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Temas a serem abordados

Noções básicas do sistema cardiovascular

   Mecanismos que controlam a função cardíaca 
Inervação (Simpático e Parassimpático)

   Mecanismos que controlam a função vascular 
Fatores liberados pelo endotélio 
Inervação (Simpático) 
Fatores locais 
Hormônios 
Componentes intrínsecos da musculatura lisa

Drogas que interferem



Temas a serem abordados

Drogas que interferem com a função cardíaca e 
vascular

  Bloqueadores de canais para Ca+2

  Antagonistas β-adrenérgicos

  Antagonistas 𝛼-adrenérgicos

  Nitrovasodilatadores

  Inibidores do Sistema Renina-Angiotensina
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Epidemiologia e Serviços de Saúde 2006; 15(1) : 35 – 45.  
Secretaria de Vigilância em Saúde/MS 
American Heart Association and American Stroke Association. Heart disease and stroke statistics—2007 update 

Mortalidade  

 
•  em 2005 32% de todas as 
mortes no Brasil ocorreram 
por DCV. 

 

• 36% de todas as mortes 
nos Estados Unidos.  

  

Mortalidade por doenças cardiovasculares.  

4,9% 

16,5% 

32,0% 

10,9% 
3,0% 

13,6% 

19,2% 

Mortalidade Proporcional (todas as idades) 

I.   Algumas doenças infecciosas e parasitárias 
II.  Neoplasias (tumores) 
IX.  Doenças do aparelho circulatório 
X.   Doenças do aparelho respiratório 
XVI. Algumas afec originadas no período perinatal 
XX.  Causas externas de morbidade e mortalidade 
Demais causas definidas 

Causa de morte no Brasil em 2011

DCVs
Câncer
Respiratórias
Diabetes
Outras
DTs

30.4%

14.6%

23.7%

16.4%

6%5.3%



Colesterol 

Diabetes 

Fatores de risco - Doenças Cadiovasculares 
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Hipertensão arterial 

NHANES II Mortality Follow-UP Study (Am J Prev Med. 2005;29:68-74.) 
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Funções do sistema cardiovascular

Transporte 
Gases 
Nutrientes 
Resíduos metabólicos

Comunicação 
Hormônios

Temperatura 

Respostas de defesa 
Imune 
Coagulação



Coração

Sangue

Vasos sanguíneos

Componentes do sistema cardiovascular



AD AE

VD VE

Sistema,Arterial
(10%)

Sistema,Venoso
(70%,)

Coração/Pulmão
(15%)

Capilares
(5%)

Vasos,de
Resistência

PAM$=$DC$x$RP

FC$x$VS

Relações do sistema cardiovascular
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Coração



Sistema de condução cardíaca



Propriedades Funcionais das Fibras 
Miocárdicas

  Automatismo
Tecidos Nodais: 

SA - ritmo sinusal (75-80 bpm) 
AV - ritmo nodal (45-60 bpm) 
Feixe de His (15-45 bpm) 
Rede de Purkinje (15 bpm)

  Condutibilidade

  Excitabilidade
Mecânica, elétrica, térmica e química

  Contratibilidade



Potencial de repouso e despolarização da 
membrana de células do ventrículo e do marca 

passo
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Marca
Passo

Condutância
Iônica

Miocárdio
Ventricular

Coração



Marca
Passo

Condutância
Iônica

Miocárdio
Ventricular

Coração



Sarcômero

Miofibrila

Actina Miosina

Actina

Miosina

Tropomiosina

Miócito Cardíaco

RS

 Contração de miócitos cardíacos 

Contração das fibras cardíacas



Ativação Simpática 

  Automaticidade 
  Freq Cardíaca 

 Força Contração 

PA = DC x RVP 
FC x VS 

Ca2+ 

Vasoconstrição 

Viscosidade e raio Ativação Simpática 

  Automaticidade 
  Freq Cardíaca 

 Força Contração 

PA = DC x RVP 
FC x VS 

Ca2+ 

Vasoconstrição 

Viscosidade e raio 



Livros
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Jean	Louis	Poiseuille		
												(1799	–	1869)	

