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Resumo: O A&cido salicilico foi transformado em acido acetilsalicilico conhecido
como Aspirina, e usado com uma nova funcdo farmacolégica como
antiagreganteplaquetario. Dessa forma, esse estudo de cunho bibliografico objetiva-
se em demonstrar como o0 uso do acido acetilsalicilico em tratamento de doencas
coronarianas mostra-se eficaz na reducdo de eventos cardiovasculares e
mortalidade cardiovascular, assim como angina recorrente, progressao para angina
grave, infarto agudo do miocéardio. Contudo, buscou-se fundamentar a tematica
embasando-se em autores como: Porth (2004); Wannmacher (2005); Rang e Dale
(2007) e outros que defendem que a acdo primaria do acido acetilsalicilico € a
inativacdo da ciclooxigenage por acetilacéo irreversivel da prostaglandina e do acido
aracdonico, no qual, inibe a prostaglandinas associadas com o desenvolvimento da
dor que acompanha a lesdo e inflamagdo, ocasionando uma agao antiagregante
plaquetéaria. Conclui-se entdo, que em prevencdo secundaria o acido acetilsalicilico
reduz a morbidade cardiovascular. Percebendo-se que os beneficios superam os
riscos. Desse modo, sendo necessario considerar a relacéo risco beneficio de sua
prescricdo, e seus efeitos adversos, mesmo em baixas doses, devendo- se
considerar outros antiplaquetarios que nao diferenciam seu efeito relacionado ao
acido acetilsalicilico, com um valor alto de revenda. Por conseguinte evidencia-se
qgue a indicacdo do uso do acido acetilsalicilico deve ser baseada em avaliacao
individual, pensando nos beneficios e riscos de reacfes adversas, sobretudo para
elucidar mais claramente a relacao entre dose e a indicagéo clinica.

Palavras- chave: Indicagdo. Aspirina. Redugéo. Morbidade. Cardiovasculares.

Introducéo

O &cido acetilsalicilico (AAS) vem sendo empregado em prevencgdo secundaria

de eventos cardiacos e durante décadas tem sido o prototipo da terapia
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antiplaquetaria, porque dentre os riscos sobressai os beneficios. Sendo considerado,
por muitos anos, como antiagregante plaquetério, é padrao da prevencao secundaria
de doencas vasculares, pois sua eficacia independe do sexo, idade ou da presenca
de doencas associadas como, diabetes ou hipertensdo. (Wannmacher, 2005, p. 01)

Estudos demonstram que o AAS é o mais eficaz na reducdo de eventos
cardiovasculares e mortalidade cardiovascular, assim como angina recorrente,
progressao para angina grave, infarto agudo do miocardio (IAM), podendo também
ser utilizado associado a outros antiagregantes com a finalidade de melhorar sua
acdo farmacologica e diminuir seus efeitos adversos, estabelece o Formulério
Terapéutico Nacional (2010, p. 584).

Contudo, o IAM é caracterizado pela morte isquémica do tecido miocardico em
associacdo ao acometimento aterosclerético das artérias coronarias, onde a
extensdo do infarto € determinada pela artéria coronaria afetada e por sua
distribuigdo do fluxo sanguineo, esclarece Porth (2004, p. 482).

Logo a justificativa para esse estudo relacionado a tematica abordada esta em
compreender como o processo do AAS no organismo do ser humano concebe uma
intervencdo redutora dos eventos cardiovasculares. E o objetivo principal visa
realizar o estudo da eficacia farmacoldgica do Acido Acetilsalicilico na prevencdo
secundaria no Infarto Agudo do Miocardio. Tendo ainda os objetivos especificos:
Relatar como ocorre o Infarto Agudo do Miocardio (IAM); Descrever como e onde
age o Acido Acetilsalicilico; Caracterizar como o Acido Acetilsalicilico pode ser usado
na prevencao secundaria no Infarto Agudo do Miocérdio, para assim viabilizar uma
instrumentalizacéo desse estudo.

