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INTRODUÇÃO 

O magnésio (Mg) é um elemento químico 

de extrema importância para as reações meta-

bólicas e celulares, desempenhando papel fun-

damental como cofator em diversas reações en-

zimáticas. Sua homeostase é mantida por meio 

da interação entre órgãos como intestino, rins e 

ossos (DE BAAIJ et al., 2015). Na forma ioni-

zada (Mg²⁺), o magnésio apresenta predomi-

nância intracelular, sendo o segundo cátion 

mais abundante após o potássio. Ele está locali-

zado principalmente em compartimentos celu-

lares específicos, como a mitocôndria, o núcleo 

e o retículo endoplasmático, onde exerce fun-

ções cruciais na estabilização de estruturas ma-

cromoleculares e na regulação do metabolismo 

energético. Acredita-se que o tropismo do mag-

nésio por fosfolipídios, proteínas, ácidos nu-

cleicos, cromatina e nucleotídeos explique a 

presença de concentrações tão altas de magné-

sio nessas organelas. Dessa maneira, ele desem-

penha o papel de atuar como importante cofator 

de diversos processos do metabolismo celular 

como a síntese proteica e geração de ATP, por 

exemplo. Desta forma, o magnésio é capaz de 

atuar em vários processos sistêmicos (RO-

MANI et al., 1993). 

A despeito de tais atuações, suas atribuições 

no sistema cardiovascular merecem destaque 

devido a seu papel na regulação do processo 

contrátil, na função endotelial e na coagulação. 

Diversas doenças cardiovasculares estão relaci-

onadas à deficiência de magnésio, como a hi-

pertensão arterial, arritmias e até mesmo deter-

minados distúrbios da coagulação, o que de-

monstra sua importância na manutenção da ho-

meostase cardiovascular. Atualmente, estudos 

científicos demonstram que a reposição de 

magnésio exógeno se comporta como um po-

tente aliado no tratamento de tais doenças, po-

rém, estudos mais concisos são necessários de 

modo a estabelecer parâmetros para seu correto 

uso, visto que seu excesso está relacionado a 

sintomatologias, sobretudo no processo contrá-

til cardíaco, ao induzir bradicardia por sua atu-

ação contrária ao cálcio. Para além da estratégia 

de reposição descrita acima, alguns estudos de-

fendem que sua suplementação através de vias 

dietéticas pode ser uma via promissora para a 

diminuição do uso indevido de medicações (FI-

ROZ & GRABER, 2001). Assim, a presente re-

visão visa analisar os efeitos do magnésio no 

sistema cardiovascular e correlacionar sua defi-

ciência em doenças, além de fornecer estraté-

gias terapêuticas. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão integrativa de lite-

ratura, realizada em dezembro de 2024, por 

meio de pesquisas nas bases de dados PubMed 

e Google Acadêmico, utilizando os descritores 

“Magnesium”, “Cardiovascular disease” e 

“Hypertension”. Para garantir a qualidade e a 

relevância científica dos dados analisados, fo-

ram adotados critérios de inclusão rigorosos, 

selecionando apenas artigos de revistas indexa-

das em bases reconhecidas, como PubMed, 

Scopus e Web of Science, publicados nos idio-

mas inglês e português. Além disso, foram in-

cluídas apenas publicações revisadas por pares, 

com estudos que abordassem diretamente as te-

máticas propostas, como o papel do magnésio 

no sistema cardiovascular, sua relação com do-

enças cardiovasculares e possíveis abordagens 

terapêuticas. Para garantir a atualidade das evi-

dências científicas, foram priorizados estudos 

publicados nos últimos dez anos, sendo incluí-

das meta-análises, revisões sistemáticas e estu-

dos experimentais relevantes ao tema. Foram 

excluídos artigos incompletos, resumos de con-

gressos e publicações que não passaram por re-
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visão por pares. Além disso, não foram consi-

derados estudos que não apresentassem resulta-

dos diretamente aplicáveis ao tema central da 

pesquisa, publicações duplicadas entre as bases 

consultadas (sendo considerada apenas a versão 

mais completa ou recente) e estudos com baixa 

relevância metodológica, como aqueles com 

amostras pequenas ou sem controle adequado. 

