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RESUMO: Encontra-se muita informação na literatura sobre o sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), uma cascata metabólica envolvida no 
controle da pressão arterial e no equilíbrio volêmico-eletrolítico. Porém, outro 
sistema tão importante quanto, atrelado à regulação da pressão arterial, entre 
outras funções, é o sistema calicreína-cinina, pouco ou quase nada destacado 
nos conteúdos acadêmicos estudados. Por isso, o presente trabalho tem a 
função de compreender esse último e relacioná-lo com o SRAA, com ênfase 
nas suas principais diferenças e particularidades. A via SRAA inicia quando as 
células da mácula densa localizadas no limite entre o túbulo distal e a porção 
grossa do ramo ascendente da alça de Henle percebe diminuição da 
concentração de cloreto de sódio filtrado. Além disso, os barorreceptores renais 
na arteríola aferente do glomérulo são sensíveis à diminuição de fluxo 
sanguíneo do organismo, e consequentemente, à diminuição da pressão 
arterial. Por fim, estímulos nervosos simpáticos via receptores adrenérgicos β1 
também podem servir de sinalização parácrina para as células 
justaglomerulares, da arteríola aferente e eferente, por liberarem prorenina. 
Esse precursor da renina perde um segmento péptido da região N-terminal e se 
converte em renina ativa. A renina tem a função primordial de converter o 
angiotensinogênio em angiotensina I (ANG I). o angiotensinogênio é uma α-2-
globulina secretada pelo fígado pelo estímulo de glicocorticoides, estrogênios e 
citocinas inflamatórias. A ANG I encontra a ECA (enzima conversora de 
angiotensina) ou cininase II, presente no endotélio do pulmão (principalmente) 
e dos vasos do corpo todo. Assim, ocorre a conversão de angiotensina I em 
angiotensina II (ANG II). A ANG II tem várias funções no corpo: atuam nas 
arteríolas por receptores AT1 das células justaglomerulares, causando 
vasoconstrição; no centro vasomotor, aumentando a resposta cardiovascular; 
no hipotálamo, com a liberação de ADH (para aumentar a reabsorção de água, 
aumentando a volemia e assim, a pressão arterial) e estimulando a sensação 
de sede, com o mesmo princípio do ADH; ação direta no néfron, com aumento 
de cotransporte HCO3- e Na+, aumentando reabsorção de sódio; e por fim, atua 
no córtex das suprarrenais para liberação de aldosterona. A aldosterona 
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aumenta a expressão de bombas de sódio e potássio e de canais iônicos de 
íons potássio e sódio, auxiliando também no aumento de reabsorção de íons e 
desse modo, indiretamente, a pressão arterial se eleva. Em contrapartida, o 
sistema calicreína-cinina atua para vasodilatação, e a partir disso, para a 
diminuição da pressão arterial. A pré-calicreína é produzida no fígado, que 
origina as calicreínas plasmáticas e teciduais através do fator de Hangeman 
(XIIa) quando há lesão tecidual. Interessante ressaltar que a própria calicreína 
tem função vasodilatadora, mas ela serve também como conversor para outras 
substâncias vasodilatadoras: a transformação de cininogênio (produzido 
também pelo fígado) em plasmacininas. Um exemplo de cininogênio é o 
bradicinogênio e as principais plasmacininas são a bradicininas e calidina. A 
bradicinina é formada pelas células endoteliais e habita o plasma, enquanto a 
calidina é produzida em glândulas endócrinas, exócrinas e nos rins. As cininas 
possuem dos tipos de receptores: o β1, que só é ativado quando ocorre lesões 
nos tecidos, como por exemplo, numa inflamação. O receptor β2 está mais 
presente nas células endoteliais. Para contextualizar, células endoteliais 
liberam óxido nítrico, prostaglandinas e bradicininas, estimulando a 
vasodilatação e mediadores de dor. As cininas possuem uma meia vida curta, 
já que são inibidas pela cininase I, produzida no sangue, e pela cininase II 
(chamada também de ECA). Incrível observar como os dois sistemas 
interagem entre si, uma vez que na via SRAA, a ECA que atua na conversão 
de angiotensina I em angiotensina II também atua na inibição de cinina, e isso 
bloqueia a formação de produtos vasodilatadores. Ou seja, é um 
potencializador dos efeitos da angiotensina II. Correlacionando com a conduta 
clínica, no tratamento de hipertensão arterial sistêmica existe a classe de 
medicamentos IECA (inibidores da enzima conversora de angiotensina). A 
droga aumenta indiretamente os níveis de cinina plasmáticos, e isso contribui 
para o efeito vasodilatador e diminuição da pressão arterial. Outra ação do 
sistema cinina-calicreína é seu efeito natriurético, em que mais sódio seja 
eliminado na urina e pela modulação do crescimento vascular, com atuação no 
tônus vascular. 

METODOLOGIA: Para a realização deste resumo, procederam-se: 
identificação e delimitação do assunto, levantando as palavras-chave: 
angiotensina; calicreína; cinina; cininogênio; renina. Foram usados artigos do 
Pubmed e Google Acadêmico, entre 2002-2010, escritos na língua inglesa ou 
portuguesa, somado ao uso de livros didáticos. 
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