Esse estudo foi fundamentado em uma metodologia de pesquisa bibliografica,
de cunho qualitativo, pontuando os levantamentos para a dissertacdo das
compreensdes em livros, revistas e artigos que ressaltam a tematica que envolve
esse trabalho. No entanto, para fundamentar os conceitos relatados foram
pesquisados autores como: Pinto (2015), Goodman e Gilman (2010); Moreira (2015):
Porth (2004) e outros, que exaltam a tematica defendida.

Sendo assim, para melhor entendimento este trabalho dividiu-se em partes,
através das quais observam-se apontamentos sobre o histoérico do acido

acetilsalicilico, a cardiopatia isquémica e uso do acido acetilsalicilico em prevencgéo
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secundéaria de cardiopatias isquémicas, elencando os principais resultados dos
estudos realizados.

Na dultima parte se encontra as consideracfes finais defendendo os
apontamentos acerca do AAS na prevencao das doencas cardiovasculares e 0 uso

de medicamentos alicergados por uma equipe médica.

1 Historico do Acido Acetilsalicilico

Em tempos remotos, como no Antigo Egito j& se combatiam inflama¢des com
um extrato obtido da casca do salgueiro branco (Salix alba), que é uma arvore do
género Salix. No século V a.C., HipOcrates descreveu o p6 acido do salgueiro, que
contém salicilatos, mas seria potencialmente toxico, porém, aliviava dores e diminuia
a febre.

De acordo com Moreira (2013, p. 26 - 27), em 1763, o reverendo Edmundo
Stone, do Reino Unido, redescobriu as propriedades antipiréticas do salgueiro
branco e as descreveu cientificamente. Assim em 1829, foi sintetizado pela primeira
vez como salicina, pelo farmacéutico francés Henri Leroux e o quimico italiano
Raffaele Piria. Comercializado inicialmente como Acido Salicilico e como
medicamento eficaz no tratamento de febres reumaticas, artrites crénicas e gota,
causava serios transtornos estomacais e um desagradavel gosto na boca.

Por conseguinte, foi a partir de entdo, segundo Goodman e Gilman (2010, p.
517 - 518), que Felix Hoffman, um quimico da industria farmacéutica Bayer em 1893,
decidiu acetilar o &acido salicilico, produzindo assim o Acido Acetil Salicilico
batizando de Aspirina. Patenteada pela Bayer em 1899, o AAS ou Aspirina, é o
medicamento mais conhecido e consumido do mundo e em 2015 completou 116
anos de sua descoberta.

O nome Aspirina se originou da unido das letras “a” de acetil com o nome
acidumspiriam, que é o antigo nome do acido salicilico. O AAS é um composto
organico de fungbes mista sendo que, possui um grupo funcional &cido

carboxilico e um éster presente em sua estrutura.
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Figura 1 — Estrutura quimica de compostos organicos de fungdes mistas.
Fonte: (GOODMAN; GILMAN, 2010, p. 324).

Hoje, a reacéao feita para a sua obtencéo € entre o0 acido salicilico e o anidrato
acético. Rang e Dale (2007, p. 318) ressaltam que se os comprimidos da
Aspirina ficarem guardados por um longo tempo pode-se sentir um cheiro de vinagre,
0 que indica que o0 seu consumo hdo € recomendado, podendo causar violenta
irritacdo. Isso significa que a Aspirina sofre decomposicdo por hidrolise, originando

0 &cido salicilico e acido acético que € um acido presente no vinagre.

0 OH 0 OH
0
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Acido Salicilico Anidrico Acético Acido acetil-salicilico

Figura 02 — Reacdo quimica para obtencéo do AAS.
Fonte: (RANG; DALE, 2007, p. 241).

A Aspirina revolucionou a industria farmacéutica e as técnicas de tratamento na
farmacoterapia, defende Pinto (2010, p. 07), que até entdo eram amparadas na
medicina popular. Inclusive, ela foi o primeiro medicamento a ser testado
clinicamente antes de seu lancamento.