Após a aplicação desses critérios, foram se-

lecionados 23 artigos. Os artigos foram lidos in-

tegralmente e categorizados de acordo com os 

objetivos da revisão, priorizando sua contribui-

ção para a compreensão do papel do magnésio 

no sistema cardiovascular, as consequências de 

sua deficiência e as estratégias terapêuticas re-

lacionadas à suplementação desse mineral. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Papel do magnésio na estrutura e na fun-

ção vascular 

O magnésio é um dos cátions mais abundan-

tes no corpo humano, e está envolvido em di-

versas funções fisiológicas como regulação de 

canais de cálcio e receptores metabólicos, me-

tabolismo energético, proteíno-quinases ativa-

das por mitógenos, além de outras sinalizações 

intracelulares. 

A concentração sérica normal de Mg2+ varia 

entre 0,7 e 1,0 mM (1,7–2,4 mg/dL) (SOAR et 

al., 2010; PHAM et al., 2014), enquanto a hi-

pomagnesemia é caracterizada por níveis séri-

cos abaixo de 0,7 mM. Essa condição pode ser 

classificada como leve a moderada, quando os 

níveis estão entre 0,5-0,69 mM (1,20–1,88 

mg/dL), ou grave, quando os níveis são inferio-

res a 0,5 mM. No ambiente intracelular, aproxi-

madamente metade do magnésio total encontra-

se ligado a nucleotídeos trifosfatos, especial-

mente ATP, formando o complexo MgATP. 

Cerca de 20% do magnésio intracelular está dis-

tribuído no citoplasma e nos lúmens de organe-

las. Em cardiomiócitos, a concentração intrace-

lular de magnésio livre é rigidamente regulada 

e mantida entre 0,8 e 1,0 mM, refletindo sua im-

portância na homeostase celular e nas funções 

cardíacas essenciais (WATANABE & KO-

NISHI, 2001; TASHIRO et al., 2013). 

Os níveis fisiológicos de magnésio são re-

gulados principalmente pelos canais TRPM6 

(Transient Receptor Potential Melastatin 6) e 

TRPM7 (Transient Receptor Potential Melas-

tatin 7), responsáveis pela entrada do íon mag-

nésio e cálcio nas células, e por meio da prote-

ína SLC41A1 (Solute Carrier Family 41 Mem-

ber 1), responsável pela extrusão celular do 

magnésio (ROMANI, 2018). 

O magnésio é conhecido por desempenhar 

um papel importante na modulação do tônus 

vascular e na resposta vascular, colaborando 

com a vasodilatação dependente do endotélio, 

induzida principalmente pela acetilcolina. Ou-

tros possíveis mecanismos de ação do magnésio 

na estrutura e função vascular são as suas pro-

priedades anti-inflamatórias, antioxidantes e 

moduladoras do crescimento vascular, dimi-

nuindo as espécies reativas de oxigênio (LEE et 

al., 2016; CUNHA et al., 2012). 

A disfunção endotelial é desencadeada por 

um desequilíbrio na produção endotelial de me-

diadores que regulam processos como o tônus 

vascular e a coagulação, podendo levar a uma 

piora no relaxamento, dependente do endotélio. 

Entre os diversos fatores que podem causar a 

disfunção endotelial, a perda da disponibilidade 

do óxido nítrico é uma delas. 

Foi observado que o magnésio tem um papel 

importante na via clássica da liberação do óxido 

nítrico e é capaz de modificar o tônus vascular 

através da regulação das funções do endotélio. 

Estudos mostraram que o magnésio leva a um 

aumento de produção de óxido nítrico, promo-
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vendo vasodilatação tanto dependente do endo-

télio quanto dependente de outras estruturas. 

Além disso, um estudo experimental avaliou a 

estrutura da artéria carótida em ratos e associou 

a deficiência do magnésio ao remodelamento 

vascular hipertrófico, além de observar sua ate-

nuação ao suplementar o magnésio (CUNHA et 

al., 2012). 

