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O magnésio (Mg++) € um nutriente cuja importancia foi evidenciada ha quase trés décadas na
prevencao e tratamento de disturbios tanto funcionais como estruturais de diversos tecidos, 6rgaos e
sistemas. Devido as suas fungdes de ligacdes obrigatorias com o ATP, inclusive formando o
complexo Mg++-ATP, este mineral tem importancia capital pelo seu papel chave no metabolismo
enzimatico e mineral, onde ¢ responsavel pela distribuicao celular e sub-celular do célcio (Cat++),
sodio (Na+) e do potassio (K+). H4 numerosas publica¢des sobre a importancia do Mg++ na
biologia vegetal, animal e do homem, e um numero crescente de trabalhos tem sido apresentado em
5 publicacdes especializadas sobre o Mg++ e debatidos em freqilientes congressos nacionais e
internacionais ( 01A a 07,08,09.38, 110 ) . No campo do envelhecimento ha fortes indicios de que a
necessidade de Mg++ no organismo ¢ aumentada, e o déficit magnesiano pode agravar o processo
senil. Impode-se um estudo em grande escala para determinar as caréncias do Mg++ e os outros
nutrientes que com ele integram, a fim de obter dados conclusivos sobre o papel do Mg++ no
envelhecimento, com o qual parece ter uma relacao de causa e efeito. Tem sido verificado que a
caréncia de Mg++ no periodo fetal e infantil pode produzir distirbios cronicos que persistem por
toda a vida, aumentando a morbidade e a mortalidade e reduzindo a duragao de vida ( 107-110).

O presente trabalho ndo apresenta resultados conclusivos por estar ainda em desenvolvimento, mas
evidencia observagdes importantes como a desobstrucao de artérias obstruidas, reversao de doencas
Osteo-degenerativas e melhora da disposi¢ao fisica e mental dos pacientes.

CONSIDERACOES GERAIS SOBRE A EPIDEMIOLOGIA E EVIDENCIAS EXPERIMENTAIS
SOBRE O DEFICIT DE MG++

O destacado papel do Mg++ na prevencao de doengas cardiacas foi especialmente salientado por
DURLACH e SSELING hé mais de 25 anos ( 34,114 ). Um estudo patrocinado pela OMS em cinco
cidades européias incluiu a ocorréncia e a intensidade de alteragdes morfologicas produzidas por
arteriosclerose, hipertensao e infartos miocardios em casos autopsiadoss em Praga ( Republica
Tcheca ), Malmoe ( Suécia ) e Riazan, Falin e Ialta (Russia ); os resultados apontam uma relacao
inversa entre o teor mineral da dgua e a extensao das lesdes cardiovasculares ( 56,57,82,84,103 ). O
fator de producdo contido na dgua foi claramente intermediado pelo Mg++ ( 11).

Animais de laboratério submetidos a dieta pobres em Mg++ e ricas em Ca++, fosfato, vitaminas D
e gorduras, agentes que alteram o balanco de Mg++ no organismo, induziram em pouco tempo
lesdes miocardicas e vasculares com necrose e calcificagdes extensas equivalentes a um modelo
experimental de envelhecimento com arteriosclerose ( 118.119 ). Houve reversao das lesdes
mediante dieta rica em Mg++ ( teor 5 a 7 vezes superior ao normal ( 107 ).

A seqiiéncia das alteragdes morfologicas sugere que a interferéncia com as enzimas magnésio —
dependentes envolvidas com a fosforilagdao oxidativa desempenha um importante papel na
patogénese das lesdes observadas.

EXIGENCIA NUTRICIONAL DO Mg++ EM GERIATRIA

A ingestao de Mg++ tende a ser subnormal segundo varios estudos metabolicos nos EUA e na
Europa perfazendo apenas 55% da RDA. SEELIG critica a ingestao prescrita de 300-350 mg/dia,
baseada em estudos realizados em homens e mulheres jovens em condicdes estaveis, ndo se
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adequando as condi¢des intrinsecas da velhice subordinadas a a¢ao de outras varidveis ( 109).
Disturbios de absorcao associados com a idade aumentam naturalmente a necessidade de
suplementagdo dos idosos. Aos 70 anos, como também ocorre em relagdo ao Cat++, a absor¢do de
Mg++ corresponde a 65% da taxa absorvida dos 30 anos de idade (90).