Para Goodman e Gilman (2010, p. 520), ha outros dois pontos interessantes: a
aspirina foi o primeiro comprimido produzido, pois o seu p6 quase nao é soluvel em
agua e foi feita uma cartilha pela industria para informar seus beneficios.

O &cido salicilico causava efeitos colaterais importantes, pois era irritante a
mucosa gastrica. A Aspirina € bem menos irritante, porém, o uso prolongado desse

medicamento origina efeitos adversos, como dores no estbmago. (Pinto, 2010, p. 08)
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Ndo podemos deixar de dizer que outros antiplaguetarios ndo sao
expressivamente diferentes do AAS, porém tem um custo muito alto. Sendo assim, o
AAS foi um achado na historia da medicina tornando-se relevante medicamento no

tratamento de prevencéo de cardiopatias estando alicercado por estudos cientificos.

2 Cardiopatia Isquémica

A patologia aterosclerose conforme descreve Moreira (2004, p. 20) origina do
acumulo de gorduras nas paredes dos vasos sanguineos, impedindo o fluxo normal
sanguineo. O corpo humano necessita de oxigénio e nutrientes levados pelo sangue
aos 6rgaos, ocorrendo isso na grande e pequena circulacdo por seus condutores.

Logo, no Formulario Terapéutico Nacional (2010, p. 583) observa-se que
decorrentes de inadequado balango entre oferta e consumo de oxigénio pelo
miocardio originam as cardiopatias isquémicas, causadas por baixa demanda da
oferta de oxigénio pelo miocardio onde a predominante € aterosclerose coronariana,
associada ou ndo a trombose.

Vale esclarecer que:

As cardiopatias isquémicas se classificam como angina estavel e instavel e
o IAM, onde seus portadores objetivam aliviar sintomas, diminuir morbidade,
especialmente a ocorréncia de IAM e aumentar sobrevida. (Formulario
Terapéutico Nacional, 2010, p. 583).

O infarto do miocardio (IM) € uma Sindrome Coronariana Aguda (SCA)
sem/com elevacdo do segmento ST (sem ondas Q/ com ondas Q), onde este
segmento ST indica geralmente uma lesdo aguda do miocardio, defende Porth
(2004, p. 480 - 481).

Contudo, Pinto (2015, p. 09) esclarece que o diagnéstico de IM é feito
geralmente pela presenca de ondas Q significativas, quando o segmento ST se
eleva sem ondas Q associados, isso é designado como infarto sem ondas Q, que é
um pequeno infarto que pode anunciar um infarto maior iminente.

Pessoas com elevacdo do segmento ST ao eletrocardiograma séo geralmente
verificadas como tendo uma oclusdo coronaria completa a angiografia, e muitas
acabam por ter um IM com ondas Q. Esse tipo de SCA é designada como |IAM,
candidato a reperfusédo ressalta Porth (2004, p. 480 - 481).
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Figura 03 — Infarto anterior com oclusdo proximal da artéria coronaria descendente anterior (DA),

proximal a primeira septal (elevagdo de STemaVRe V1)
FILHO, P.P.; LEIVAS, J.A. - Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado do Rio Grande do Sul *

Ano XIX n° 21 Jan/Fev/Mar/Abr 2011.

A intervencao sobre a histéria natural da cardiopatia isquémica pode ser feita
em trés niveis esclarece o Formulario Terapéutico Nacional (2010, p. 581).
Primeiramente, é possivel empregar farmacos ou outras medidas em um individuo
livre da doenca que seria a prevencao primdria com intuito de evitar sua ocorréncia.
Em segundo lugar, tratam as manifestacdes de doenca coronariana. E por fim, tenta
evitar recorréncia dessa sindrome e morte por cardiopatia isquémica que seria a
prevencao secundaria.

