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1 INTRODUÇÃO 

A escolha do tema "Uso irracional de medicamentos" surgiu da observação de um problema 

recorrente na sociedade: a automedicação e o uso inadequado de medicamentos, muitas vezes sem 

orientação profissional, em doses incorretas ou mesmo de forma desnecessária. Esse 

comportamento pode trazer sérios riscos à saúde, como efeitos tóxicos a longo prazo, reações 

adversas e interações medicamentosas perigosas. 

O tema se relaciona diretamente com os conhecimentos adquiridos nas disciplinas de Farmacologia 

e Toxicologia, que despertaram o interesse do grupo ao longo do curso de Biomedicina, 

especialmente pela compreensão dos mecanismos de ação dos medicamentos, seus possíveis 

efeitos adversos e as interações entre eles. A partir disso, surgiu a ideia de compartilhar essas 

informações com a população em geral, por meio de uma Cartilha Informativa. 

Essa cartilha será desenvolvida como um Produto Inovador, pois além de abordar os riscos da 

automedicação, também trará informações específicas sobre os principais representantes das 

classes medicamentosas mais utilizadas sem prescrição médica, o que não é comumente 

encontrado em materiais semelhantes já existentes. 

Pensando na acessibilidade e na amplitude de alcance, a cartilha será elaborada com uma linguagem 

simples, clara e acessível, adequada ao público leigo, para garantir o entendimento da informação 

mesmo por pessoas sem formação na área da saúde. 

Quanto ao formato de distribuição, a cartilha será disponibilizada em duas versões: 

• Digital (eBook), para facilitar o acesso online e a disseminação em redes sociais e 

plataformas digitais; 

• Impressa, especialmente pensada para distribuição em unidades de saúde, como postos e 

centros de atendimento, onde poderá atingir diretamente a população que mais utiliza 

medicamentos sem prescrição. 

Com isso, esperamos contribuir para uma sociedade mais consciente e informada sobre o uso 

racional de medicamentos, promovendo saúde e segurança no uso desses produtos. 

 

2 CONTEXTO DO PROJETO 

O uso irracional de medicamentos é um problema de saúde pública que pode resultar em 

diversas complicações, como efeitos colaterais graves, toxicidade a longo prazo e interações 

medicamentosas prejudiciais1-2. Este trabalho propõe a conscientização da população leiga sobre os 
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principais riscos associados ao uso irracional de medicamentos analgésicos, anti-inflamatórios e 

antialérgicos. A escolha dessas classes de medicamentos foi baseada na ampla utilização pela 

população e no potencial de causar efeitos adversos a curto e longo prazo3. 

Os analgésicos são medicamentos amplamente utilizados para o alívio da dor e podem ser 

classificados em opioides ou não opioides. Os analgésicos não opioides atuam principalmente por 

meio da inibição de enzimas da ciclooxigenases (COXs), o que reduz a síntese de prostaglandinas, 

substâncias responsáveis pela sensibilização à dor4. O uso inadequado pode causar reações 

adversas, como agranulocitose e hipotensão, com doses elevadas da dipirona, um analgésico 

amplamente utilizado5. Além disso, o uso frequente sem acompanhamento profissional pode 

mascarar condições subjacentes graves, dificultando o diagnóstico e tratamento adequados6. 

Os anti-inflamatórios são indicados para o tratamento de processos inflamatórios e podem 

ser divididos em esteroidais (AIEs) ou não esteroidais (AINEs). Os AINEs são muito utilizados devido 

à sua eficácia no alívio da dor e na redução da inflamação. Esses medicamentos atuam pela inibição 

das enzimas COX-1 e COX-2, mas o uso de forma inadequada pode causar efeitos adversos sérios, 

como lesões gástricas, insuficiência renal e aumento do risco de doenças cardiovasculares7.  