Sao notorias as falhas de absor¢do alimentar por fatores como inapeténcia, alteracdes do paladar e
do olfato, préteses dentarias mal — ajustadas, redug¢do quantitativa da saliva e finalmente dificuldade
em comprar e preparar os alimentos, uma tarefa espinhosa para os idosos solitarios (109).

E evidente que as exigéncias de Mg++ devem ser superiores a 350 mg/dia em vista da gama de
fatores que aumentam a exigéncia e dificulta a utilizagdo do Mg++no idoso (113).

Naturalmente, a excre¢do do Mg++ tende a ser mais reduzida nos velhos do que nos jovens(109).
Um estudo apontou que mulheres jovens excretavam menos Mg++ do que mulheres pds-
menopausa, sendo mais marcante s diferenca nas jovens tomando contraceptivos (47).

NIVEIS DO Mg NO SORO E NOS TECIDOS EM GERIATRIA

Os niveis de Mg++ séricos tém se revelado constantes em adultos sadios, independentes da idade
(76).

Um estudo das alteracdes circadianas do Mg++ sérico apontou em individuos jovens um pico
matinal inferior ao de individuos idosos, sendo que todo o grupo, indiferentemente da idade, tinha o
nivel minimo de Mg++ nas horas noturnas e os idosos exibiam a maior amplitude de variagdo
circadiana dos niveis de Mg++ (123).

Niveis elevados de estrogénio, natural ou por administragdo exdgena,induzem baixas séricas de
Mg++ e aumento da magnesiuria, efeitos esses resultantes da fuga de Mg++ dos tecidos induzida
pelo estrogénio (49).

A perda 6ssea de Mg++ na po6s — menopausa tem sido correlacionada com a perda de Mg++ da
matriz dssea, juntamente com a perda do Ca++; a maior incidéncia de tromboses em mulheres
jovens e doengas cardiovasculares em mulheres idosas pode ser o resultado de desvio de Mg++ do
plasma nas jovens e da perda do Mg++ miocérdico nas idosas (48).

O Mg++ ¢ fundamentalmente um ion intracelular, € a magnesiemia nao ¢ um indice fidedigno do
“status” do magnésio nos tecidos.

O miocardio ¢ especialmente vulneravel ao déficit de Mg++, em face do que apresenta sinais de
disfuncdo antes de outros tecidos e 6rgaos (01A, 40.41.107).

A idade altera o metabolismo, alias a biodisponibilidade 6ssea, reduzindo a capacidade de
ajustamento do organismo ao déficit de Mg++. Nos tecidos a queda do Mg++ ¢ muito evidente,
conforme uma pesquisa feita em ratos velhos, cujo miocardio apresenta queda deste mineral nos
ventriculos e no septo, achando esse analogo ao coragdo dos idosos sujeitos a alta vulnerabilidade
de eventos cardiacos de maior ou menor gravidade (109-110).

Em outros tecidos como o figado e aorta havia baixos niveis do Mg++ em coexisténcia com poucas
alteracdes do nivel do Mg++ muscular (15-16).

Em outro estudo o Mg++ renal decresceu enquanto o Ca++ se elevou significativamente com a
idade (15-16).

INTERACOES COM OUTROS NUTRIENTES EM GERIATRIA

A atividade fisica reduzida ¢ correlacionada com abaixa exigéncia caldrica dos idosos, que
necessitam de uma maior quota de proteinas, o que obrigatoriamente aumenta a necessidade de
ingestdo de Mg++ (69).



As gorduras interferem com a absor¢do do Mg++, fato descrito ha quase 80 anos (101).

Dietas com altas taxas de gordura podem resultar em hipomagnesiemia com subseqiiente arritmia
em pacientes com esteatorréia (99).