Dessa forma, o IAM é caracterizado pela morte isquémica do tecido miocéardico
em associacdo ao acometimento aterosclerético das artérias coronarias, onde a
extensdo do infarto depende da localizacdo e extensdo da oclusdo, quantidade do
tecido cardiaco suprido pelo vaso, duragdo da ocluséo, necessidade metabdlica do
tecido afetado, extenséo da circulacdo colateral e outros fatores, como a frequéncia
cardiaca, pressao arterial e ritmo cardiaco. (Formulario Terapéutico Nacional, 2010,
p. 581).

Conforme Porth (2004, p. 482), a area do infarto € determinada pela artéria
coronéria afetada e por sua distribuicdo do fluxo sanguineo, sendo que os infartos
afetam a artéria coronaria direita, a artéria descendente anterior esquerda, a artéria

circunflexa esquerda e outros.




2016 8 EDICAO

Figura 04 — Processo de ocluséo arterial.
Fonte: Diretrizes Brasileira de Cardiologia (2013).

O inicio de um IAM é geralmente abrupto, tendo a dor como um sintoma
significativo. Segundo Pinto (2015, p. 10), a dor de um IM é tipicamente forte,
compressiva, sufocante e prolongada. Sem ser aliviada pelo repouso ou por
nitroglicerina, sendo frequentemente necessarios narcoticos. Ela é habitualmente
subesternal irradiando para o braco esquerdo, pesco¢o ou maxilar, no entanto, pode
ser sentida em outras areas do torax.

Contudo, para Porth (2004, p. 483), em um IM s&o comuns queixas
gastrintestinais, sensacao de fadiga e fraqueza, especialmente dos bracos e pernas.
A dor pode causar taquipneia, ansiedade, inquietacdo e sentimento de morte
eminente, a pele mostra-se, com frequéncia palida, fria e iumida.

As alteracbes teciduais macroscopicas no pés-infarto ndo séo visiveis, pois
deixam de funcionar em questdo de minutos, ocorrendo danos irreversiveis em
pouco tempo, por conta da necrose das células miocardicas se da em até quarenta
minutos de isquemia grave, necessitando assim, do método de reperfusao,
estabelecendo o fluxo sanguineo pelo uso de terapia trombolitica e antiplaquetéria.
(Porth, 2004, p. 481)

Afirma ainda que:

A reperfusdo apds um intervalo mais longo pode recuperar algumas das
células miocardicas que teriam morrido devido a periodos maiores de
isquemia. Ela pode, também, impedir as lesGes microvasculares que
ocorrem num periodo mais longo; A terapia farmacolégica dissolve os
coagulos sanguineos e plaquetarios, sendo usados para reduzir a
mortalidade e limitar o tamanho do infarto. (PORTH, 2004, p. 480 - 482).

A reperfusdo deve ser induzida com menos tempo possivel apdés o ataque
isquémico ocorrido, tendo em meta a vascularizacdo local e suprimento sanguineo
diminuindo as complica¢cdes posteriores no pés Infarto Agudo do Miocérdio.

Desse modo, a atuacgao clinica nessa fase € de extrema importancia deste a
identificacdo da alteracdo da homeostase quanto o encaminhamento para o
procedimento de interrup¢cdo da oclusdao da isquemia aderindo ao tratamento

farmacoldgico com antiagregantes plaquetarios.

2.1 Farmacocinética
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De acordo com Abzaid e Junior (2013, p. 36), ap0s ser administrado por via
oral, o AAS é rapido e completamente absorvido pelo trato gastrointestinal. Desse
modo, durante e apos a absorcdo € convertido, e o acido salicilico, seu principal
metabdlito é ativado.

Por conseguinte, os niveis plasmaticos maximos do AAS sé&o atingidos apoés 10
a 20 minutos e os do acido salicilico apés 30 minutos a 2 horas. Tanto o AAS, como
o acido salicilico se ligam amplamente as proteinas plasmaticas e sao rapidamente
distribuidos a todas as partes do organismo.

Vale esclarecer que o 4&cido salicilico é eliminado principalmente por
metabolismo hepatico. Os metabdlitos formados incluem o &cido salicilurico, o
glicuronideosalicilfendlico, o gliconorideosalicialacilico, o acido gentisio e o acido
gentilsurico.