Os antialérgicos ou anti-histamínicos são indicados para tratar reações alérgicas ao bloquear 

a ação da histamina, nos receptores H18. Esses medicamentos são eficazes no alívio de sintomas 

como coceira, rinite e urticária. No entanto, o uso irracional, especialmente em doses elevadas ou 

por períodos prolongados, pode desencadear efeitos como sonolência, boca seca, alterações 

cognitivas e, em casos mais graves, arritmias cardíacas9. A falta de conhecimento sobre as 

interações medicamentosas e contraindicações pode aumentar o risco de efeitos tóxicos no 

organismo10. 

 

3 OBJETIVOS 

• Promover a conscien]zação sobre o uso racional de analgésicos, an]-inflamatórios e 

an]alérgicos. 

• Apresentar os riscos e os efeitos das associações medicamentosas. 

• Desenvolver uma car]lha educa]va que democra]ze o acesso à informação sobre os riscos 

da automedicação e contribuir para o uso racional de medicamentos. 

 

4. SEQUÊNCIA DE ETAPAS 
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4.1 Etapa 1: Farmacologia da dipirona e paracetamol 

Objetivo 

Explorar os principais aspectos dos analgésicos, abordando indicações, mecanismo de ação, 

reações adversas, contraindicações, superdosagem e potenciais efeitos tóxicos causados por 

interações medicamentosas. Bulários e artigos científicos das bases de dados da PubMed e da 

SciELO foram consultados para elaboração dessa etapa. Além de documentos técnicos e relatórios 

de repositórios institucionais. 

Desenvolvimento 

• Dipirona 

Indicações: Analgésico e antitérmico11. 

 

Mecanismo de Ação 

A dipirona é um pró-fármaco que, após sua metabolização, gera vários metabólitos, nos 

quais o 4-metilaminoantipirina (4-MAA) e 4-amino-antipirina (4-AA) atuam de forma sinérgica, 

modulando as ações periféricas e centrais por meio de mecanismos peptidérgicos, antagonismo 

glutamatérgico e ação serotoninérgica12. 

A ação anti-inflamatória da dipirona ocorre pelo bloqueio da atividade da peroxidase (POX) 

da enzima prostaglandina H₂ sintase, reduzindo a formação da prostaglandina H₂ (PGH₂). Esse 

bloqueio leva à diminuição da síntese de prostaglandinas e prostaciclinas (Figura 1), o que interfere 

na produção de citocinas pró-inflamatórias e reduz a formação de radicais superóxidos12. Como 

resultado, o mecanismo de ação da dipirona envolve a inibição da síntese de prostaciclinas e 

prostaglandinas — moléculas que sensibilizam os nociceptores relacionados à dor. Além disso, a 

inibição dos tromboxanos e das ciclooxigenases (COXs), especialmente de suas isoformas, regula a 

resposta do organismo à dor, lesão, inflamação e hiperemia, tanto no Sistema Nervoso Central (SNC) 

quanto no Sistema Nervoso Periférico (SNP) 13. 

Figura 1. Mecanismo de ação da dipirona. 
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Fonte: Autoria própria. 

A inibição da COX-1 está associada a diversos efeitos colaterais, incluindo alterações 

gastrointestinais e homeostase vascular. Por outro lado, a COX-2 está relacionada produção de 

prostaglandinas envolvidas no processo inflamatório, o que explica os efeitos antitérmicos, 

analgésicos e anti-inflamatórios da dipirona. Além da inibição das COXs, a dipirona também inibe a 

síntese de prostaglandinas, principalmente no SNC e promove a dessensibilização dos nociceptores 

periféricos, mediada por atividade via óxido nítrico-GMPc nos nociceptores14. Recentemente, 

também se sugere que a dipirona pode inibir uma isoforma adicional da ciclooxigenase, a COX-3. 

Além disso, observa-se que a dipirona bloqueia a percepção da dor no tálamo e em estados febris, 

o medicamento exerce sua ação antitérmica ao inibir os centros termorreguladores no sistema 

nervoso central, normalizando a produção de calor15-16. 

 

Reações adversas11 

- Comuns: Vômito, náusea, edema e agranulocitose. 