 

Efeitos do magnésio na hipertensão arte-

rial sistêmica 

Os efeitos do magnésio, especificamente de 

sua deficiência, no desenvolvimento da hiper-

tensão arterial, são resultado de um conjunto de 

fatores, dentre eles a função vascular e o es-

tresse oxidativo. Primeiramente, é relevante en-

tender que a pressão arterial decorre da associ-

ação entre duas variáveis: o débito cardíaco e a 

resistência vascular periférica. 

Em específico, este último tópico ganha 

destaque, especialmente em vasos de resistên-

cia, ou seja, os capilares sanguíneos. Nesses lo-

cais, o magnésio atua como um antagonista do 

cálcio ao induzir a formação de substâncias va-

sodilatadoras, como o óxido nítrico, e servir 

como mecanismo regulatório de contração vas-

cular nas células musculares lisas. Além disso, 

estudos afirmam que a deficiência de magnésio 

está associada à elevação dos níveis de LDL e 

triglicerídeos e, consequentemente, à diminui-

ção do colesterol HDL, aumentando considera-

velmente a probabilidade de desenvolver placas 

de ateroma nesses locais e potencializando o 

quadro hipertensivo já presente devido à este-

nose de fluxo vascular (CUNHA et al., 2012). 

O magnésio também está relacionado com o 

desenvolvimento de estados pró-trombóticos, 

ao ser um cofator necessário para a atuação do 

fator IX. Porém, em especial, o magnésio é um 

regulador da via dos eicosanoides, a qual apre-

senta como produtos principais as prostaglandi-

nas e o tromboxano, de modo que sua deficiên-

cia acaba por promover o desenvolvimento de 

estados pró-inflamatórios, nos quais tem-se o 

aumento do estresse oxidativo vascular. No en-

dotélio, a deficiência do magnésio tem sido as-

sociada à ativação de NFKB, um fator de trans-

crição que induz a expressão de citocinas pró-

inflamatórias, como IL-1, IL-6 e TNF-alfa, e 

moléculas de adesão, como monócitos. Em 

complemento, estudos afirmam que o estresse 

oxidativo, resultado de tal deficiência, acaba 

por aumentar a ativação de EDF-1, um coativa-

dor transcricional envolvido na homeostase li-

pídica, o que explica o desbalance nos níveis de 

LDL, HDL e triglicerídeos aqui já propalados 

(FRITZEN et al., 2023). 

 

Influência do magnésio no miocárdio 

O magnésio é um regular integral do pro-

cesso de contração. A contração muscular é um 

processo cálcio-dependente, e o magnésio com-

pete pelos mesmos sítios enzimáticos como o 

receptor de rianodina do tipo 2 (RyR2), a tropo-

nina C e a miosina (GREISING et al., 2012). 

Sendo assim, tal mineral ocupa todos os sítios 

disponíveis no miócito antes do processo de 

contração. Quando há estímulo ao processo por 

despolarização dos canais de cálcio externos 

por estímulo do sistema nervoso simpático, 

tem-se a entrada do cálcio pelo túbulo T, onde 

em sua porção basal encontram-se os receptores 

de rianodina. O cálcio desloca o magnésio nes-

ses receptores e, ao adentrar no retículo sarco-

plasmático, induz a liberação de cálcio intrace-

lular. Assim, tem-se o início do processo con-

trátil, e os sítios, uma vez ocupados pelo mag-

nésio, tornam-se agora ligados ao cálcio (DE 

BAAIJ et al., 2015). Dessa forma, é lógico pen-

sar que níveis elevados de magnésio estão rela-

cionados à bradicardia, porém, estes são casos 

raros a âmbito dietético, sendo, na maioria das 



 

75 
 

vezes, decorrentes de administração indevida 

por via medicamentosa. 

Além de seu papel na contração, o magnésio 

apresenta efeitos benéficos no miocárdio ao ser-

vir como fator de proteção para isquemias e ar-

ritmias. Esses efeitos se dão pelas suas proprie-

dades vasodilatadoras que, por meio da produ-

ção de óxido nítrico, acabam por prevenir a ele-

vação dos níveis de cálcio. Dessa maneira, tem-

se a diminuição da contratilidade, e consequen-

temente da frequência cardíaca. O magnésio 

também é capaz de modular reações dependen-

tes de ATP, agindo assim como um antioxi-

dante. Atualmente, essas propriedades do mag-

nésio ganharam relevância significativa na prá-

tica clínica, uma vez que podem ser usadas 

como profilaxia e tratamento de complicações 

pós-infarto agudo do miocárdio e até mesmo fi-

brilação atrial (MUBAGWA et al., 2007). 