Fluxo	sanguíneo	e	Resistência	Vascular	



length										→						50	cm3/s		

viscosity						→						50	cm3/s	

pressure						→				200	cm3/s		

radius										→		1600	cm3/s	

Flow	100	cm3/s	
2x		



Ativação Simpática 

  Automaticidade 
  Freq Cardíaca 

 Força Contração 

PA = DC x RVP 
FC x VS 

Ca2+ 

Vasoconstrição 

Viscosidade e raio 

Ativação Simpática 

  Automaticidade 
  Freq Cardíaca 

 Força Contração 

PA = DC x RVP 
FC x VS 

Ca2+ 

Vasoconstrição 

Viscosidade e raio Ativação Simpática 

  Automaticidade 
  Freq Cardíaca 

 Força Contração 

PA = DC x RVP 
FC x VS 

Ca2+ 

Vasoconstrição 

Viscosidade e raio 



From%Webb,%Advances%in%Phys%Edu,%27(4):210?6,%2003%

Ca2+%&dependent%%mechanisms% Ca2+%?independent%%mechanisms%

 Contração de células musculares lisas vasculares 



Ativação Simpática 

  Automaticidade 
  Freq Cardíaca 

 Força Contração 

PA = DC x RVP 
FC x VS 

Ca2+ 

Vasoconstrição 

Viscosidade e raio 



Ativação Simpática 

 ↑ Automaticidade 
 ↑ Freq Cardíaca 

 ↑ Força Contração 

PA = DC x RVP 
FC x VS 

Ca2+ 

Vasoconstrição 

X 

X X 

Viscosidade e raio 



Bloqueadores de  

canais para Ca2+ 

 



Inibem especificamente a entrada de Ca2+ nas células 

Bloqueadores de canais para Ca2+ 

Inibidores de canais para Ca2+  



Nifedipina
(diidropiridina)

Diltiazem
(benzotiazepínico)

Verapamil
(fenilalquilamina)

Bloqueadores de Canal de Cálcio (L)



Sítio de ação dos bloqueadores de canais Ca2+ 

NA 

NA 

Ca2+ Na+ 



Classificação dos canais iônicos 

Canais para Ca2+    

   dependentes de voltagem 

   ativados por receptores 

   ativados por mensageiros secundários 

   ativados por estiramento 

   não seletivos 

 

Estrutura 
Seletividade iônica 
Sensibilidade a ligantes fisiológicos 
Sensibilidade a alterações de voltagem 



Canais para Ca2+ dependentes de voltagem 

 

L     T     N     P 

  

•  Afinidade por diferentes drogas 
•  Localização dos subtipos de canais 

Características dos  
canais para Ca2+  



Bloqueadores de canais para Ca2+ VOC 

verapamil   Dilacoron® 
Diltiazem    Cardizen®, Diltizem 
 
 
 
Nifedipina   Adalat®, Oxcord® 
Lacidipina   Midotens®, Lacipil® 

nimodipina  Nimotop® 

Nisoldipina  Syscor®  
Felodipina   Splendil®  
Isradipina   Lomir®  

Benzotiazepina 
fenilalquilamina 

dihidropiridinas 

Canais tipo L 

Fenilalquilamina 
Benzotiazepina



Dihidropiridinas 

Bloqueadores de canais para 
Ca2+ 



Dihidropiridinas 
 

Nifedipina 
Amilodipina 
Felodipina 
Lacidipina 
Isradipina 

Nicardipina 
Nimodipina 
Nitrendipina 

Dihidropiridinas 

 

 

Leito coronariano, sistema 

vascular cerebral, leito renal, 

 vasos de resistência, 

 

 

 

Ação vasodilatadora 



Dihidropiridinas 
 

Nifedipina 
Amilodipina 
Felodipina 
Lacidipina 
Isradipina 

Nicardipina 
Nimodipina 
Nitrendipina 

Efeitos adversos 

 

Edema de tornozelo (15-20% !),  
hipotensão postural, vertigem, 

cefaléia, cansaço, 

taquicardia reflexa, rubor facial 

 



Verapamil e Diltiazem 

Bloqueadores canais para Ca2+ 



Verapamil 
Diltiazem  

vasodilatação 

Nifedipina  

↓FC -  ↓DC - ↓ PA ↓ RP   ↓ PA 

Perfil cardiovascular dos bloqueadores 
de canais para Ca2+ 



Verapamil 
 

Diltiazem 
 
 