Estudos experimentais em ratos e observacoes clinicas evidenciam a importancia de elevar os niveis
de suplementacdo de Mg++, uma pratica que se revelou eficaz contra a deposicao de gorduras no
coragdo e vasos (110). Em ensaio clinico, mulheres jovens com excrecao media diaria de 63 mg/dia
de Mg++ sob dieta de 4-5/mg/quilo/dia ( segundo a RDA ), exibiram niveis elevados mesmo com
dieta baixa em gordura: 1 grama/dia (70).

Embora os niveis de lipidios ndo correspondem efetivamente aos niveis de Mg no soro em pacientes
com arteriosclerose + hiperlipidemia, o tratamento com suplementacao de Mg++ reduziu as taxas
de LDL e aumentou o nivel de HDL, resultado em melhora clinica (110-99).

As taxas de agucar aumentaram a excrecao urinaria de Mg++ (42,44,108), e a perda de Mg++ pode
contribuir para a hipertrigliceridemia em ratos sob déficits de Mg++ submetidos a dieta com alto
nivel de sacarose, mas pobre em gorduras (42,110).

As dietas muito ricas em carboidratos aumentam necessariamente as exigéncias de tiamina e
consequentemente as necessidades de Mg++(72,73,114).

Baixos indices de proteinas na dieta acarretam um balanco negativo de Mg++, conforme estudo em
adolescentes e adultos jovens, distirbio esse corrigido com aumento da quota protéica (86).
Todavia, a sobrecarga protéica alimentar aumenta a excrecdo de Mg++(106).

E interessante notar que dietas marginais ou baixa em proteinas foram acompanhadas de retengio
de nitrogénio sob a ac¢do de suplementacdo otimizada de Mg++ ( acima da RDA ),fato que pode ser
interessante para os idosos de baixa renda, que tem reduzido acesso aos alimentos protéicos(86).

O Mg++ ¢ um co-fator das enzimas de ativacdo da tiamina(73) e, alem disso, o Mg++ fixa a tiamina
a proteina dos tecidos (73). Por seu turno, a deficiéncia de tiamina inibe a utilizacdo de Mg++ pelos
tecidos (72,73).

Isto posto, o tratamento de pacientes idosos, alcodlicos ou ndo, com tiamina, inclui o risco de uma
baixa resposta a tiamina e o agravamento do déficit magnesiano (96).

No tocante a piridoxina, os estudos incipientes da fenomenologia de déficit de Mg++ revelaram a
inducdo aguda do quadro com a deficiéncia concomitante de piridoxina ( as vezes com riboflavina ),
fenomeno descrito a mais de 50 anos (50,54).

A deficiéncia experimental de B6 causa perda de Mg++ nos tecidos, e as vezes se associa com
hipermagnesiemia transitoria e fluxo de Mg++ dos tecidos _, em seguida de hipomagnesiemia
quando da deple¢ao de Mg dos tecidos (35,54).

A deficiéncia de B6 nos idosos seguida a dose de sobrecarga com triptofano pode ser atribuida a
fosforizagdo deficiente da piridoxina pela piridoxal — fosfoquinase que ¢ magnésio-dependente.
Assim sendo, a corre¢ao do déficit nutricional de piridoxina deve ser acompanhada da corre¢ao do
déficit de Mg++(108).

Ha vinculos importantes entre o Zn++, Mg++ ¢ a piridoxina. O déficit de B6 induz perda de Zn++ e
Mg++ e nos tecidos, os quais participam de muitos reagdes enzimaticas(46,66,68,109). O zinco ¢é
necessario a acumulagdo de Mg++ nos mitocondricos associados aos fosfagénios (24).

O Mg++ e a vitamina E (e a b-tocoferdis ) tém sido importantes interagdes na remogao de danos
produzidos pelos radicais livres sobre as membranas e o aparelho imunoldgico, defeitos esses
aplicados no curso do envelhecimento (43,24,59). Tanto a vitamina E, de acdo reconhecida sobre os
radicais livres, como o Mg++ sdo essenciais para preservar a integridade das membranas, sendo
digno de nota o baixo teor de Mg++ nos tecidos de animais submetidos a caréncia experimental de
vitamina E (24,102).

