio e magnésio, causadas por diuréticos e aldosterona, aumentam as
arritmias. Esta situagao é intensificada pela angiotensina, que estimula a secre¢&o da aldosterona e
potencializa o sistema nervoso simpatico (38). Esta doenga é responsavel por muitas e inesperadas

mortes subitas (38).

9.2.4. Magnésio e aterosclerose

Clinicamente, a existéncia de correlagdo negativa entre colesterol e magnesemia é inconstante,
se bem que classica(36). Emcontrapartida, a ligacdo entre perturbacbes da concentragdo do magnésio
e metabolismo dos glticidos estd bem estabelecida (36). Dez factores de risco foram estudados em
214 doentes corondrios, para pdr em evidéncia uma eventual correlagdo com as concentragbes de
mangésio sanguineo. Estesfactores sdo os seguintes: idade, pressao diastélica, tabagismo, alcoolismo,
tolerancia a glucose, colesterolemia, uricemia, sedentarismo, hematdcrito, “stress”. A unica correlagao
significativa estabelece-se negativamente entre magnesemia e a intolerancia aos hidratos de
carbono (38).

Na aterosclerose, como na diabetes, a concentra¢do de magneésio da parede adrtica aumenta
com a idade, ao contrdrio dos individuos com paredes vasculares sas, onde € baixa (38). Quando,
juntamente com a deficiéncia de magnésio, a dieta inclui excesso de gorduras saturadas ou agentes
calcémicos, ou ambos, largo nimero de artérias sdo afectadas e a aterosclerose desenvolve-se. As
lesbes intensificam-se consoante a gravidade da deficiéncia em magnésio (36).

9.2.5. Magnésio e prolapso da valvula mitral

O prolapso da valvula mitral € uma doenga frequente que afecta, sobretudo, as mulheres e tem
caracteristicas de doenca familiar. E transmitida por um gene autossémico dominante. Demonstra
uma penetragdo incompleta e uma reduzida capacidade de expressdo nos pacientes do sexo

masculino (16, 85).

Parece haver correlagao, nesta doenga, entre antigénio haplétipo HLA-BW35 e a deficiéncia

em magnésio (38, 85).

Foi descrita, pela primeira vez, por Barlow e parece estar associada com outras doengas
(prolapso secundario) ou ser idiopatica (doenga de Barlow) (16). Existem estreitas ligacbes com a
caréncia de magnésio, pois observam-se sinais de espasmofilia em 2/3 dos casos. Em 85%

descrevem-se electromiogramas positivos e demonstaram-se teores baixos de magnésio eritrocitario

30



e plasmatico (38). Tanta espasmofilia como o prolapso da valvula mitral, sdo mais frequentes nas
mulheres e, ndo raramente, associam-se a manifestagbes pseudoalérgicas caracteristicas da

hipomagnesemia (16).

Aterapéutica com magnésio suprime os sinais de espasmofilia, mas néo da lesao valvular, pois
tudo indica que apés o seu aparecimento é irreversivel (16).

9.2.6. Magnésio na angina de peito

Para estudar a hipétese da deficiéncia de magnésio se encontrar em doentes com angina
instavel, fez-se uma retengdo de Mg durante 24 horas. Apds este periodo, foi administrada uma dose
baixa de magnésio (0,2 MEq/kg), intravenosa, de 4 em 4 horas em 20 pacientes com angina. Nenhum
paciente tinha recebido antagonistas calcicos antes ou durante a experiéncia. Todos tiveram ataques,

com dor toracica associada a uma elevagéo da onda ST no electrocardiograma (4s).

A deficiéncia de magneésio provoca vasoconstrigdo corondria. Este estudo da-nos indicagtes
de que a deficiéncia de magnésio esta envolvida e predispde ao aparecimento de espasmos
coronarios emalguns pacientes com angina instavel. No entanto, a deficiéncia em magnésio pode ndo
ser a unica causa da angina instavel, porque nem todos os pacientes apresentavam deplegio em
magneésio. A patogénese dos espasmos coronarios é multifactorial, pois o “stress” e 0s antagonistas
calcicos também s&o imporantes (45).

