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de espécies deste gênero.
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Resumo
Em estudos recentes tem sido sugerido que os

flavonóides, compostos de origem vegetal sendo encontrados
em vários produtos alimentares, possuem uma ação inibitória
de vários sistemas enzimáticos. A inibição da enzima conversora
da angiotensina (ECA) tem sido utilizada no tratamento da hi-
pertensão. O mecanismo de ação dos inibidores da ECA implica
na formação da Angiotensina II e na degradação da bradicinina.
O propósito do presente estudo foi de analisar a ação da
quercetina na atividade da ECA através da avaliação do efeito
da angiotensina I (AI) e da bradicinina (BK) na pressão arterial
de ratos anestesiados. Foram utilizados neste estudo ratos
Wistar machos adultos. Estes animais foram anestesiados com
uretana e foi introduzida na traquéia uma cânula de polietileno
(PE 240) para facilitar a respiração. Também foi isolada e canulada
(PE 50) a veia jugular para administração das substâncias em
estudo. Para registro da pressão arterial foi introduzida na arté-
ria carótida comum esquerda uma cânula de polietileno (PE 50)
acoplada a um transdutor de pressão. A administração de BK
(10 nmol/kg, i.v.) induziu um efeito hipotensor, enquanto que a
administração de AI (0,1 nmol/kg) induziu uma resposta
hipertensora. Pré-tratamento com captopril v.o. (100 nmol/kg)
45 min antes e i.v. (10 nmol/kg) 5 min antes aumentou significa-
tivamente a resposta à BK; embora captopril reduziu, também
significativamente, o efeito da AI. O tratamento com quercetina
via oral (30 mg/kg) 45 min antes e via intravenosa (5 mg/kg) 5 min
antes aumentou significativamente o efeito da BK. O efeito da
AI foi significativamente reduzido por ambos os tratamentos.
Estes resultados sugerem que a quercetina potenciou o efeito
hipotensor da bradicinina e reduziu o efeito hipertensor da
angiotensina I através de ação inibitória sobre a enzima
conversora da angiotensina, portanto apresentando um meca-
nismo de ação semelhante ao captopril.

A enzima conversora da angiotensina (ECA) cataliza a
formação da angiotensina II (AII) à partir da angiotensina I e
participa na degradação da bradicinina (BK) em produtos inativos1.
Inibidores da ECA são amplamente usados no tratamento da
hipertensão, diminuindo a pressão arterial sem alterar a
frequência cardíaca2. A quercetina é um bioflavonóide ampla-
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antioxidante e quelante6.

Material e Métodos
Neste estudo foram utilizados ratos Wistar pesando

de 200 a 300 g. Os animais foram anestesiados com uretana (1.4
g/ kg, i.p.). Através de uma incisão cervical anterior mediana
isolou-se a artéria carótida comum esquerda e com auxílio de
uma cânula de polietileno (PE 50) canulou-se esta artéria para
registro de pressão arterial. Foi isolada e canulada (PE 50) a veia
jugular para administração das substâncias em estudo. A tra-
quéia foi isolada e canulada (PE 190 ) para manutenção da respi-
ração normal. As cânulas implantadas foram previamente
heparinizadas (100 UI / kg, i.a.), como medida preventiva à for-
mação de coágulos. A extremidade distal da cânula introduzida
na artéria foi acoplada a um transdutor de pressão (RP 1500;
Gold, Valley View, Ohio, U.S.A.) para registro da pressão arterial
conectado a um fisiógrafo de 4 canais (Narcotrace 40; Narco
Bio-Systems, Austin, Texas, U.S.A.). Os resultados foram ex-
pressos como média ± o erro padrão da média da pressão arteri-
al média em mm Hg e os dados obtidos nos vários grupos de
animais foram comparados pelo teste-t de Student não-pareado.
Valores com *p < 0,05 foram considerados significativos.
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mente distribuído no reino vegetal e encontrada em vários pro-
dutos alimentares e plantas, incluindo frutas, legumes, chás e
vinho tinto. Estudos recentes têm demonstrado que estes com-
postos afetam uma extensa variedade de sistemas biológicos
em mamíferos, exibindo efeitos antioxidante, antiinflamatório,
antiviral, antiproliferativo e anticarcinogênico3,4. O propósito
do presente estudo foi de investigar a ação da quercetina na
atividade da ECA através da avaliação do efeito da AI e da BK
na pressão arterial de ratos anestesiados.

A administração intravenosa de BK (10 nmol/kg) indu-
ziu um efeito hipotensor de 18.0 ± 0.7 mmHg. Após o tratamento
com quercetina (5 mg/kg, i.v. ), houve um aumento significante
da resposta hipotensora à BK para 31,3 ± 3,3 mmHg (Figura 1). O
pré-tratamento com quercetina (20 mg/kg, v.o) 30 min antes,
também aumentou significativamente a resposta hipotensora à
BK para 25,7 ± 1,9 mmHg (Figura 1). O tratamento com captopril
(100 nmol/kg v.o.) 45 min antes aumentou a resposta
vasodepressora da BK para 29,7 ± 1,8 mmHg, enquanto que o
tratamento com captopril (10 nmol/kg, i.v) 5 min antes aumentou
a resposta vasodepressora da BK para 27,6 ± 1,9 mmHg (Fig. 1).
A administração de AI (0,1 nmol/kg i.v.), induziu um aumento na
pressão arterial de 47,6 ± 2,6 mmHg. O tratamento com quercetina
(20mg/kg, v.o) 45 min antes e (5mg/kg, i.v.) 5 min antes reduziu
significativamente a resposta hipertensora em 55 e 59% respec-
tivamente. O tratamento com captopril (100 nmol/kg v.o) 45 min
antes e (10nmol/kg, i.v.) 5 min antes, reduziu a resposta
hipertensora da AI para 64 e 53,5% respectivamente.

Estudos recentes dos efeitos de inibidores da ECA
mostraram que estes agentes atuam inibindo a conversão de AI
em AII, e inibindo, também, a degradação da BK5. No presente
estudo nossos resultados mostraram que a inibição
farmacológica seletiva da ECA pelo captopril induziu um au-
mento da resposta vasodepressora da BK e uma redução na
resposta hipertensora da AI. A quercetina apresentou um efei-
to comparável com a inibição da atividade da ECA, sugerindo
um efeito semelhante ao do captopril. A atividade inibitória dos
flavonóides está relacionada com as suas propriedades
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Figura 1. Efeito hipotensivo da BK (10 nmol/kg, i.v.) depois do
pré-tratamento com quercetina pela via intravenosa (5 mg/kg) e
via oral (30 mg/kg) em ratos anestesiados. Efeito hipotensivo da
BK (10 nmol/kg, i.v.) depois do pré-tratamento com captopril
pela via intravenosa (10 nmol/kg) e via oral (100 nmol/kg).
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