- Graves: Anemia aplás]ca, trombocitopenia, hepa]te, nefrite inters]cial, pneumonite, 

alveolite e síndrome de Stevens-Johnson. 

 

Contraindicações 11. 
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- Hipersensibilidade à dipirona, a um dos componentes da formulação ou a outras pirazolonas 

como fenazona e propifenazona, ou a pirazolidinas como Fenilbutazona e oxifembutazona 

- Função reduzida da medula óssea: após tratamento com citostá]cos ou presença de doenças 

do sistema hematopoié]co 

- Broncoespasmo ou outras reações anafilactoides (ur]cária, rinite, angioedema) com 

analgésicos salicilatos, paracetamol, diclofenaco, ibuprofeno, indometacina ou naproxeno 

- Porfiria hepá]ca aguda intermitente 

- Deficiência congênita da glicose-6-fosfato-desidrogenase (G6PD), com risco de hemólise 

- Crianças menores de 3 meses ou pesando menos de 5 kg 

- Mulheres gestantes ou lactantes 

 

 

 

Superdosagem 

A intoxicação com dipirona pode causar reações como náuseas, vômitos, dor abdominal, 

insuficiência renal aguda como na nefrite intersticial e falência renal. Em casos mais raros podem 

acometer o sistema nervoso central com sintomas como vertigem, sonolência, coma e convulsões. 

Também pode ocorrer hipotensão grave, que pode evoluir para choque, além de arritmias cardíacas 

como taquicardia, no entanto o sintoma mais grave é a agranulocitose e insuficiência renal5,17. 

 

Interações medicamentosas 

Na Tabela 1 constam as interações medicamentosas mais relevantes de medicamentos 

administrados concomitantemente com a dipirona, assim como os possíveis efeitos gerados no 

organismo. 

 

Tabela 1. Interações medicamentos com a dipirona e os efeitos gerados no organismo. 

MEDICAMENTO TIPO DE INTERAÇÃO EFEITOS 

Varfarina Aumento de toxicidade 
Aumento do efeito anticoagulante, com risco 

de sangramento grave5,18. 
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Lítio Aumento de toxicidade 
Elevação dos níveis séricos de lítio causando 

toxicidade no SNC18. 

Ibuprofeno Sinergismo Risco de lesão gastrointestinal18. 

Ciclosporina Antagonismo 

Redução dos níveis plasmáticos de 

ciclosporina comprometendo sua eficácia, 

risco de lesão renal19. 

Fenitoína Aumento de toxicidade 
Aumento dos níveis de fenitoína com risco de 

toxicidade neurológica18. 

Antidepressivos 

IRSR 
Aumento de toxicidade Risco de crise hipertensiva19. 

Enalapril Antagonismo 
Redução do efeito anti-hipertensivo com 

episódios de hipertensão18,21. 

 
• Paracetamol 

Indicações: Analgésico e antitérmico22. 

 

Mecanismo de Ação 

Inibe a produção das prostaglandinas, especialmente no SNC sobre as enzimas 

ciclooxigenases (COX-1 e COX-2), embora seja um inibidor fraco da COX fora do SNC23.Compreende-

se que, o principal mecanismo de ação seja a inibição da POX (Peroxidase), impedindo a conversão 

de PGG2 (Prostaglandina G2), em PGH2 (Prostaglandina H2), sendo esta responsável pelos efeitos 

de dor e febre (Figura 2). O efeito antipirético ocorre por sua atuação no centro hipotalâmico de 

regulação da temperatura, por meio da inibição de PGE2 no cérebro, especialmente no hipotálamo, 

o que leva à diminuição da febre24. 

A biotransformação do paracetamol ainda gera o metabólito ativo O AM404, que inibe o 

transporte de anandamida, um neurotransmissor endógeno, aumentando sua ação no SNC. Isso 

potencializa seus efeitos analgésicos e redutores da temperatura corporal, por meio da ativação dos 
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receptores canabinoides tipo 1 (CB1) (Figura 2). Esses receptores, presentes no cérebro, são ligados 

a proteínas Gi e desempenham papel no controle da dor e da temperatura corporal25-26. 