A deficiência de magnésio é capaz de desen-

cadear uma série de acometimentos no miocár-

dio. Estudos afirmam que baixos níveis de mag-

nésio sérico estão relacionados a maior risco de 

fibrilação atrial, entretanto, mais pesquisas são 

necessárias para estabelecer corretamente essa 

relação. Além disso, a hipomagnesemia está re-

lacionada ao prolongamento de intervalo QT, 

condição altamente associada a arritmias malig-

nas e morte súbita, devido às alterações condu-

toras nos cardiomiócitos (KOLTE et al., 2014). 

Isto, juntamente com a isquemia, aumenta as 

chances de parada cardiorrespiratória. Um es-

tudo de coorte chinês relata que a ingestão de 

100 mg de magnésio ao dia promove a redução 

em cerca de 20% do risco de parada cardíaca 

(FANG et al., 2016). A respeito disso, é válido 

ressaltar que o magnésio é necessário para o 

correto metabolismo celular, uma vez que atua 

diretamente modulando reações dependentes 

do ATP, logo, sua deficiência implica na inabi-

lidade dos cardiomiócitos e, assim como a hi-

permagnesemia, é capaz de reduzir o processo 

contrátil. Dessa maneira, a hipomagnesemia é 

capaz de produzir este efeito através da atuação 

regulatória intracelular que desempenha nos 

cardiomiócitos (ISMAIL et al., 2018). 

 

Deficiência de magnésio no sistema cardi-

ovascular 

A deficiência de magnésio está associada ao 

desenvolvimento de diversas doenças cardio-

vasculares, por múltiplos mecanismos. No Bra-

sil, as principais causas de morte são devido às 

doenças cardiovasculares, o que reforça a im-

portância do tema. 

 

Hipertensão arterial 

Liu et al. (2020) sugerem que a hipomagne-

semia está frequentemente associada a condi-

ções como insuficiência cardíaca, diabetes e hi-

pertensão, ligando-a ao aumento do estresse 

oxidativo e inflamação vascular. De acordo 

com os seus estudos, a regulação de fatores in-

flamatórios como NFKB pelo magnésio é um 

dos mecanismos que podem explicar esses efei-

tos. 

Com relação ao desenvolvimento da hiper-

tensão arterial, sabe-se que a mudança do estilo 

de vida com alimentação rica em sódio é fator 

causal conhecido. Além disso, novas evidências 

sugerem uma relação inversa entre o nível de 

magnésio sérico e o desenvolvimento da hiper-

tensão arterial, de forma que o consumo ade-

quado de magnésio mantém a pressão arterial 

em valores adequados. Para Houston (2011), 

aumentar a ingestão de magnésio, potássio e 

cálcio, juntamente com uma ingestão reduzida 

de sódio, é medicamento anti-hipertensivo efi-

caz no tratamento da hipertensão e mais eficaz 

na redução da pressão arterial do que uma única 

ingestão de mineral. 

Segundo a meta-análise de Wu et al. (2017), 

os níveis circulantes de magnésio estão inversa-

mente associados à incidência de hipertensão. 
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Nesse contexto, estudos adicionais são necessá-

rios para fornecer evidências mais sólidas e 

identificar a faixa ideal de concentração circu-

lante de magnésio com relação à prevenção pri-

mária desta doença. 

 

Outros diagnósticos 

A pré-eclâmpsia é uma doença da gravidez 

com risco de vida, única em humanos, e uma 

das principais causas de morbidade e mortali-

dade materna e neonatal. Mulheres que sobre-

vivem à pré-eclâmpsia têm expectativa de vida 

reduzida, com riscos aumentados de derrame, 

doença cardiovascular e diabetes, enquanto be-

bês de uma gravidez pré-eclâmpsia têm riscos 

aumentados de parto prematuro, morte perina-

tal e deficiência do neurodesenvolvimento e do-

ença cardiovascular e metabólica. Apesar de o 

mecanismo fisiopatológico da doença ainda não 

estar elucidado, é sabido que a hipomagnesemia 

está associada a essa condição, sendo prescrito 

sulfato de magnésio para prevenção e trata-

mento da eclâmpsia (DIMITRIADIS et al., 

2023). 