9.2.7. Magnésio e cirurgia cardiaca

Na cirurgia de coragao aberto é necessdrio utilizar sangue citratado que pode provocar uma
grande baixa de magnésio ionizado, originando, portanto, arritmias (16, 49). Sendo assim, deve fazer-
-se suplementagao de magnésio no periodo pré e pés-operatério (49). Valores laboratorias do contetido
de magnésio nas células sanguineas mononucleadas, da creatinina sérica e concentragio de cdlcio,
assim como variaveis clinicas (idade, diabetes, uso de diuréticos, etc.) podem ajudar na previso dos
niveis de magnésio no miocarido do paciente (49).

9.2.8. Magnésio e hipertenséo

A hipertensao ¢ o factor de risco mais importante para o aparecimento de doengas

cardiovasculares. A prevengdo destas doengas resume-se, praticamente, a duas recomendacgoes
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basicas: restrigdo caldrica e sddica, e suplementagéo de Mg, Ca, e K (36).

S&o muitas as experiéncias que evidenciam que a deficiéncia de magnésio aumenta a
contractibilidade arterial e que, pelo contrario, elevando os niveis de magnésio, a presséo sanguinea
diminui (38). Num estudo realizado por Takaaki Motoyama verificou-se que doentes com hipertensao
essencial, tratados com suplementagdo oral de mag nésio na forma de diéxido de magnésio (MgO)
1g/dia, produzia-se significativa redugdo da pressédo sanguinea e descida na concentracéo lipidica
sérica. Esta forma e esta dose foram bem toleradas e nao se verificaram quaisquer complicagdes

{diarreia ou outras) (56).

Touyz e colaboradores compararamumgrupo de individuos hipertensos comumde normotensos
e verificaram que, de entre todos os electrdlitos, o magnésio (sérico e eritrocitario) era o que mais se
correlacionava com a pressdo sanguinea. Contrastando com estes resultados, Resnick encontrou
altas concentragbes séricas de magnésio em doentes com renina e hipertensdo baixas e baixas
concentragbes de magnésio em pacientes com renina e hipertensdo elevadas. Concluiu-se, entéo,
que arenina activa do plasma pode mudar o fluxo de magnésio (e de calcio) que atravessa a membrana

celular na hipertensao (52, 62).

O estudo de ratos espontaneamente hipertensos, estabeleceu definitivamente a relagio entre
magneésio e hipertensdo. De facto, estes ratos possuem algumas caracteristicas a ter em conta:
magnésio sérico e globular mais baixo do que noutros ratos, relagdo Ca/Mg e Na/Ca elevadas, redugéo
do contetido de magnésio nos 6rgéos, redugdo da pressio arterial por ministragio de magnésio e o

inverso (16).

Outro estudo feito para relacionar a pressao arterial e a excregédo urinaria de varios minerais
(entre os quais 0 magnésio) em rapazes de 8 a 9 anos de idade, em 19 Centros Europeus, concluiu-
se que nao ha gradientes significativos na Europa, quer na pressao sistélica quer na diastdlica, em
rapazes jovens. No entanto, apesar de as associagdes entre as excregdes de electrdlitos e a pressao
arterial seremquase inexistentes, foi encontrada uma relagéo negativa, fraca, entre a excregdo média
de magnesio e a pressdo diastélica média, que persistiu apés ajustamento das diferengas de
temperatura no exterior e a excre¢ao de creatinina (63).

Doentes hipertensos idosos estéo, particularmente, emrisco, devido & tendéncia que manifestam
em ter niveis significativamente baixos de magnésio sérico. Estes doentes, quando tratados com
diuréticos tiazidicos, ficam ainda mais deplecionados em magnésio (39). Os diuréticos tiazidicos
tendem a elevar o célcio no plasma, o que, juntamente com outros factores, pode tornar critico o pH
sanguineo. Fornecer potassio para restabelecer o equilibrio electrolitico néo é eficaz, a nao ser que
seja acompanhado de magnésio (66). Deste modo, a administragdo concomitante destes dois
elementos, parece um bom método de redugdo do risco de arritmias e de morte subita, em doentes

tratados com tiazida (39).
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Na gravida o risco de hipertensédo também esta aumentado e a hipomagnesemia, como ja foi
dito anteriormente, também. McGarvey (18) demonstrou que a associagao dos minerais Ca, K e Mg
aumenta o risco de hipertensao nagravida. Alémdisso, estes catibes atravessama placenta e afectam
a pressao sanguinea do feto. Demonstrou, também, que esta pressao sanguinea, superior ao normal

se mantinha no primeiro ano de vida.

