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RESUMO

A inflamacdo promover o reparo e remodelamento tecidual ap6s o trauma. A ativacdo do
processo inflamatorio € local e sisttmico, valendo-se para isso de diversas células e
componentes secretados. A magnitude desse processo é regulada por fatores pré e anti-
inflamatdrios. Os anti-inflamatdrios nao esteroides (AINESs), sdo farmacos que inclui a
aspirina e varios outros agentes inibidores da ciclo-oxigenase (COX), seletivos ou ndo. Os
AINESs ndo seletivos sdo 0s mais antigos, e designados como tradicionais ou convencionais. A
aspirina é um farmaco que dispde propriedades analgésicas, anti-inflamatorias, que inativa
enzima que diminui o aparecimento de inflamacdo no tecido. Farmaco utilizado no processos
inflamatorios agudos (traumas, por exemplo) ou crdnicos (como artrite reumatoide). Participa
da classe terapéutica dos AINEs a aspirina possui reacdes adversas que sdo relacionada aos
riscos mais comum associados ao seu uso crénico e irracional.

Palavras-chave: Aspirina. Anti-inflamatorios. Efeitos adversos. Riscos e efeitos fisiologicos
de drogas.
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INTRODUCAO

Inflamacdo € uma reacdo de defesa que acontece apds dano celular causado por
agentes fisicos (radiacdo, trauma, queimaduras), quimicos (toxinas, substancias causticas),
necrose tecidual ou reagdes imunologicas. A reacdo inflamatdria tem atuacdo de diferentes
tipos celulares, tais como neutrofilos, macréfagos, mastocitos, linfécitos, plaquetas, células
dendriticas, células endoteliais e fibroblastos (LIMA et al., 2007).

Os esteroides anabdlico-androgénicos (EAA) sdo um conjunto de compostos naturais e
sintéticos constituido pela testosterona e seus derivados. A testosterona é sintetizada a partir
de 1935 e ao longo da 22 Grande Guerra foi usada pelas tropas alemés para aumentar a
agressividade dos soldados. Seu uso terapéutico até esta época, controla-se ao tratamento de
pacientes queimados, deprimidos ou em recuperacdo de grandes cirurgias. Nos anos 50, foi
usada sob forma oral e injetavel no tratamento de alguns tipos de anemia, em doengas com
perda muscular, bem como em pacientes pds-cirurgicos para diminuir a atrofia muscular
secundaria (LISE et al., 1999).

Esse anti-inflamatorios nédo esteroides (AINES) é identificado entre os medicamentos
mais prescritos pelo mundo inteiro. S&o usados de preferéncia no tratamento da inflamacéo,
dor e edema, como também nas osteoartrites, artrite reumatoide e distirbios masculo-
esqueléticos. Essa conjunto heterogénea de farmacos inclui a aspirina e varios outros agentes
inibidores da ciclo-oxigenasse (COX) (BATLOUNI et al., 2010).

Em virtude de ser um dos medicamentos mais prescritos no mundo inteiro os anti-
inflamatorios ndo-esterdides (AINE’s) constituem uma das classes de firmacos mais usado no
tratamento da dor aguda e cronica decorrente de processo inflamatério. Tento a sua acdo anti-
inflamatdria, analgésica e antipirética por inibir a sintese de prostaglandinas com ajuda de
bloquear ciclooxigenasel (COX-1) e ciclooxigenase2 (COX-2), e seus seletivos e néo
seletivos para COX-2 (SILVA et al.,2014).

O objetivo é descrever a classe terapéutica dos AINEs, ao evidenciar suas
propriedades farmacoldgicas, indicacGes clinicas e reacdes adversas; relacionar o0s riscos mais
frequentes associados ao seu uso crdnico e irracional e ressaltar a importancia da atualidade

do farmaco.
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METODOLOGIA

Para o presente trabalho de revisdo de leitura foi utilizado plataformas de dados como
Scielo e Google académico, com obtencdo no artigo original. Nos quais foram empregados
palavras chave como: anti- inflamatdrios, efeitos adversos, risco, e efeitos fisiologicos de

drogas. Onde foram selecionados referéncias do ano de 2002 ao ano de 2014.
RESULTADOS E DISCUSSAO

O sistema inflamatoério baseia - se na resposta organica mais prematura perante de
lesdo tissular ou infeccdo. Este sistema fisiologico coloca no ato de coordenar entre o sistema
imunoldgico e o tecido no qual aconteceu a lesdo (KUMMER et al., 2002).

