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OBJETIVO 

Avaliar o papel dos receptores GABAa no comportamento de ingestão de sódio e água 

modulado pelo sistema endocanabinoides em camundongos. 

 

RESUMO 

É crescente a atenção no potencial terapêutico das substâncias que interferem com o sistema 

endocanabinóide endógeno, configurando-se como um novo alvo para novas intervenções 

farmacológicas (ABREU &FRANCISCHETTI, 2006; MCCANN e colaboradores 2003). 

Estudos mostram que não há dúvida da participação do sistema endocanabinoides na modulação 

da ingestão hídrica e, consequentemente, sua importância para regulação do volume e pressão 

arterial. Nesses estudos, não foram descritos os mecanismos pelos quais o sistema 

endocanabinóideatua, bem como o neurotransmissor envolvido no processo. Apesar dos 

referidos estudos comportamentais não detalharem os mecanismos envolvidos, estudos in vitro 

indicam a participação do neurotransmissor GABA (MENZIES e colaboradores 2010). O 

receptor GABA controla a liberação do hormônio antidiurético, o qual modula o apetite por 

sódio, e também é capaz de controlar a pressão arterial (LI e colaboradores, 2006), mostrando 

o importante papel que este receptor desempenha nesta fisiologia. Estudo recente de Menzies e 

colaboradores (2010) demonstraram uma interação entre o sistema endocanabinoide e o GABA. 

Esses estudos juntos indicam uma interação neuroquímica e farmacológica entre o sistema 

endocanabinoide e o neurotransmissor GABA na região hipotalâmica, entretanto ainda não é 

bem estabelecida a participação do GABA no comportamento de ingestão de água e sódio 

quando modulados pelos endocanabinoides. O tema tem crescente interesse da sociedade, no 

âmbito tanto nacional quanto internacional. É, sem dúvida, que o conhecimento detalhado dessa 

via pode ser o alicerce para prospecção de novos alvos terapêuticos, como, por exemplo, no 

controle da pressão arterial. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Vírus Zika; Flavivirus; Proteína não estrutural 5(NS5). 
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