A dureza da agua potdvel, em que o magnésio é o principal constituinte, revela-se muito
importante na correlagdo com certas doengas, neste caso, a hipertensdo. Ha, na verdade, uma
correlagdo negativa entre elas (52, 86).

Hipertensos com hipomagnesemia necessitam de maior quantidade de hipotensores que o
individuos com magnesemia normal.

A acgao do magnésio sobre o ténus muscular explica a existéncia de hipertensao na caréncia
de magnésio (56).

Muitos outros autores associam, negativamente, hipertensao e hipomagnesemia (61, 64, 65,
66, 86).

No tratamento da pré-eclampsia, observou-se, em duas mulheres uma resposta hipotensiva

exagerada quando se administrou nifedipina com sulfato de magnésio e &-metildopa (7s).

9.3. Doengas enddcrinas

9.3.1. Magnésio e diabetes

ADiabetes Mellitus revela-se como adoenga onde mais comumente aparece a hipomagnesemia.
Os niveis baixos de magnésio sérico, sdo frequentemente observados nos doentes em que a doenga
€ deficientemente controlada (10, 16, 53). Num estudo realizado em 582 diabéticos ndo seleccionados,
comparando-os com individuos ndo diabéticos, 0 magnésio plasmaético tinha correlagio negativa com
os niveis de glucose sanguinea (s, 10). A conclusédo dos autores foi que a fraca compensagéo da
diabetes é o factor mais importante associado a hipomagnesemia. Também a terapéutica insulinica
prolongada e a cetoacidose, sdo factores importantes na hipomagnesemia (10). Esta deve-se
sobretudo, a hipermagnesuria, por alteragdes do mecanismo de transporte tubular, comum ao
magneésio e célcio (10, 16, 54). Em algumas situagdes (cetoacidose diabética, hipercalcemia, doenga
renal primaria) existem grandes ncessidades de filtragdo e o cdlcio compete com o magnésio na
reabsorgao (13). As perdas de magnesio resultantes da diurese osmética podem ser acentuadas com
o aumento da produgao de esterdides adrenérgicos devido ao “stress” e a hiperglicemia e hipercalemia.
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Em consequéncia da insuficiéncia de insulina 25 a 39% dos diabéticos tém hipomagnesemia (16).

Na diabetes n&o dependente de insulina é comum haver hipomagnesemia e baixo magnésio
eritrocitario. Além disso, 0 magnésio intracelular pode ter um papel crucial na modulagao da resposta
das ceélulas B a glucose, interferindo com a permeabilidade do potassio (55).

Paolisso e colaboradores (53) provaram que nos diabéticos ha aumento efectivo de resposta
das células B e & & insulina, apés a administrag&o intravenosa de glucose e arginina, quando séo
tratados com suplementos de magnésio 3g/dia dieta. Este facto deve-se ao aumento dos niveis de
magnésio nos eritrécitos (53, 55, 58). Os mesmos autores concluiram que os niveis de magnésio
eritrocitario sdo aumentadas significativamente pela insulina (100 mU/l) e sdo inteiramente abolidos
pela oubaina (53).

Durlach provou que a situagao de deficiéncia crénica de magnésio, reduz a sensibilidade das
células a insulina (53).

O magnésio também pode influenciar a homeostase da glucose (60). Ratos submetidos a dieta
pobre em magnésio, tém uma fraca resposta insulinica quer a glucose intravenosa quer a oral e uma
nitida redugao da tolerancia a glucose oral (58, 63). Foi demonstrado que o magnésio desempenha o
papel de segundo mensageiro na acgao insulinica e a insulina, constitui importante factor regulador

da acumulag&o intracelular do magnésio.

Estudos feitos por Sjégren e colaboradores, indicam que as concentragbes plasmaticas de
magnésio comparadas com as eritrocitdrias, bidpsias musculares e amostras urindrias, ndo sao Uteis
para determinar o estado electrolitico, sobretudo do magnésio, dos individuos com Diabetes Mellitus
tipo Il (57).

Os baixos niveis de magnésio parecem contribuir para o aparecimento da macro e micro-
angiopatia diabética (60). Os diabéticos com retinopatia tém correlagéo negativa com o contetudo de
magnésio muscular (59).

Tsang e colaboradores (17) demonstraram que cerca de 50% das criangas de mées diabéticas
nascem com taxa sérica de magnésio inferior a 15 mg/l. Esta hipomagnesemia do recém-nascido tem
relacdo com a severidade da diabetes maternal e a concentragdo de magnésio no soro da mae. Em

certos casos, esta situagdo pode desenvolver hipocalcemia e convulsées generalizadas.