Ação antiarrítmica 

↓ Contratilidade cardíaca 

↓ Automaticidade NSA  

↓ Condução AV 

 

Efeitos Adversos 

Constipação intestinal, bradicardia, 

bloqueio AV, insuficiência cardíaca, 

hipotensão postural, vertigem, 

cefaléia, cansaço, rubor facial 



Verapamil 
 

Diltiazem 
 
 

Contra Indicação 

 

 

 

! Bloqueio AV 

Não associar com β-bloqueadores 

 

 

 diltiazem   desacetildiltiazem  
    50%  potência do 
diltiazem  

    como vasodilatador 



Verapamil 
Diltiazem  

vasodilatação 

Nifedipina  

↓FC -  ↓DC - ↓ PA ↓ RP   ↓ PA 

Perfil cardiovascular dos bloqueadores 
de canais para Ca2+ 



Propriedades Farmacológicas dos 
Bloqueadores de Canal de Ca++

Verapamil
(fenilalquilamina)

Diltiazem
(benzotiazepínico)

Nifedipina
(diidropiridina)

Vasodilatação + ++ +++
Coração:

Inotropismo
Negativo ++ + -
Cronotropismo 
Negativo ++ + -



• Hipertensão arterial 

• Angina 

• Anti-arrítmicos 

Usos clínicos dos bloqueadores de canais Ca2+ 

como fármacos vasoativos 



Nifedipina        diltiazem        verapamil 

Aplicações terapêuticas dos bloqueadores 
de canais para Ca2+ 

 
Angina 

Arritmias 
 

Fibrilação atrial 
 
 
 

Hipertensão 
 

Doenças vasc. 
periféricas 

 
vasoespasmo 

- 
- 
 
- 
 
 
 
X 
 
 
X 
 
X 

X 
X 
 
 
X 
 
 
 
X 
 
 
- 
 
- 

X 
X 
 
 
X 
 
 
 
X 
 
 
- 
 
- 



Nervos
Simpáticos

Nervos
Simpáticos

Nervos
Parassimpáticos

VagoVago

FC basal=F marca passo

Vagal

Simp



β1
Gs AC

ATP
AMPc

PKA

Ca++

Ca++

Ca++

RS

↑FREQUÊNCIA
CARDÍACA

↑FORÇA:E:VELOCIDADE
DE:CONTRAÇÃO

+

+

+

Noradrenalina
Adrenalina

M2
Gi.

Acetilcolina

K+
+

↓FREQUÊNCIA
CARDÍACA

↓FORÇA:E:VELOCIDADE
DE:CONTRAÇÃO

K+



Metoprolol

Propranolol

Antagonistas de Receptores β-Adrenérgicos



Antagonistas  dos receptores 
β adrenérgicos 

Não seletivos (β1 β2) 

 Propranolol 

 

Seletivos (β1) 

Atenolol  

Metoprolol 



exocitose 

NA NA 

β1 

β2 

β1 

FC -  DC -  PA 

Vasoconstrição 

renina 

Propranolol 

X 

X 

X 

Broncoconstrição 



exocitose 

NA NA 

β1 

β1 

Atenolol 
Metoprolol 

FC -  DC -  PA 

renina 

X 

X 



Uso Terapêutico 
 Hipertensão leve a moderada, taquicardia 

 
Efeitos Adversos 

Bradicardia  
(contra-ind. na insuficiência cardíaca) 

 Broncoespasmo  
(contra-ind. na asma) 

 Hipoglicemia  
(contra-ind. diabéticos) 

 
Retirada Abrupta 

Nervosismo, taquicardia, tremores, aumento da PA 
 

Associações Possíveis  
Diuréticos e bloqueadores de canais para Ca2+(dihidropiridinas) 



R
Gq

PLC

IP3 DG
Ca++

↑[Ca++]

RS

+

+

+

Noradrenalina-(α1)
Adrenalina-(α1)

Angiotensina II-(AT1)

Miosina4Quinase
Inativa

Miosina4Quinase
Ativa

Calmodulina/Ca++

Miosina? PMiosina

Contração

Ca++

Contração4de4MLV



Prazosin

Fenoxibenzamina

Antagonistas)de)Receptores)α0Adrenérgicos

Não)Seletivos)(α1+)α2)

