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RESUMO: Encontra-se muita informacao na literatura sobre o sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), uma cascata metabdlica envolvida no
controle da pressao arterial e no equilibrio volémico-eletrolitico. Porém, outro
sistema tado importante quanto, atrelado a regulacdo da pressao arterial, entre
outras funcgdes, € o sistema calicreina-cinina, pouco ou quase nada destacado
nos conteudos académicos estudados. Por isso, o presente trabalho tem a
funcao de compreender esse ultimo e relaciona-lo com o SRAA, com énfase
nas suas principais diferengas e particularidades. A via SRAA inicia quando as
células da macula densa localizadas no limite entre o tubulo distal e a por¢éo
grossa do ramo ascendente da alca de Henle percebe diminuicdo da
concentracao de cloreto de sddio filtrado. Além disso, os barorreceptores renais
na arteriola aferente do glomérulo s&o sensiveis a diminuicdo de fluxo
sanguineo do organismo, e consequentemente, a diminuicdo da pressao
arterial. Por fim, estimulos nervosos simpaticos via receptores adrenérgicos 1
também podem servir de sinalizagdo paracrina para as células
justaglomerulares, da arteriola aferente e eferente, por liberarem prorenina.
Esse precursor da renina perde um segmento péptido da regido N-terminal e se
converte em renina ativa. A renina tem a funcao primordial de converter o
angiotensinogénio em angiotensina | (ANG I). o angiotensinogénio é uma a-2-
globulina secretada pelo figado pelo estimulo de glicocorticoides, estrogénios e
citocinas inflamatérias. A ANG | encontra a ECA (enzima conversora de
angiotensina) ou cininase Il, presente no endotélio do pulméo (principalmente)
e dos vasos do corpo todo. Assim, ocorre a conversdo de angiotensina | em
angiotensina Il (ANG II). A ANG Il tem varias fungdes no corpo: atuam nas
arteriolas por receptores AT1 das células justaglomerulares, causando
vasoconstricdo; no centro vasomotor, aumentando a resposta cardiovascular;
no hipotalamo, com a liberagdo de ADH (para aumentar a reabsor¢ao de agua,
aumentando a volemia e assim, a pressao arterial) e estimulando a sensagao
de sede, com 0 mesmo principio do ADH; acao direta no néfron, com aumento
de cotransporte HCO3™ e Na*, aumentando reabsorcdo de sédio; e por fim, atua
no cortex das suprarrenais para liberacdo de aldosterona. A aldosterona
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aumenta a expressao de bombas de sddio e potassio e de canais ibnicos de
ions potassio e sodio, auxiliando também no aumento de reabsorcao de ions e
desse modo, indiretamente, a pressao arterial se eleva. Em contrapartida, o
sistema calicreina-cinina atua para vasodilatagéo, e a partir disso, para a
diminuicdo da presséo arterial. A pré-calicreina é produzida no figado, que
origina as calicreinas plasmaticas e teciduais através do fator de Hangeman
(XlIla) quando ha leséo tecidual. Interessante ressaltar que a proépria calicreina
tem fungao vasodilatadora, mas ela serve também como conversor para outras
substancias vasodilatadoras: a transformacdo de cininogénio (produzido
também pelo figado) em plasmacininas. Um exemplo de cininogénio é o
bradicinogénio e as principais plasmacininas sdao a bradicininas e calidina. A
bradicinina é formada pelas células endoteliais e habita o plasma, enquanto a
calidina é produzida em glandulas enddcrinas, exocrinas e nos rins. As cininas
possuem dos tipos de receptores: o 1, que s6 é ativado quando ocorre lesdes
nos tecidos, como por exemplo, numa inflamacgao. O receptor B2 estda mais
presente nas células endoteliais. Para contextualizar, células endoteliais
liberam Oxido nitrico, prostaglandinas e bradicininas, estimulando a
vasodilatacdo e mediadores de dor. As cininas possuem uma meia vida curta,
ja que séo inibidas pela cininase |, produzida no sangue, e pela cininase Il
(chamada também de ECA). Incrivel observar como os dois sistemas
interagem entre si, uma vez que na via SRAA, a ECA que atua na conversao
de angiotensina | em angiotensina Il também atua na inibi¢do de cinina, e isso
bloqueia a formagdo de produtos vasodilatadores. Ou seja, é um
potencializador dos efeitos da angiotensina Il. Correlacionando com a conduta
clinica, no tratamento de hipertensdo arterial sistémica existe a classe de
medicamentos IECA (inibidores da enzima conversora de angiotensina). A
droga aumenta indiretamente os niveis de cinina plasmaticos, e isso contribui
para o efeito vasodilatador e diminuicdo da pressao arterial. Outra agao do
sistema cinina-calicreina é seu efeito natriurético, em que mais sddio seja
eliminado na urina e pela modulagao do crescimento vascular, com atuagéo no
ténus vascular.

METODOLOGIA: Para a realizacdo deste resumo, procederam-se:
identificacdo e delimitacdo do assunto, levantando as palavras-chave:
angiotensina; calicreina; cinina; cininogénio; renina. Foram usados artigos do
Pubmed e Google Académico, entre 2002-2010, escritos na lingua inglesa ou
portuguesa, somado ao uso de livros didaticos.
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