Seria interessante determinar se o putativo efeito de retardamento do envelhecimento pelos
antioxidantes em agd@o contra a peroxidacdo dos lipidios pode ser potencializada pelo Mg++(121).
No tocante a vitamina D, que ¢ o maior agente fixador de Ca++ no organismo, ha interagdes muito
importantes. O déficit experimental de Mg++ interfere com a utilizagdo da vitamina D, cuja
deficiéncia também resulta em baixa absor¢ao de Mg++ e hipomagnesiemia ( 86,87,88). A correcao
do déficit de Mg++ corrige as formas refratarias de hipovitaminose D em criangas (100).



Por seu turno, o excesso de vitamina D pode agravar o déficit magnesiano acentuado a
hipomagnesiemia (110).

A hiper — reatividade de vitamina D e altos indices dietéticos de Ca++/Mg++ foram claramente
correlacionados com doencas cardiovasculares (74,75).

Em idosos, ha maior tendéncia a deficiéncia de vitamina D, segundo observagdes realizadas no
hemisfério Norte (116), contribuindo para baixa responsividade organica especiffica ao 1-25-
colecalciferol no déficit de Mg++ (108).

Nos paises tropicais, a situacao pode ser inversa devido a alta radiacao ultravioleta durante a maior
parte do ano induzindo uma excessiva sintese de Vitamina D pela pele, sobretudo em pessoas de
raga branca que parecem mais propensas a maior morbiletalidade cardiovascular do que os
individuos de raga negra, adaptados ecologicamente a alta radiac@o tropical. O prolapso de valvula
mitral € muito encontradico em pessoas de raca branca e quase inexistente na raga negra. Como esta
sindrome ¢ atribuida ao déficit de Mg++ no segmento branco do que no segmento negro da
populagdo, em fungdo de provavel excesso de 1-25-colecalciferol nos brancos. Estudos preliminares
realizados no Brasil apontatram para uma maior reserva de Mg++ no miocérdio de negros do que
no tecido correspondente dos brancos; tendo o estudo sido realizado em vitimas de acidentes de
transito (125,126). Isto pode explicar a decantada vitalidade e longevidade dos negros em nosso
meio.

CONSIDERACOES GERONTOLOGICAS SOBRE O MAGNESIO

Mais do que as teorias que explicam o envelhecimento em funcdo da perda intriseca da capacidade
de proliferagao celular, tem sido focalizada recentemente a importancia de fatores capazes de
induzir deficiéncias multiplas em véarios 6rgdos e sistemas que tornam o organismo vulneravel a
morte (45) . Dentre esses fatores, os neurotransmissores, em especial a dopamina, nor-adrenalina e
serotonina merecem atencdo especial por sua conexao com mudangas fisiologicas associadas com a
idade, tais como ritmos circadianos, o sono e o termo-regulacdo. Estudos recentes tém apontado a
importancia capital do Mg++ no armazenamento, liberagao, a¢do e reativacao desses
neurotransmissores (31). E valida a especulagio de que o Mg++ exerce uma influéncia critica no
processo de envelhecimento, sendo entdo um agente antienvelhecimento.

Um estudo experimental revelou o déficit experimental de Mg++ correlacionado com a queda de
dopamina no ntcleo caudado,uma condi¢@o regularmente encontrada na doenga de Parkinson (31).
E provéavel que as alteragdes dos neurotransmissores sejam correlacionadas com distiirbios
enddcrinos que acompanham o processo senil. O diabetes mellitus, fator de agravamento de
hiperlipemia e doengas cardiovasculares simula um modelo experimental de envelhecimento
(31,61). E curioso que o déficit de Mg++ em ratos produz uma baixa de tolerancia a glicose e, alem
disso, os efeitos do déficit intenso ou deplecao de Mg++ sdo na’logos as complicacdes do diabetes
mellitus (60,99).