Recentes estudos epidemioldgicos e clinicos realgam a associagao entre hipertensao, resisténcia
periférica & insulina, hiperinsulinemia e diabetes Mellitus (56, 58). Neste contexto, o magnésio parece
ter um papel fundamental. A estimulagdo da Na*-K* — ATPase atribuida a insulina, pode dever-se a
accao do magnesio (58, 59).
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9.3.2. Magnésio e tiredide

Ao contrario dos ratos, no homem, o magnésio sérico e eritrocitario esta diminuido no
hipertiroidismo (15, 16) € aumentado no hipotiroidismo, situa¢des que se hormalizam com o tratamento
da disfungao tiroideia (16). No entanto, outros autores descreveram no hipertiroidismo efeitos
favoraveis com a administragdo de magnésio (16).

9.3.3. Magnésio e cortex supra-renal

Os animais adrenalectomizados tém magnésio sérico e urinario aumentados (16). Nos doentes
com aldosteronismo primario ha excregdo aumentada de magnésio, mas em normais a aldosterona

ndo tem feito (16).

9.3.4. Magnésio e estroprogestativos

O magnésio sérico desce com 0 aumento de calcio, induzido pela secregdo de estrogénios. Os
contraceptivos, contendo estrogénios, baixam o magnésio sérico (16). Os progestativos aumentam o
magneésio sérico

9.4. Doengas gastro-intestinais

O magnésio sérico tem niveis subnormais nos pacientes com sindroma de malabsorgao.
Pacientes com doenga de Crohn apresentam baixos niveis séricos e urindrios de magnésio (5).
Praticamente, 50% dos doentes com esteatorreia idiopatica, também apresentam hipoma-
gnesemia (5). Os &cidos gordos, em excesso no lumen intestinal, formam sabdes insoliveis de

magnésio e cdlcio (5, 40).

Emcasos de diarreia cronica, as perdas em magnésio sdo significativas podendo atingir valores
de 14 mg/l nas fezes (16, 43). Talvez seja prudente a administragio de suplementos de magnésio em

criangas com diarreia crénica (43).

O abuso de laxantes também pode levar a perdas severas (16).




A enterite regional e a colite ulcerosa, a ressecgio do intestino delgado e a malabsorgao

generalizada, também podem provocar uma absorgao diminuida ou uma excregao aumentada de

magnésio (16).

Fizeram-se estudos para avaliar os efeitos da ressecgdo do intestino delgado do rato na
absorgdo e secregao de catides bivalentes. As consequéncias da ressecgao foram avaliadas pela
absorgéo de estréncio e pela secre¢do de cdlcio e magnésio, nos segmentos proximal e distal, ja que
a por¢ao média do intestino tinha sofrido ressecgio de 70%. Comparando com o grupo testemunha
verificou-se que a diminuicdo da absor¢do especifica é compensada por hipertrofia da mucosa,
levando a que a absorgao, por unidade de mucosa, aumente. Também se verificou que a ressecgao
aumentou a secregao de magneésio em cerca de 66% por unidade de peso da mucosa e em cerca
de 145% /cm no segmento distal. Comparando os segmentos distais e proximais verificou-se que a

secregao € maior no distal para o cdlcio e no proximal para 0 magnésio (79).

Os sais de magnésio administrados per os sdo pouco absorvidos e tendem a causar diarreia.
Os pacientes comdiarreia recebemfluidos intravenosos adicionados de 20-30 mmol/dia de magnésio.
A dose para criangas é de 10 mmol/kg (5).

9.5. Doengas obstétricas

O magnésio tem um papel estabilizador do potencial da membrana ao nivel da fibra muscular
do utero gravido porque permite 0 armazenamento do potassio no interior da fibra muscular (16, 17).
Os estados de hipomagnesemia desenvolvem hiperexcitabilidade miofibrilar gerando hipertonia
uterina. Quando a hipomagnesemia aparece na grévida, as contracgdes dolorosas do utero podem
surgir (as contracgdes que se dao ao longo de toda a gravidez sdo normalmente indolores). A acgao
miorelaxante do magnésio pode prevenir a ameaga de parto prematuro (16, 17). Por outro lado, um

déficite de magnésio pode trazer problemas de dilatagdo durante o parto (16, 17).