 

Figura 2. Mecanismo de ação paracetamol.  

 
Fonte: Autoria própria. 

 

 

Reações adversas22 

- Problemas hepá]cos 

- Reações alérgicas como erupções cutâneas, prurido e ur]cária 

- Insuficiência renal (raro) 

- Problemas hematológicos como anemia, trombocitopenia, neutropenia e leucopenia 

- Distúrbios gastrointes]nais como náusea e vômito, dor abdominal e diarreia 

- Desequilíbrios metabólicos e eletrolí]cos como diminuição do bicarbonato sérico e 

concentrações reduzidas de sódio e cálcio 

 

Contraindicações 22 

- Hipersensibilidade ao paracetamol 

- Insuficiência hepá]ca grave ou doença hepá]ca a]va grave 

- Hipertensão grave 

- Distúrbios da artéria coronária 
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- Diabetes 

- Glaucoma 

- Hiper]reoidismo 

- Homens com hipertrofia da próstata 

- Doença renal crônica  

-  

Superdosagem  

A intoxicação por paracetamol ocorre quando o fármaco é ingerido em quantidades 

superiores a dose recomendada. O paracetamol é metabolizado principalmente no fígado por 

conjugação com sulfato e glucuronídeo e, em quantidade excessiva, gera sobrecarga desse sistema. 

O metabolismo por ação das enzimas do citocromo P450 produz o metabólito tóxico N-acetil-p-

benzoquinonaimina (NAPQI)27,que se acumula nos hepatócitos causando estresse oxidativo, 

disfunção mitocondrial e necrose celular. Esse processo ativa vias de sinalização como JNK, p53 e 

estresse do retículo endoplasmático, agravando a toxicidade, enquanto mecanismos como Nrf2 e 

mitofagia tentam contrabalançar o dano28.  

 

 

 

Interações medicamentosas 

Na Tabela 2 constam as interações medicamentosas mais relevantes de medicamentos 

administrados concomitantemente como paracetamol, junto aos possíveis efeitos gerados no 

organismo. 

 

Tabela 2. Interações medicamentos com o paracetamol e os efeitos gerados no organismo. 

MEDICAMENTO TIPO DE INTERAÇÃO EFEITOS 

Anticoagulantes orais 
Potencialização dos 

efeitos 
Risco de hemorragia18. 

Carbamazepina Antagonismo 

Aumento do metabolismo do 

paracetamol reduzindo sua eficácia e 

maior formação de metabólitos 

tóxicos18. 
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Codeína Sinergismo 
Aumento no alívio da dor com a 

combinação dos efeitos analgésicos19. 

Antidepressivos 

IRSR 

Potencialização dos 

efeitos 

Aumento do risco de lesão hepática 

devido à sobrecarga no metabolismo19. 

Colestiramina Antagonismo 
Redução da absorção do paracetamol 

com diminuição da eficácia18. 

Fenitoína Indução enzimática 

Aumento do metabolismo do 

paracetamol e risco de toxicidade 

hepática18. 

Fenobarbital Indução do metabolismo 

Aumento da produção de metabólitos 

tóxicos elevando o risco de 

hepatotoxicidade19. 

 

Considerações finais 

Nesta etapa iniciamos o estudo sobre os analgésicos, esclarecemos os riscos à saúde que o 

uso irracional de dipirona e paracetamol podem causar. Esses medicamentos são amplamente 

utilizados pela população e com isso este trabalho é importante para alertar sobre a necessidade 

do uso consciente e responsável.  