Distarbios como o hipotiroidismo, feminizacdo do homem e virilizacdo da mulher de ocorréncia
comum nos idosos, podem estar correlacionados com a alteragdo de homeostase do Mg++ e os
neurotransmissores. O déficit de Mg++ pode inibir a sintese dos hormonios tiredideos (61,131), e
por outro lado, niveis tanto altos como baixos de Mg++ podem reduzir a baixa de resposta de
sintese protéica do ovario ao FSH (131).

Alteragdes do sistema imunitario como a queda funcional dos linfocitos T e resposta diminuida dos
linfécitos B tém sido apontadas como indicadores do envelhecimento, e ¢ digno de nota que o
deéficit de Mg++ induz alteragcdes morfoldgicas e funcionais das células T paralelamente a supressao
de imunoglobbulinas em ratos e camundongos (05,77).

Cléssicos nos estudos do envelhecimento ¢ o aumento do teor de Ca++ paralelamente a queda do
teor de Mg++ nos tecidos (78,110).

A arteriosclerose e aterosclerose ndo ¢ um “sine qua non” na fenomenologia do envelhecimento,
mas ¢ uma ocorréncia freqiiente em pessoas de mais de 50 anos, e também nas faixas etarias mais
jovens, onde o déficit de Mg++ parece ser agente desencadeador, em analogia com as dietas



experimentais, ditas cardiovasopéticas pobres em Mg++ e ricas em agentes calcémicos ( fosfato,
vitamina D e gorduras ), que produzem em varias espécies dentro de poucos dias extensas lesdes
degenerativas com calcificagdo e reacdes inflamatorias, lesdes essas que sdo revertidas com uma
sobretaxa de Mg++ naragdo 5 a7 vezes a taxa normal (109,110,114,118,119).

Ha evidencias clinicas e experimentais de que o teor de Mg++ extracelular ¢ fundamental para o
controle basal  em acdo reciproca com o Ca++  da rede arterial corondria, cerebral e periférica
assim como da musculatura lisa visceral (06). A baixa do teor sérico e miocardio do Mg++pode
provocar vasoespasmo € potenciar agentes vasoconstrictores que operam através do influxo
intracelular do Ca++ (06). Assim sendo, niveis elevados de Mg++ no sangue e no miocardio
exercem uma agao protetora contra a isquemia, através da funcdo do Mg++ como “bloqueador
fisiologico do Cat++” (06,07,08,09,10).

Na rede arterial cerebral, foram constatados os mesmos efeitos do Mg++ bloqueando a
concentragdo excessiva de inos de Ca++, que provocam a vasoconstri¢do e 0s espasmos cerebrais
(06).

Os pacientes idosos com insuficiéncia cardiaca congestiva e arritmia podem perder Mg++ em
funcao da hipdxia que causa o efluxo de Mg++ dos tecidos, em especial o miocardio (110). Por seu
turno, os digitalicos estimulam o influxo do Ca++ e efluxo do Mg++ e inibem as enzimas Mg
dependentes do mitocondrio, € ndo € surpreendente que o défficit de Mg++ e a terapia com Ca++
aumentam a intensidade da intoxicagdo digitalica, cujo remédio eficaz ¢ a magnesioterapia (111).
Ataques cerebrais isquémicos transitorios de ocorréncia freqiiente em idosos sdo associados com
hiperadesividade plaquetaria e outros disturbios e outros distarbios tromboembdlicos. H4 evidéncias
tanto “in vivo” como “in vitro” que o Mg++ pode inibir a trombogénese agindo sobre a adesividade
plaquetaria e prevenindo o depdsito das plaquetas no endotélio lesado (36,43,60).

Os estudos indicativos da agao do Mg++ sobre os vasoespasmos e sobre a adesividade plaquetaria
parecem revelantes para serem aplicadas na prevencao de acidentes cerebrais isquémicos e ataques
cardiacos (110).