O aborto espontdneo de repeticdo experimental estd relacionado com a caréncia de
magnésio (17). Balasz (16), num grande estudo epidemiolégico demonstrou o efeito preventivo da
administragdo de magnésio nos abortos de repeticéo (16).

Também as coélicas do pds-parto sdo mais intensas e mais frequentes em caso de hipoma-
gnesemia (16, 17). Tudo isto pde em evidéncia a importancia do magnésio antes, durante o trabalho
de parto e nas 48 horas seguintes.
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9.6. Doengas oOsseas

A formag&o e a reabsorg8o éssea é influenciada pelo magnésio. Este é independente da P TH
e da 1-25 hidroxi-vitamina D,. A captagdo do magnésio pelo osso depende do Ph e ¢ aumentada pelo
cortisol, tri-iodotironina e calcitonina e diminuidas pelo PTH e prostaglandinas (5, 16).

O magnésio inibe a precipitagdo espontanea do fosfato de calcio, 0 que permite uma boa
mineralizagdo 6ssea (5, 16). A osteoporose foi relacionada, nas mulheres pés menopadusicas, com a
malabsorgdo de magnésio (16). Também na necrose isquémica do fémur se descreveram niveis de

magnésio 6sseo baixos (16).

Trabalhos experimentais demonstraram que aporte deficiente de magnésio em ratos durante
a gravidez e lactacao, induz alteragbes graves da odontogenia (16, 17).

9.7. Magnésio e alcoolismo

Cerca de 30% dos alcoolicos e 86 % destes com delirium tremens, tém hipomagnesemia. Em
27 pacientes alcodlicos com cetoacidose diabética admitidos para tratamento hospitalar, 7% tinham
hipomagnesemia no inicio. 12 horas apés, a hipomagnesemia apresentava-se em cerca de 55% dos
individuos. Isto deve-se aterapia cominsulina e fluidos originando perdas urinarias e/ou a deslocagao
do magnésio para as células 6sseas (5).

Halpern e colaboradores(16), estudaram 68 doentes com alcoolismo crénico (com um consumo
minimo de 300 gr/dia) sujeitos a um tratamento de desintoxicagao durante 2 anos. O magnésio sérico
aumentou apds a supressao do alcodl.

A hipomagnesemia do alcodlico pode ser devida a um aporte baixo (8, 14), malabsorgao
secundaria e alteragbes digestivas (diarreia e vomito), aumento das necessidades em magnésio (no
delirium tremens podem estar acrescidas, devido a perdas pelo suor) (16) e excregdo urindria

aumenta (s, 11, 14).
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10. Magnesoterapia

10.1. Os sais de magnésio

Por via oral, os sais soluveis sdo melhor tolerados e melhor absorvidos que os insoluveis. Os
sais organicos sao mais activos que os sais minerais (34). Utilizam-se os sais de cloreto, nitrato, acetato,
hiposulfito, bicitrato, metionato, levulinato, ascorbato, glicerofosfato, glutamato, pirolidona-carboxilato,
aspartato, propinato, lactato, etc. de magnésio (34). As solugbes de magnésio isotdnicas (hiposulfito
a 10%, solugdes de lactopropionato doseadas a 100 mg de Mg?/10 ml) sdo administradas por via

intramuscular e parenteral. As solugdes hiperténicas apenas sao administradas por via intravenosa.

10.2. Os fixadores do magneésio

A piridoxina aumenta a absorg&o de magnésio e a sua entrada celular, formando com os acidos
aminados um complexo que penetra na célula, servindo, assim, de vector ao id0 (16, 34). As vitaminas
D, D? e D? parecem favorecer a absorgao (embora outros autores tenham opinifo contraria (80)) e a
penetragao do magnésio extracelular no interior da célula (16, 34). A insulina também facilita a
reentrada celular deste catido (no entanto, este efeito é mais eficaz para o potassio do que para o
magnesio) (34).

10.3. Magnesoterapia oral

Quando a caréncia nao € grave ou a administragdo tem de ser muito prolongada, o tratamento
oral deve ser preferido mesmo na presenca de malabsorcéo (14).

Na deficiéncia de magnésio, o tratamento ¢ feito com uma dose oral de 5 mg/Kg de magnésio
no dia-a-dia para o adulto (14, 16, 34). Criangas e gravidas necessitam de doses mais elevadas (16).