A deficiência de magnésio também tem sido 

associada a um risco aumentado de fibrilação 

atrial, que é fator de risco para o AVC isquê-

mico. Além disso, a hipomagnesemia está asso-

ciada ao prolongamento do intervalo QT e ou-

tras anormalidades de condução cardíaca, bem 

como ao desenvolvimento de insuficiência car-

díaca (WABO et al., 2022). Uma meta-análise 

dose-resposta de estudos de coorte prospectivos 

descobriu que um aumento de 100 mg de mag-

nésio na dieta por dia foi associado a uma redu-

ção de 22% no risco de insuficiência cardíaca 

(FANG et al., 2016). 

 

 

 

Suplementação de magnésio como tera-

pêutica para doenças do sistema cardiovas-

cular 

Terapias dietéticas com o aumento da dose 

de magnésio têm sido sugeridas com o intuito 

de obter benefícios anti-hipertensivos e cardio-

protetores. Atualmente, indica-se a ingesta do 

magnésio nas doses de 240 a 420 mg ao dia para 

adultos do sexo masculino, e aproximadamente 

320 mg ao dia para adultos do sexo feminino. 

A correção dos níveis de magnésio no orga-

nismo pode ser realizada de diferentes maneiras, 

incluindo ajustes na dieta habitual ou suplemen-

tação em cápsulas (CUNHA et al., 2012; RO-

MANI, 2018). Alimentos ricos em magnésio, 

como verduras de folhas verde-escuras, grãos 

integrais, castanhas e leguminosas, podem ser 

incorporados à alimentação diária. No entanto, 

devido a fatores como processamento de ali-

mentos, purificação da água e hábitos alimenta-

res, a suplementação oral é frequentemente re-

comendada. Compostos de magnésio como 

óxido, sulfato, fosfato e bicarbonato são comu-

mente utilizados para esse fim (ROMANI, 

2018). Um estudo comparativo revelou que o 

sulfato de magnésio, administrado durante 24 

semanas, apresentou resultados significativos 

na redução da rigidez arterial, avaliada pela ve-

locidade da onda de pulso da artéria carótida à 

artéria femoral, especialmente em comparação 

ao citrato e ao óxido de magnésio. Os efeitos 

adversos observados incluíram flatulência, dor 

abdominal e diarreia, mas a excreção do com-

posto foi considerada normal (SCHUTTEN et 

al., 2022). Um outro estudo comparou a admi-

nistração de diferentes compostos com o mag-

nésio, como potássio e cálcio, e revelou que a 

suplementação com magnésio em doses inferi-

ores a 300 mg ao dia durante 1 a 3 meses apre-

sentou as maiores reduções na pressão arterial 

(BEHERS et al., 2023). 
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CONCLUSÃO 

O magnésio é de fundamental importância 

para o funcionamento adequado do organismo, 

influenciando diretamente na função vascular, 

na regulação da pressão arterial e na contração 

miocárdica. Como abordado, a deficiência 

desse íon está associada a diversas doenças, so-

bretudo cardiovasculares, incluindo arritmias, 

hipertensão e insuficiência cardíaca, que são a 

principal causa de morte em países em desen-

volvimento, como o Brasil. 

Os estudos indicam que a suplementação 

com concentrações adequadas de magnésio é 

benéfica e segura, podendo ser utilizada tanto 

na prevenção quanto no tratamento de doenças 

cardiovasculares, por via medicamentosa ou via 

dietética. Alimentos ricos em magnésio, como 

vegetais verde-escuros, são uma alternativa 

para prevenção da saúde cardiovascular. Para-

lelo a isso, é sabido que a suplementação com 

magnésio pode auxiliar na redução da depen-

dência dos medicamentos anti-hipertensivos. 

No entanto, o seu uso deve ser avaliado indivi-

dualmente, visto que existem casos de contrain-

dicação, como na insuficiência renal crônica.
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