Segundo Goodman e Gilman (2010, p. 522), a cinética da elimina¢do do acido
salicilico depende da dose, uma vez que o metabolismo é limitado pela capacidade
das enzimas hepaticas. Desse modo, a meia vida de eliminacdo varia de duas a trés
horas apds doses baixas, até cerca de quinze horas com doses altas, sendo o acido

salicilico e seus metabolitos excretados principalmente por via renal.

2.2 Farmacodindmica

A acdo primaria do AAS é a inativacdo da ciclooxigenase por acetilacdo
irreversivel da prostaglandina sintase, esclarece Goodman e Gilman (2010, p. 518).
Sendo que a prostaglandina sintase € a enzima catalizadora da primeira fase da
biossintese da prostaglandina, a partir do 4cido aracdonico.

Assim, o uso do AAS inibe a sintese de prostaglandinas que estédo
especialmente associadas com o desenvolvimento da dor que acompanha a leséo e
inflamacédo, abaixando também, a febre por dilatacdo dos vasos sanguineos
periféricos e aumentando a dissipacao do calor por transpiragao.

Conforme Rang e Dale (2007, p. 319), sua atividade antiplaquetaria, como
objeto de estudo, se deve a capacidade de inibir a acdo da ciclooxigenase (COX),
ocorrendo o bloqueio irreversivel da conversao do acido aracdbnico em tromboxano

A,, indutor de agregacao plaquetéaria e vasoconstritor.
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A inibicdo da agregacdo plaquetaria é irreversivel e como as plaquetas néo
sintetizam novas proteinas, este efeito tem a duracéo de sete a dez dias. Por isso, 0
tromboxano A, € um importante estimulo para agregacao plaquetaria, ja que ha mais
de noventa vias metabdlicas que conduzem para a agregacao independente do
acido araquidonico, e desse modo, ndo inibidas por AAS, que exerce um papel na

prevencgao de eventos cardivasculares.

Fosfolipidios da Membrana

l Fosfolipase A
[ Ac. Aracdénico |
\
Quimiotaxia Dor, Vasodilatacso, Agregacio
Febre plaguetdria

Figura 05 — llustracdo da inibicAo a acdo da ciclooxigenase, bloqueando a conversdo do acido
aracddnico em tromboxano A,, indutor de agregacao plaquetaria e vasoconstritor. Fonte: KATZUNG
(2005).

O ponto de atuacdo conforme Katzung (2005, p. 166), sendo como seu
principal mecanismo de agdo é a inibicdo irreversivel das atividades das enzimas
ciclocoxigenase como a COX 1 onde atuam nas plaquetas, estbmago e rins , e na
COX 2 onde atua na traquéia, rim, células endoteliais, testiculos e ovarios, que
propiciam a transformacédo do Acido Aracdénico em Prostaglandina H2, ocorrendo o
bloqueio da producéo de tromboxano A,.

3 Uso do Acido Acetilsalicilico em Prevencédo Secundéaria de Cardiopatias

Isquémicas

Conhecido por sua eficacia na reducéo do risco de doencas cardiovasculares,
0 uso do AAS tem sido recomendado regularmente, tanto na prevencéo de coagulos
ja formados, quanto na possibilidade da formacdo de outros coagulos, esclarece
Abizaid e Junior (2013, p .37).

Segundo Wannmacher (2005, p. 03), o AAS tem sido empregado em
prevencdo secundaria de eventos cardiacos, onde entre 0s riscos sobressaem 0s
beneficios e durante décadas tem sido o protétipo da terapia antiplaquetaria.

Dessa maneira, 0 AAS passa a ser:

[...] o mais eficaz na redugdo de eventos cardiovasculares e mortalidade
cardiovascular, assim como angina recorrente, progressdo para angina
grave, |AM, podendo também ser utilizado associado a outros
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antiagregantes com a finalidade de melhorar sua agdo farmacoldgica e
diminuir seus efeitos adversos. (FORMULARIO TERAPEUTICO
NACIONAL, 2010, p. 584).