Utiliza-se, frequentemente, 6xido de magnésio, no entanto, este, é pouco soltivel e pode actuar
como purgante. Consequentemente, a absorgao € baixa especialmente se existir malabsorgio. O
gluconato de magnésio é preferivel devido a sua grande solubilidade na dgua(14). Se os sintomas nao
cedem, devera tratar-se de deplegao (16).



10.4. Magnesoterapia parenteral

Omagnésio parenteral é utilizado nadeplegio desse catiio emduas eventualidades: malabsorgéo
ou via oralimpossivel (vémitos, tetanias, delirio, anestesia, comas...) (14, 36). Na deplecio o tratamento
é feito com correcgao da hipermagnesiuria (mais de 150 mg/24 h) se a houver (5, 16). Também se
podem usar os fixadores do magnésio.

O magnésio parenteral estd indicado, sobretudo, em casos de: delirium tremens, intoxicagao
etilica aguda, crises de tetania, certas perdas de conhecimento, insénias, hipertonia uterina,

pré-eclampsia, hipertenséo, aterosclerose, insuficiéncia venosa, etc. (16, 17, 34).

Durlach (34) preconiza a utilizagdo de solugbes isoténicas em doses de 2 a 4 mg/kg/dia,
injectadas por via intravenosa (14). Também, segundo o mesmo autor, a via intramuscular sé deve ser
utilizada excepcionalmente, devido ao seu caracter doloroso (34). As solu¢ées de magneésio hiperténicas
(prescritas intramuscularmente) devem ser utilizadas para obter um efeito osmético, por exemplo, no
tratamento, do edema cerebral (34). Nas formas depletivas rebeldes, a associagdo de magnésio

parenteral-piridoxina deve ser empregue (16).

10.5. Contra-indicagdes da magnesoterapia e sobredosagem

A terapéutica magnésica tem duas contra-indicagdes principais: as miopatias e a insuficiéncia
renal que comporta o risco de sobrecarga em magnésio (5, 34). Nas condigdes normais de utilizagao,
os acidentes de sobredosagem n&o existem na via oral e sdo raros na via parenteral. Somente
posologias inadequadas por via oral (50 gde um sal magnésico) sdo causadoras de acidentes fugazes,

como diarreia (34).

No tratamento de sobredosagens, utiliza-se o ido Ca?* por via intravenosa como antidoto. Com
efeito, existe uma inibicdo competitiva por parte do calcio, baixando a absorgéo intestinal. O aporte
de calcio aumenta também a excreg¢&o intestinal do magnésio e diminui, provavelmente, a reabsorgdo
tubular deste iao (5, 14, 34).

39



11. Toxicidade

As duas unicas circunstancias em que se observa hipermagnesemia sao: insuficiéncia renal e

injec¢do macica de sais de magnésio (5, 14, 17, 36).

Se os niveis de magnesemia dobram ou triplicam, observam-se os seguintes sintomas:
hipertensao, reflexos diminuidos, sonoléncia e nduseas. Depois, progressivamente, surgem, bradicardia,
modificagbes especificas do electrocardiograma (alongamento de PR) e oliguria. Se o aumento da
magnesemia continua a verificar-se, surge a depressao dos reflexos tendinosos. A partir de teores
quintuplos sobrevém paralisia respiratéria, coma e bloqueio auriculo-ventricular. Abarreira meningea
protege, por longo tempo, 0s centros nervosos da sedagao por sobrecarga de magnésio (34).

Em casos de insuficiéncia renal e eclampsia a excregdo renal fica diminuida. Os primeiros
sintomas de intoxicagao sao: nauseas, vomitos, letargia (13). Com niveis séricos maiores que 4 mEq/
latransmiss&o neuromuscular é bloqueada, levando a diminuigdo dos reflexos. Se a hipermagnesemia
é superiuor a 10 mEg/l, entdo observa-se paralisia respiratéria e bloqueio cardiaco(14,76,81). Os filhos
de maes com eclampsia, que s&o tratados com magnésio, sdo pacientes de risco. Sdo doentes com

insuficiéncia renal que recebem magnésio contendo antiacidos (14).

Lipsitz demonstrou que a administragdo de sulfato de magnésio para tratamento duma crise de
eclampsia, pode desenvolveruma hipermagnesemia do recém-nascido, ja que a placenta é permedvel
ao iao. Os sinais de intoxicagdo sdo: hipotonia muscular com perda de reflexos arcaicos e
osteotendinosos, depresséo do sistema nervoso central com depressao respiratéria, lentificagao do
transito intestinal. Estas manifestagdes estdo, ndo sé em relagdo com a dose, mas também com o
tempo de perfusdo de magnésio a que a mae foi submetida. As perfusbes de mais de 24 horas,
desenvolvem frequentemente, manifestagdes clinicas no recém-nascido (17).