Na funcdo do anti-inflamatorios ndo esteroides (AINES) era utilizada para melhorar a
dor e a inflamacédo é uma das utilizada mais antigas da humanidade. A partir do isolamento da
salicilina e a demonstracdo dos seus efeitos antipiréticos em 1829 por Leraux, um longo
caminho de pesquisa vem sendo trilhado (MONTEIRO et al., 2008).

O salicilato de sodio foi consumido para tratar a febre reuméatica como promotor
antipirético e no tratamento da gota em 1875. Com imenso sucesso do farmaco levou a
producdo do acido acetilsalicilico. Além disso demonstrou seus efeitos anti-inflamatdrios, este
medicamento foi capacitado na Medicina em 1899 por Dresser, com 0 nome de aspirina,
imortalizando o seu nome para sempre na histéria da medicina (MONTEIRO et al., 2008).

A acdo do antitromboético da aspirina resulta na inibicdo da Cox-1 em varios tecidos.
Nas plaquetas, o uso de doses tdo baixas quanto 30 mg/dia de aspirina decorre em inibicédo
préxima a da sintese de TXA,. Isso sucede antes mesmo que a droga atinja a circulacéo
sistémica, possivelmente pelo efeito de acetilagdo da Cox-1 plaquetéria na circulagdo portal.
Como a inibicdo da Cox-1 € irreversivel, o efeito da aspirina continuara por 8 a 10 dias, que é
o tempo de meia-vida plaquetaria. ApOs a interrupcdo do tratamento com a aspirina, a
atividade da Cox recupera-se lentamente, de acordo com o aparecimento de novas plaquetas
na circulagédo sanguinea (CAMARGO et al., 2007).

Os cicloxigenase-2 (COX-2), popularmente como coxibes foram criados para inativar
exclusivamente a cicloxigenase induzivel (COX-2) e preservar a cicloxigenase constitutiva
(COX-1). (PERASSOLO et al., 2010).
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Os inibidores seletivos da COX-2 atuam no efeitos cardiovasculares adversos, que
incluem aumento do risco de infarto do miocardio, acidente vascular cerebral, insuficiéncia
cardiaca, insuficiéncia renal e hipertenséo arterial (KUMMER; COELHO, 2002).

Hoje a aspirina € usada beneficiar e proteger os pacientes de complicacdes
trombdticas; causar prolongamento do tempo de sangramento; e impossibilitar a biossintese
do TXA; plaquetario. O aparecimento deste eventos vasculares recorrentes em alguns
pacientes, pelo uso devidamente da terapia com aspirina, deve ser apropriadamente chamado
de faléncia terapéutica ao invés de resisténcia a aspirina (CAMARGO et al., 2007).

A persisténcia a aspirina é determinada como a faléncia da aspirina em reparar eventos
isquémicos aterotromboticos em pacientes com alto risco para o resisténcia de doencas
cardiovasculares e cerebrovasculares. Ja a resisténcia laboratorial refere-se a falha da aspirina
em impedi a producdo do TXA; plaquetario ou os testes de funcdo plaquetaria (agregacéo
plaquetéria), que sdo dependentes da producao plaquetaria do tromboxane (CAMARGO et al.,
2007).

CONCLUSOES

Portanto, a aspirina é um farmaco que dispGe propriedades analgésicas,
antiinflamatérias e antipiréticas (antitérmicas). E um inibidor irreversivel e inespecifico da
enzima ciclo-oxigenase, que inibe de maneira irreversivel a COX tipo 1 e tipo 2. Como ambas
COX possuem papel na geracdo da inflamagdo, a inibicdo de tais enzimas reduz o
desenvolvimento de inflamac&o tecidual. Que por sua vez ela € indicado para o alivio de dores

por exemplo, dor de cabeca, dor de dente, dor de garganta, dor muscular, dor nas articulaces

e ademais, porém ndo menos importante. Também provocando agéo antitrombotica a aspirina
inibi 0 COX-1 em todos os tecidos e com prolongamento do tempo de sangramento e
impossibilitar a biossintese do TXA; plaquetario. Para que ndo aconteca uma falha, a aspirina

impede a producéo de TXA, que sdo dependentes da producdo plaquetaria
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