Pode-se afirmar entdo, que em prevencdo secundéria de eventos
cardiovasculares, o AAS reduz a morte e morbidade cardiovascular. Conforme
Wannmacher (2005, p. 04), os beneficios superam o0s riscos e outros
antiplaquetarios ndo sédo expressamente diferentes, porém, possuem alto custo no
valor para o consumidor final.

Para Katzung (2005, p. 166), o AAS inibe a agregacdo plaquetaria e é
considerado como promotor da reperfusdo e redutor da probabilidade de nova
trombose, podendo ainda ajudar na estabilizacdo da condi¢do prévia arterial apos a
terapia trombolitica.

Logo, o AAS deve ser:

Administrado em sua formulagdo ndo entérica, na dose de ataque de 150 a
300 miligramas, pelo menos duas horas, e preferencialmente vinte e quatro
horas antes da intervencdo coronaria percutanea, que se refere aos
procedimentos de cateterismo e de angioplastia coronaria. A dose de
manutengdo é menor que 100 miligramas por dia, continuada
indefinidamente, e evitando o uso concomitante com outros antiinflamatérios
ndo esterbides para evitar potencializagdo no seu efeito. (ABIZAID;
JUNIOR, 2013, p. 38).

Sendo assim, a baixa dose terapéutica diminui o tempo de coagulacao,
mantendo a dose proposta, por inibicdo irreversivel da COX plaquetaria. Onde o
efeito antiplaquetario do AAS persiste por dias, ndo tendo sobrevida da plaqueta, por
oito a dez dias (Katzung, 2005, p. 166).

O AAS como antiagregante plaquetario de acordo com Goodman e Gilman
(2010) é usado em prevencdo primaria e secundaria com beneficios diretamente
relacionados ao perfil de risco cardiovascular dos individuos, se mostrando (til
também em angina de peito estavel e instavel em que h4, muitas vezes, trombose
intracoronariana.

Além de seu efeito antitrombdtico segundo Katzung (2005 ,p. 166), o AAS,
ajuda na reducdo antiinflamatoria e parece contribuir para o beneficio. Desse modo,
em ensaios clinicos realizados mostrou-se a reducéo de ocorréncia de IM ou morte
com o uso do AAS, sendo um beneficio na prevencdo e no prognéstico de eventos
cardiovasculares significativos em um numero maior de pacientes tratados por um

ano.
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Conforme Goodman e Gilman (2010, p. 100), na prevencao secundaria, 0 AAS
mostra eficacia semelhante em pacientes com SCA sem supra desniveis de ST,
onde a combinacdo do AAS com outro antiagregante plaquetario como o clopidogrel,
comparada ao tratamento convencional do mesmo sozinho, mostrou reducdo de
20% no evento combinado de morte cardiovascular e infarto. Sendo que, a melhor
resposta foi observada em pacientes encaminhados para procedimentos de
revascularizacéo percutanea.

Wannmacher (2005, pag. 04) ressalta que a revisdo sistematica mostrou que
doses preventivas do AAS em comparacao ao placebo reduziram o risco de morte e
de IAM em pacientes de angina instavel. Assim:

Na prevencéo secundéria de IM com elevagédo do segmento ST, a protegdo
com antiplaquetarios corresponde a 22% de reducgéo de infarto recorrente e
morte cardiovascular em pacientes de alto risco, devendo ser feita
indefinitamente (WANNMACHER, 2005, p. 4).

Em prevencdo secundaria, em baixas doses, o AAS mostra menor indice de
mortalidade e de eventos vasculares, podendo haver sangramento gastrointestinal,
sem causar morte.

Wannmacher (2005, pag. 04), em seu trabalho avaliou que a cada mil
pacientes em prevencdo secundaria comparado com o0s que nao fizeram profilaxia,
havia menos de cinquenta e cinco eventos vasculares e menos mortes nesses
mesmos pacientes, ocorrendo episédios de sangramento, onde apenas a metade
dos pacientes apresentaram esse quadro.