Engel e Elin mostraram que a concentragdo de magnésio no sangue do corddo umbilical, é
inversamente proporcional ao indice de Apgar. Um indice inferior a 7, indica sofrimento neonatal,
acompanhado, segundo estes autores, de taxa de magnésio elevada no sangue do cordio. A
hipermagnesemia, a nascenga, observa-se, também, na insuficiéncia renal ou nos aportes excessivos
por via parenteral (17), a hipermagnesemia é mais frequente do que a hipercalcemia. Na insuficiéncia
renal crénica, renais agudas anuricas, a magnesemia eleva-se até 2 mmol/l, até ao quarto dia e
mantém este valor até a resposigao da fungédo excretora (14, 36). Os sintomas sao: nauseas, vomitos,
e hipertenséao (14).

Foi observado um caso de hipermagnesemia numa crianga saudavel, de seis semanas, com
obstipagao e que foi tratada com hidréxido de magnésio (68). Foram-lhe ministrados 550 mg/120 ml
(leite de magnésia) durante 48 horas, em doses de 1/3 de colher de cha de 5 ml, repartidas por 16

tomas nas 48 horas. Doze horas apés o inicio do tratamento, dormitava e tinha poucos movimentos
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espontaneos. O esforgo respiratério era fraco e sé manifestou um episédio de apneia leve, enquanto,

antes, tinha numerosos episddios apneicos. As pupilas estavam dilatadas e reagiam, lentamente, a
luz. Encontrava-se hipotdnico e sem reflexos. O pulso e a presséo sanguinea estavam normais. O
electrocardiograma confirmava ritmo sinusal. A investigagio bioquimica mostrou hipermagnesemia
e alcalose metabdlica. Foi-lhe ministrado, por via intravenosa, dextrose, cloreto de sédio e gluconato
de célcio durante 24 horas. A respirag&o espontinea normalizou-se e ndo foi necesséria a intubagéo
traqueal. Ao fim de 48 horas estava desintoxicado (68).

Os textos pediatricos, normalmente, recomendam hidréxido de magnésio para o tratramento
de obstipagédo severa na infancia. Contudo, na pratica, ndo devem ser prescritos compostos de

magnésio a criangas com menos de um ano de idade (68).

Também foram descritos casos de hipermagnesemia em doentes tratados com compostos
teofilinicos (50).
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12. Conclusoes

O conhecimento da importancia do magnésio para o organismo humano, tem sido aprofundado
cada vez mais e melhor, desde o principio do século até a actualidade. O seu estudo constitui hoje
parte importante da investigagdo médica e biolégica.

O papel do magnésio nos grandes metabolismos, glucidico, lipidico e protidico, torna-o um
elemento fundalmental para o crescimento, desenvolvimento e funcionamento de todos os seres
vivos. A sua presenga € indispenséavel na qualidade de cofactor, em numerosas reacgbes enzimaticas,
na fosforizagao oxidativa e num certo numero de etapas da sintese de acidos nucleicos. Intervém no
processo de oxi-redugao e, por consequéncia, é indispensével ao funcionamento da bomba de sodio.
Tem, também, um papel fundamental no equilibrio dcido-basico e hidroelectrolitico e nos fenémenos
de transporte activo. Na sua presenca, a adenilciclase transforma o ATP em AMP-ciclico. Para além
destas fungdes bioquimicas tem, a nivel fisiolégico, uma ac¢ao fundamental no funcionamento dos
varios sistemas: cardiovascular, neuro-muscular, endécrino, digestivo, imunitario, coagulagao sanguinea

e outros.