α10 Seletivos

Fentolamina



Antagonistas  dos receptores 
α adrenérgicos 

exocitose 

NA NA α1 

bloqueia receptores  α1-

adrenérgicos em 

arteríolas e veias 

RVP    retorno venoso 

X 

PA 



Uso Terapêutico 
 Hipertensão moderada a severa 

 
Efeitos Adversos 

Hipotensão postural 
Taquicardia 

Cefaléia 
Cansaço 



VASCULAR SMOOTH MUSCLE 

BLOOD  VESSEL 



Acetylcholine Vasodilation Is Endothelium-dependent 

Isometric  
tension 

 Transducer 
Without  endothelium 

  - 7 - 6 - 8 

Physiograph 

log [M] ACh NE 
(-7M) 

TENSION 
(grams) 

0 

3 

6 

Furchgott, RF & Zawadzki, JV. Nature, 228: 373-6, 1980  

- 7 

- 6 

- 8 

With  endothelium 

O2  95% 
CO2  5% 
37 o C 

 
Krebs 

Henseleit 
Solution 



VASCULAR SMOOTH MUSCLE 

EDRF EDRF EDRF 

RELAXATION 

ACh ACh ACh 

Acetylcholine  Releases   E D R F 

Furchgott, RF & Zawadzki, JV. Nature, 228: 373-6, 1980 



EDRF EDRF NO NO 

EDRF NO EDRF NO EDRF     NO 

SOD 

Hemoglobina 
 

EDRF     NO 

Palmer et al., 1987 

NO release accounts for the biological activity of EDRF 



Nitric Oxide Synthesis 

L-ARG 

ACh BK 5-HT NA ET 

Relaxation 

cGMP 

Lumen 

Endothelium 

Vascular  
smooth muscle 

Ca+2 

NO 
synthase 

NADPH,  
FAD, BH4 

SNP 
NO 

NO 

NO 

. 

. 

. 

NO 

NO.  + L-citrulline 

NO 



Ferid Murad Louis Ignarro 

Robert Furchgott 

NOBEL 
PRIZE 

of 
Medicine 

& 
Physiology 

 

1998 



NO

Vasodilatação

GMPc GTP

GC
(ativa)

+

GC
(inativa)

+

Nitroprussiato de5Sódio

Músculo
Liso

Vascular

5’GMP

PDE5 +

NO

Nitratos5Orgânicos

RNO2

SGnitrosoGtiol



Nitrovasodilatadores
(Doadores.de.NO)

NOS
(inativa)

NOS
(ativa)

Ca++-/CalmodulinaCalmodulina

↑Ca++

+

+

+
ArgininaCitrulina +-NO

Receptor
(Ach,-BK)

“Shear Stress”
mecânico

Akt

+

Endotélio

Vasodilatação

GMPc GTP

GC
(ativa)

+

GC
(inativa) Músculo

Liso
Vascular

5’GMP

PDE5 +

NO
+



R
Gq

PLC

IP3 DG
Ca++

RS

+

+

+

Noradrenalina-(α1)
Adrenalina-(α1)

Angiotensina II-(AT1)

Miosina1Quinase
Inativa

Miosina1Quinase
Ativa

Calmodulina/Ca++

Miosina< PMiosina

Fosfatase ContraçãoRelaxamento

Ca++

Na+

Ca++

K+

Hiperpolarização

8

Miosina1Quinase
Inativa< P

GMPc

+

+
↑[Ca++]↓[Ca++]



Vasodilatador Arterial e Venoso

Nitroprussiato de Sódio



Vasodilatador Venoso

Trinitrato de Glicerila Dinitrato de Isossorbida

Nitrato de  Amila

Nitratos Orgânicos



Angina pectoris:  

Sensação dor e pressão no peito 
↑ exercício físico/stress ↓ repouso 

 
 

Sintoma principal de  
isquemia do miocárdio 

 
 

Fluxo coronariano insuficiente para fornecer 
a demanda de O2 requerida pelo coração  



Grau de  
Contratilidade 

Frequência 
Cardíaca 

Tensão  
parede 

Pressão 
VE 

Volume 
ventricular 

Diferença AV 
O2 

Distribuição 
Reg miocárdio 

Fluxo sang 
coronariano 

Resistência  
Vasc coron 

Pressão 
aórtica 

Demanda  
O2 

Suprimento 
O2 

= 

ISQUEMIA 



Intervenção farmacológica para 
isquemia do miocárdio 

Objetivos: 