O COLAGENO A TENDENCIA A FIBROSE E A GERIATRIA

O colageno ¢ mais abundante nos idosos, embora sob uma forma mais rigida (53). Os nutrientes que
agem sobre o metabolismo do colageno sdo a piridoxina e a vitamina E, que mantém estreitas
correlagdes com Mg++, cuja deficiéncia aumenta a fibrose cardiaca induzida experimentalmente
por estresse acustico com intensa liberacao de catecolaminas (51, 71).

O uso prolongado de diuréticos em pacientes idosos, cardiacos e hipertensos, constitui a maior
causa iatrogénica de déficit de Mg++ por excrecdo urinaria (110, 111).

SUPLEMENTACAO DE MAGNESIO E OUTROS NUTRIENTES EM GERIATRIA

Considerando os dados da epidemiologia e evidencias experimentais e clinicas, a interven¢ao
terapéutica com o magnésio pode ser colocada num plano radical resultante da experiéncia obtida
ha mais de 3 décadas especialmente na Alemanha e na Franca (37,44,66).

Um interessante estudo recente apontou a eficacia de um sal contendo Mg++ usado como substituto
do sal de cozinha, na redugdo da incidéncia de hipertensdo arterial e da morbi-letalidade cardiaca
em uma area da Finlandia , a Carélia, conhecida como a terra das belas viuvas, caracterizadas por
baixo teor de Mg++ ambiental, alto indice Ca++/Mg++ alimentar e elevada ocorréncia de
cardiopatias isquémicas sobretudo em homens (74,75).

No Brasil, uma intervengao corretiva dietética com suplementagdo de Mg++ seria altamente
desejavel, ja que o solo e a agua sdo pobres em Mg++, e os hadbitos alimentares t€ém caracteristicas
das dietas experimentais cardiovasopaticas (129,130), razdo da alta incidéncia de ataques cardiacos
e morte subita, de cardter endémico, em todo o pais.

As dietas orientais e vegetarianas sao mais balanceadas em nutrientes e pobres em gorduras, e sao
correlacionadas com baixos indices de morbi-letalidade cardiovascular (66,127).

Uma pesquisa recente sobre a excre¢ao urinaria do Mg++ no Brasil evidenciou maiores cifras de
excre¢ao magnesiana em pessoas seguindo dietas vegetarianas (127).

Recentemente um interessante trabalho de intervengao dietética com mudancas drasticas dos



habitos alimentares para dieta lacto-vegetariana e adocao de hébitos de combate ao estresse como
1oga e exercicios fisicos resultou em dramatica reversao do quadro obstrutivo coronario e notavel
melhora da capacidade de esforgo fisico (97).

A suplementacdo de Mg++ sob a forma de cépsulas a dose de 650 a 750 mg/dia revelou-se também
eficaz na desobstrugdo de artérias calcificadas ao cabo de 3 anos de uso em analogia com as
observagoes em area experimental e as dietas vegetarianas associadas a medidas antiestresse
(97,129).

Um ensaio clinico em andamento, com a colaboragao multidisciplinar de varios especialistas, esta
sendo implementado em uma grande casuistica incluindo pacientes geriatricos (131).

Os sais de magnésio em uso sdo de alta assimilacdo: citrato, aspartato e orotato de Mg++ em
associagdo com o zinco (Zn++), segundo as prescri¢des de SEELIG, cuja recomendacdo para uso
geriatrico ¢ de 7-10 mg/quilo/dia (127).

As impressdes preliminares mais evidentes sdo de melhora da disposicao fisica e mental, melhora
pronunciada de disturbios cardiacos, incluindo arritmias e hipertensdo arterial, e alivio acentuado de
quadros Osteoarticulares degenerativos incluindo bursites, artrose, € como adjunvante do tratamento
(127).

REGIOES DE SOLO RICO EM MAGNESIO E LONGEVIDADE

No Brasil, o solo ¢ em geral, pobre em Mg++, assim como as aguas de abastecimento urbano, a as
aguas minerais, cujo teor dificilmente supera os 30 mg/litro, cifra que corresponde ao efeito
cardioprotetor (83,104).