Amaiorrevolugaode conhecimentos talvez se tenha verificado a nivel do sistema cardiovascular.
A investigagéo laboratorial remodelou completamente os conceitos sobre a fisiopatologia deste
sistema. Os clinicos estavam confiantes nas suas estratégias de diagndstico e terapéutica no
reconhecimento e tratamento de doentes com hipocalemia e deficiéncia em potassio. A reposigao
deste elemento, era, sem duvida, o maior problema no tratamento de pacientes com hipocalemia
associada a ectopia ventricular e a morte subita de causa cardiaca. Aterapéutica usual envolvia drogas
diuréticas para o tratamento da hipertensao ou o uso de agentes natriuréticos para o tratamento da
insuficiéncia cardiaca congestiva. Hipomagnesemia e deplegdo em magnésio comandam, agora, as
atengbes nas situagdes clinicas coexistentes com a deplegdo de potéssio. Experiéncias clinicas
evidenciam a cumplicidade da deficiéncia de magnésio no aparecimento da ectopia ventricular e na
morte cardiaca subita. O ido de magnésio emerge como primeiro catido cardiovascular. O coragédo
com uma densa estrutura mitocondrial e uma intensa actividade enzimatica é, particularmente,

vulneravel as perdas de magnésio.

A sua caréncia, seja ela devida a factores iatrogénicos ou nio iatrogénicos, decorrente da
ingestao diminuida, da malabsor¢éo, das perdas excessivas (gastro-intestinais, renais, cutaneas) ou
da desregulag&do nervosa ou metabdlica, é responsavel por doengas bastante importantes nas suas
manifestacées clinicas.

Sendo assim, merece especial atengdo da parte dos investigadores e, de facto, a investigagao
sobre este tema tem sido extensa, embora, por vezes, insuficiente, nao conclusiva e até contraditéria.

O conhecimento do magnésio ultrafiltravel ou o estudo dos canais celulares sao ainda incompletos
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e adificuldade de correlacionar a semiologia clinica e os disturbios bioldgicos persiste. As incertezas

ao nivel celular sdo inumeras.

Na pratica, a grande dificuldade clinica é a determinagéo da caréncia em magnésio, ja que ela
pode coexistir com valores normais de magnésio sérico. Outra contrariedade, sdo os estudos de
prevalénciada hipomagnesemia que variamde uns para outros, devido a diferentes critérios de anélise
do magnésio. Dado que n&o h& uma definigdo concreta do que é um nivel normal, cada laboratério
aponta um nivel de referéncia para a determinagdo do magnésio. Além disso, outro factor negativo,
é ofactode estes estudos seremrealizados emdiferentes regides onde as concentragdes do electrélito
na agua, no solo e os factores nutricionais das populagées sao diferentes. Assim, geram-se confusées

que provocam nos clinicos em sentimento de descrédito sobre o assunto.

Tudo indica que a caréncia de magnésio é relativamente frequente em todos os paises. Esta
situagao piora quando o sindroma esta associado a niveis sécio-econdmicos baixos e a dietas
incorrectas sob o ponto de vista nutricional. Alimentos grandes portadores de magnésio — vegetais
(especialmente legumes e folhas verdes escuras), leite, moluscos e crusticeos, cereais e seus
derivados, leguminosas secas, cacau, frutos secos e nozes — ndo sao constituintes maioritarios da
dieta normal dos individuos. As dietas ricas em agucar, gorduras, sal, vitamina D, fosfato inorgénico,
proteinas, calcio e fibras podem ter necessidade de suplementag¢io de magnésio. Para além disso,
os factores que influenciam a homeostase do magnésio podem ser de ordem genética, fisioldgicos,
nutriconais, enddcrinos, “stress”, ritmo circadiano, hipoxia, etc.. Certas doengas e drogas usadas nas
terapéuticas, diminuem a absorgéo ou aumentama excregio renal, predispondo os doentes a caréncia
de magnésio. Todas estas razées devem induzir os terapeutas a considerar sempre a suplementagao
magnésica, pois, para assegurar os niveis adequados de magnésio no organismo, tem que haveruma
ingestdo nunca inferior a 6 mg/kg/dia para o adulto.

Dietas vegetarianas, com alimentos pouco refinados e com grandes ingestdes de dgua,
veiculam, normalmente, quantidades satisfatérias de magnésio.

No mundo actual avangam, implacaveis, as doengas do foro cardiaco, digestivo, imunitario e
neuro-hormonal. O magnésio apresenta-se como um mineral de primeira importancia no combate de
tais moléstias. Nao tenhamos duividas de que é necessario, para bem da satide, atribuir ao magnésio
o valor que ele tem de pleno direito. A investigagdo deve abrir as suas portas para, exaustivamente,
se efectuarem estudos reveladores da importancia capital deste ido, podendo, assim, cada vez mais

e melhor, aproveitar as suas possibilidades terapéuticas.
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