–  ↑ fluxo coronariano 

–  ↓ necessidade energética/demanda 
cardíaca   

–  Interromper ou reverter a oclusão 
arterial para evitar ou minimizar  a 
morte de células cardíacas  



Nitratos orgânicos 

Antagonistas β-adrenérgicos 

Bloqueadores de canais para Ca2+ 

Ativadores de canais para K+ 

Anti-agregantes plaquetários ou trombolíticos 

Inibidores da HMG-coA reduatse 

Tratamento farmacológico da 
isquêmia do miocárdio  



Nitrovasodilatadores 

Tetranitrato eritritil 
Tetranitrato penta eritritol 

 
Dinitrato de isossorbida Isordil®, Isocord® 

Mononitrato de isossorbida Monocordil®,  
Propatilnitrato Sustrate® 

Nitroprussiato de sódio Nipride®,  

 
Nitroglicerina Nitradisc®, Nitroderm® 

 



MLV 

Nitratos Orgânicos 
R-O-NO2 

Doadores de 
NO 

NO 

GMPc 
Relaxamento 

K+ 

Ca2+ 

+ 

- - - 

Guanilato 
ciclase 

Mecanismo de ação 
 
 

Doadores de NO 
 

↑ GMPc 
hiperpolarização 

↓  Ca2+
i 

↑  Relaxamento 

vasodilatação 



Mecanismo de ação dos Nitratos: 

↓ demanda cardíaca /consumo O2 miocárdio 
•  ↓ pré-carga (↓  retorno venoso) por ação nas 

vênulas 
•  ↓ pós-carga (vasodilatação arteriolar periférica) 
 
↑ suprimento O2 cardíaco  
•  dilatação artérias coronárias 
•  redistribuição fluxo sanguíneo miocárdio para 

áreas isquêmicas  



AD AE

VD VE

Sistema,Arterial
(10%)

Sistema,Venoso
(70%,)

Coração/Pulmão
(15%)

Capilares
(5%)

Vasos,de
Resistência

PAM$=$DC$x$RP

FC$x$VS



NANA

NA

Ach

AD

Ach

Coração (β1) Veias (α1) Arteríolas (α1)
↑ Freqüência/Contratilidade ↑ Resistência↓ Capacitância

↑ Débito Cardíaco

↑ Pressão Arterial

Adrenal

Efeitos da Estimulação Simpática no Sistema Cárdio-Vascular



Mecanismos de Controle da PA 

SNA 

SRA 



Inibidores do Sistema  
Renina-Angiotensina-Aldosterona



Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 
ECA 

Vasoconstrição 

RPT Na+/H2O 

(+) Aldosterona 

PA 



Prof. Maurício Rocha e Silva - 1949 

Bradicinina 
Bradys 
Lento 

Kinein 
movimento 

soro 

ROCHA%E%SILVA%M,%BERALDO%WT,%ROSENFELD%G.%Am%J%Physiol.%1949.%
Bradykinin,%a%hypotensive%and%smooth%muscle%sXmulaXng%factor%released%from%plasma%

globulin%by%snake%venoms%and%by%trypsin.%





Prof. Sérgio Ferreira - 1965 

Fator Potencializador de Bradicinina  
BPF  

BK 

Bothrops jararaca 





Aspectos históricos 

1970  – Erdos – ECA e cininase II são a mesma enzima 

Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 

ECA   =  cininase II 

Vasoconstrição 

RPT Na+/H2O 

(+) Aldosterona 

PA 

Cininogênio 

Bradicinina 

Metabólito inativo 

PA 



Angiotensina II 

Vasoconstrição 

↑ RPT 

↑ reabsorção 
 Na+/H2O 

Secreção de                                        
Aldosterona 

Efeitos SNC 
↑ Efluxo simpático 

↓ Sensibilidade Baroreflexo 
Efeito dipsogênico 

↑ Liberação de vasopressina (ADH) 
 ↑ Liberação de catecolaminas 

PA 

Efeitos tróficos 



Macula 
Densa 
Células 

epiteliais 
Parede da alça 

ascendente 
grossa 

Alça de Henle 

Túbulo 
Contorcido 
Proximal 

Túbulo 
Distal 

Ducto  
Coletor 

Alça 
Ascendente 

fina 

Alça 
Ascendente 

grossa 

Alça 
descendente 

fina 
Medula 

Córtex 

Glomérulo  
Funcional 

A. aferente 

A. eferente 

Células  
Justaglomerulares 

Cápsula de  
Bowman  



renina 

 CJGM 

Luz  
Arteríola 
 aferente 

Modulação da secreção de renina 

β1 

exocitose 

NA NA 
NA (+) 