Portanto, o AAS torna-se um coadjuvante na prevencdo e tratamento de
cardiopatias isquémicas, pois sua acdo torna-se eficaz no controle da coagulacao

sanguinea e defende o organismo de possiveis disturbios cardiovasculares.

CONSIDERACOES FINAIS

S&do0 notoérios e inquestionaveis os beneficios que o AAS apresenta quando
utilizado na terapia farmacoldgica de prevencdo secundaria com finalidade
preventiva.

O AAS é um antiinflamatério ndo esteroidal (AINE), apresentando acédo
antiinflamatdria, antipirética, analgésica e antiagreganteplaquetaria, como a

antiagregacao que foi o objetivo do estudo, devendo ao fato de atuar inativando
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irreversivelmente as ciclooxigenases, 0 que reduz a sintese de um importante
agreganteplaquetario, o tromboxano A;), sendo dessa forma, indicado nos disturbios
cardiovasculares.

Em prevencdo secundaria de eventos cardiovasculares, o AAS reduz a
morbidade cardiovascular, onde os beneficios superam os riscos. Percebe-se que
hé divergéncias quando a dose e a indicacéo clinica, sendo necessario considerar a
relacdo risco beneficio de sua prescricdo, pois efeitos adversos existem, mesmo
com baixas doses, apesar de sua incidéncia ser baixa em comparacdo com as dos
eventos vasculares sem protecdo. Além disso, deve-se considerar também, que
outros antiplaquetarios ndo sdo expressivamente diferentes do AAS, e tém custo
muito alto.

Ressalta-se que a indicacdo do uso do AAS deve ser baseada em avaliacéo
individual, pensando nos beneficios e riscos de reacdes adversas, que necessitam
de mais estudos para a esta avaliacao, de riscos e beneficios do AAS, e, sobretudo
para elucidar mais claramente a relacéo entre dose e a indicacéo clinica.

Dessa forma, percebe-se que € necessaria a atuacdo de farmaco
antiagregante plaquetario como o AAS em eventos cardiovasculares com
probabilidade de tromboembolismo, resultando em reducédo de ébitos relacionado as
patologias cardiacas, onde o uso de AAS no IAM exerce um fator importante
obtendo baixos indices de mortalidade e eventos cardiovasculares graves, tanto
como profilaticos quanto em longo prazo tendo em vista algum de seus efeitos
colaterais como Ulceras e sangramentos gastrintestinais.

Comprovou-se em relatos na literatura que o uso do AAS em pacientes com
IAM tem importancia fundamental na prevencdo de mortalidade e eventos
cardiovasculares, seja a curto ou longo prazo, deve ser utilizado por tempo
indefinido ap0s o0 evento agudo na prevencdo secundaria sendo avaliado
periodicamente por profissionais.

Existem alguns casos de contraindicagbes do AAS em condicdes como
hipersensibilidade a droga causando urticaria, reacdes alérgicas agudas e graves de
contato do farmaco e o organismo desenvolvendo anticorpos conhecido também
como anafilaxia. Quando ocorre a diminuicdo da luz bronquial como reacdo da
contracdo da musculatura dificultando a passagem de ar conhecido como

broncoespasmos, Ulcera péptica ativa ocorrendo sangramentos, alteracdes
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sanguineas com discrasia sanguinea ou hepatopatia grave, seus efeitos adversos se
manifestam mesmo em doses baixas. Todavia sua incidéncia é baixa em
comparacdo com as dos eventos vasculares sem protecdo, ha diversos
antiagregante plaquetarios ja desenvolvidos, mas 0 AAS possui um custo menor em
comparacao e seu efeito igualado.

Nesse contexto ressalta a importancia da insercdo e da acgdo dos profissionais
de saude, tais como médicos e farmacéuticos, objetivando promover o uso racional
de medicamentos, a fim de promover uma conscientizacdo dos riscos e beneficios

dos mesmos.
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