 

4.2 Etapa 2: Farmacologia do ibuprofeno, nimesulida, diclofenaco e ácido acetilsalicílico 

Objetivo 

Apresentar os principais anti-inflamatórios utilizados, suas indicações, mecanismo de ação, 

reações adversas, contraindicações, superdosagem e potenciais efeitos tóxicos causados por 

interações medicamentosas.  Bulas e artigos científicos das bases de dados da PubMed e da SciELO 

foram consultados para elaboração dessa etapa. Além de documentos técnicos, relatórios de 

repositórios institucionais, publicações de acesso aberto e boletim do Conselho Regional de 

Farmácia. 

 

Desenvolvimento 

• Ibuprofeno 
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Indicações: Artrite reumatoide, osteoartrose, espondilite reumatoide, gota, condrocalcinose, outras 

formas de artropatias não infecciosas, perturbações agudas articulares e periarticulares, bursites, 

tendinites, sinovite, tenossinovite, capsulite dos ombros, perturbações dolorosas 

muscoesqueléticas, síndrome de reiter, quadros consecutivos a afecções degenerativas da raqui 

(radicuralgias, raquialgias, dores ciáticas, lombalgia, nevralgia cervicobrânquias, cervicalgias 

agudas29. 

 

Mecanismo de ação 

Assim como os outros AINEs, o ibuprofeno atua por inibição das cicloxigenases evitando a 

formação de mediadores pró-inflamatórios, como as prostaglandinas. É um inibidor não seletivo da 

COX-2, ou seja, inibe simultaneamente a COX-1 e a COX-2. Também apresenta uma ação 

anticoagulante, já que diminui a formação de coágulos sanguíneos devido a diminuição dos 

tromboxanos com a inibição da COX-1 (Figura 3) 30. 

 

Figura 3. Mecanismo de ação ibuprofeno.  

 
Fonte: Autoria própria. 

 

Efeitos colaterais29 

- Náusea 

- Ver]gem 

- Dor de cabeça 
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- Erupções cutâneas 

- Sangramento gastrointes]nal 

- Visão turva 

- Edema 

- Ganho de peso 

 

Contraindicações29 

- Hipersensibilidade ao fármaco 

- Broncoespasmo 

- Angioedema 

- Ur]cária 

- Rinite desencadeados pelo ácido aceGlsalicílico ou qualquer an]-inflamatório não hormonal 

- Portadores de úlcera gastroduodenal 

- Afecções cardíacas, renais e hepá]cas graves e descompensadas 

- Indivíduos alérgicos ao ácido ace]lsalicílico ou a iodetos 

- Gravidez e lactação, exceto sob orientação médica  

 

Superdosagem 

A intoxicação por ibuprofeno é devido a altas doses, que, como outros tipos de AINEs, têm 

sido implicadas como causas de lesão renal aguda (LRA), especialmente em idosos. A principal forma 

de LRA por AINEs é a hemodinamicamente mediada. A segunda forma de apresentação da LRA 

induzida por AINEs é a nefrite intersticial aguda, que pode se manifestar com proteinúria nefrótica. 

O uso de AINEs em longo prazo pode ocasionar doença renal crônica (DRC). Nos pacientes sem 

doenças renais, jovens e sem comorbidades, os AINEs não apresentam grandes malefícios. 

Entretanto, por seu efeito dose-dependente deve-se ter grande cautela no uso crônico, por 

aumentar risco de desenvolver nefrotoxicidade31-32. 

 

Interações medicamentosas 

 Na Tabela 3 constam as interações medicamentosas mais relevantes de medicamentos 

administrados concomitantemente com ibuprofeno, junto aos possíveis efeitos gerados no 

organismo. 
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Tabela 3. Interações medicamentos com o ibuprofeno e os efeitos gerados no organismo. 

MEDICAMENTO TIPO DE INTERAÇÃO EFEITO 

Anti-Hipertensivos Antagonismo 

Redução do efeito do anti-hipertensivo, 

causando alteração na pressão sistólica 

e diastólica18. 

Anticoagulantes 
Potencialização dos 

efeitos 
Risco de hemorragia18. 

Diuréticos Redução de eficácia 

Redução da eficácia na secreção de 

sódio, provocando um aumento na 

pressão arterial19,33. 