Gs 



Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 

ECA 

MLV 

Contração 
Proliferação celular 

AT1 

Inibição da ação  
da renina 

Inibidores da  
ECA 

Antagonistas 
AT1 



! Anticorpos Anti-renina 

! Análogos inativos do Angiotensinogênio 

! β-bloqueadores 

Inibição da ação da renina 

Enalkiren 
Remikiren 

! Absorção ineficiente 
Alta taxa metabolização hepática 

Alisquireno



Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 

ECA 

MLV 

Contração 
Proliferação celular 

AT1 

Bradicinina 

Peptídeo 
inativo 

Ang 1-7 

Relaxamento 

Aldosterona 

Ang 1-5 

ECA ECA 



Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 

ECA 

MLV 

Contração 
Proliferação celular 

AT1 

Bradicinina 

Peptídeo 
inativo 

Ang 1-7 

Relaxamento 

Aldosterona 

Ang 1-5 

ECA ECA X X X 
X 

↑ 8x ↑ 25x 

Campbell et al, 1994 



Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 

ECA 

MLV 

Contração 
Proliferação celular 

AT1 

Bradicinina 

Peptideos 
inativos 

Ang 1-7 

Relaxamento 

Aldosterona 

Inibidores  
da ECA 

Captopril 
Enalapril 
Lisinopril 

Benazepril 
Fosinopril 

X 

↑ 
X 

X 



Principais)efeitos)induzidos)por)IECA

Vasodilatador
Natriurético)
Anti9Tróficos

Angiotensinogênio

Angiotensina I

Angiotensina II Bradicinina

Peptídeos
Inativos

Renina

ECA

Vasoconstritor
Liberação)de)Aldosterona

Anti9Natriurético)
Estimulação)Simpática

Tróficos

AT1 B2



Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 

ECA 

MLV 

Contração 
Proliferação celular 

AT1 

Bradicinina 

Peptideos 
inativos 

X 

Ang 1-7 

Relaxamento 

Aldosterona X 

Inibidores  
da ECA 

Usos terapêuticos 
 

Hipertensão arterial 
 

Insuficiência cardíaca 



Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 

ECA 

MLV 

Contração 
Proliferação celular 

AT1 

Bradicinina 

Peptideos 
inativos 

X 

Ang 1-7 

Relaxamento 

Aldosterona X 

Inibidores  
da ECA 

Efeitos colaterais 
 

Edema angioneural 
Hipotensão  

Tosse 
Hiperpotassemia 

Contra-indicações 
 

Gravidez 
AINES 

Não associar com 
diuréticos 

poupadores de K 
 



Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 

ECA 

MLV 

Contração 
Proliferação celular 

AT1 

Bradicinina 

Peptideos 
inativos 

Ang 1-7 

Relaxamento 

Aldosterona 

Saralasina 
 

losartan 
valsartan 

candesartan 
ibersartan 
telmisartan 

Antagonistas de 
receptor AT1 

X 



Angiotensinogênio 

Renina 

Angiotensina I 

Angiotensina II 

ECA 

MLV 

Contração 
Proliferação celular 

AT1 

Bradicinina 

Peptideos 
inativos 

Ang 1-7 

Relaxamento 

Aldosterona 

Antagonistas de 
receptor AT1 

para 
Angiotensina 

Bloqueio da ação 
da Ang II mais 

completo que os 
IECA 

 
 

Efeitos Colaterais 
Gastrintestinais 

Cefaléia 
 

X X 

AT2 

?? 



Principais)efeitos)induzidos)por)antagonistas)de)
receptor)AT1

Vasodilatador
Natriurético)
Anti9Tróficos

Angiotensinogênio

Angiotensina I

Angiotensina II Bradicinina

Peptídeos
Inativos

Renina

ECA

Vasoconstritor
Liberação)de)Aldosterona
Estimulação)Simpática

Anti9Natriurético)
Tróficos

AT2AT1 B2