Segundo DURLACH o Mg++ hidrico ¢ mais assimilavel assumindo grande importancia entre as
outras fontes alimentares de Mg++ (33,38).

No Estado de Tocantins, em Arrais e Campos Belos, cidades edificadas em areas de calcério
dolomitico, rico em Mg++, a 4gua € muito dura e desagraddvel ao paladar, todavia, ¢ usadfa pela
populagdo local e pelo gado, cuja vitalidade € reconhecida nos municipios vizinhos. H4 também
muitos casos de longevidade na populagdo; estudos preliminares que deverdo ser complementados
com dados epidemiologicos que poderdo elucidar a correlagdo com Mg++.

Estudos semelhantes em outras regides do pais ricas em Mg++ poderao estabelecer a analogia com
a tribo dos Hunza, do Paquistdo, legendaria pela sua longevidade, cujo hébito tradicional ¢ a
ingestdo de um “leite glacial”, solugdo aquosa de minerais obtidos de rochas de alto teor de Mg++,
cuja a¢do sobre o organismo parece ter efeito prolongado, conferindo-lhe vigor fisico e saude e
longevidade (01).

TEORIAS SOBRE O ENVELHECIMENTO E A SUA CORRELACAO COM O MG++

Dentre as iniimeras teorias que pretendem explicar o mecanismo do envelhecimento, incluindo o
reldgio bioldgico, a ligagdo cruzada do colageno, erros da bio-sintese protéica, destaca-se uma
teoria muito sedutora proposta pela escola francesa (129).

LABORIT evidencia o envelhecimento celular através da reagdo do organismo as condi¢des do seu
meio ambiente. Considerando que os nucleotideos ciclicos AMPc e GMPc intervém na transcri¢ao
do genoma, processo em que o AMPc facilita a diferenciacdo celular e 0 GMPc favorece a divisdo,
¢ evidente uma correlacdo com o Mg++. Ambos os nuclotideos sdo controlados pela adenilato-
ciclase, que ¢ magnésio-dependente e esta submetido a influencia dos hormonios e dos neuro -
hormonios.

A reacdo simpatico — adrenérgica bloquearia a divisdo celular por intermédio do AMPc e facilitaria
a diferenciacgdo celular no curso do envelhecimento.

O Mg++ ¢ tanto essencial ao €xito de a¢do simpatico — suprarenal ao mesmo tempo que exerce
multiplas regulagdes hormonais e neuro — hormonais.

Na qualidade de “segundo mensageiro”, o magnésio atua ao nivel subcelular e celular em inimeras
atividades no campo hormonal (01A , 98).

E interessante a hipotese de que a maior biodisponibilidade de Mg++ possa influenciar o genoma e
conseqiientemente a vitalidade e longevidade de um grupo humano, como tem sido observado no
ritmo de envelhecimento de vérias regides do mundo.



A pesquisa corrente tem evidenciado o papel crucial do Mg++ como inibidor da excitotoxicidade
induzida pelo Ca++ através do canal NMDA, onde tem importancia o glutamato, um
neurotransmissor essencial ao processo de aprendizagem, gerador de circuitos neuroniais. Com o
declinio da melatonina, apds a fase reprodutiva do organismo, instala-se uma fase de desequilibrio
em relagdo ao glutamato, fase essa associada a geragdo descompensada do radical hidroxila levando
a destruicao progressiva das redes neuroniais, sobretudo do hipotalamo. Estas perdas neuroniais,
amplamente estudadas em laboratorios, sdo correlacionadas com as doencas legadas ao
envelhecimento: diabetes, doenga de Parkinson, cancer, doengas cardiacas, etc. O magnésio ¢ a
melatonina partilham da ag¢do antiexcitoxicidade neuronial e morte neuronial exercida pelo calcio e
pelo glutamato, desenvolvendo assim uma manifesta agdo antienvelhecimento (128).
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