Ácido acetilsalicílico Competitiva 

Redução do efeito antiplaquetário, do 

efeito cardioprotetor e aumento no 

risco de sangramento gastrointestinal18 

Corticoides Sinergismo 
Risco aumentado de ulceração 

gastrointestinal (GI)19. 

Metotrexato Redução de eliminação 

Toxicidade hematológica e GI grave ao 

reduzir a secreção tubular de 

metotrexato18. 

 

• Nimesulida 

Indicações: É usada principalmente no tratamento da osteoartrite, dor aguda e dismenorreia 

primária. Pode ser usada também para edema, artrite reumatoide, artropatia crônica e em outras 

afecções inflamatórias mais agudas, como fraturas, entorses e lesões 34. 

 

Mecanismo de ação 

O mecanismo de ação da nimesulida baseia-se na inibição da COX-2, decorrente da interação 

do grupamento sulfonamida da molécula do fármaco com um resíduo de arginina em uma cavidade 
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hidrofílica da enzima. Para os efeitos anti-inflamatórios, sua colaboração ocorre devido a diminuição 

da vasodilatação pela inibição da COX-2 (Figura 4), decorrente da síntese de prostaglandinas que 

apresentam atividades vasodilatadoras, e no edema sua ação é de maneira indireta, pois ao diminuir 

a vasodilatação, consequentemente, haverá menor ação dos mediadores químicos 35. 

O efeito antipirético relaciona-se à capacidade que ele apresenta para reajustar o equilíbrio 

no hipotálamo, inibindo a produção de prostaglandinas naquele local, responsável pelo controle da 

temperatura corporal. Apresenta seu efeito analgésico, pela redução de produção de 

prostaglandinas responsáveis pela sensibilização de nociceptores para os mediadores da inflamação 

como a bradicinina36. 

  

Figura 4. Mecanismo de ação nimesulida. 

 
Fonte: Autoria própria. 

 

Efeitos colaterais 34 

- Distúrbios gastrointes]nais como diarreia, dispepsia, náusea, azia e prisão de ventre 

- Manchas na pele e coceira 

- Tontura 

- Visão turva 

- Sonolência 

- Diminuição do volume urinário  
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Contraindicações 34 

- Insuficiência cardíaca ou elevado risco de doenças cardiovasculares, como infarto agudo do 

miocárdio 

- Gastrite ou úlcera pép]ca 

- Insuficiência renal crônica 

- História de doença hepá]ca 

- Hipertensão arterial não controlada 

- Sangramentos a]vos  

- Trombocitopenia  

- Hipercalemia  

- Gravidez ou lactantes: não existem ainda dados comprovados sobre o efeito da nimesulida 

em mulheres grávidas e lactantes, por isso sua prescrição deve ser evitada durante a gravidez 

e a fase de aleitamento materno  

 

Superdosagem 

A intoxicação por nimesulida está associada ao uso prolongado e de doses elevadas. Por sua 

metabolização ocorrer no fígado, o principal sintoma é a insuficiência hepática, mas também podem 

ocorrer insuficiência renal e distúrbios gastrointestinais 37. A lesão no fígado pode variar de quadros 

leves e assintomáticos, diagnosticada através da elevação laboratorial das enzimas hepáticas TGO e 

TGP; até quadros de hepatite grave, com insuficiência hepática aguda e necessidade de transplante 

de fígado urgente. Ainda assim há poucos relatos de episódios de intoxicação e isso pode ter relação 

com o curto tempo de meia-vida do fármaco no organismo38.  

 

Interações medicamentosas 

Na Tabela 4 constam as interações medicamentosas mais relevantes de medicamentos 

administrados concomitantemente com nimesulida, junto aos possíveis efeitos gerados no 

organismo. 

 

Tabela 4. Interações medicamentos com a nimesulida e os efeitos gerados no organismo. 

MEDICAMENTO TIPO DE INTERAÇÃO EFEITO 

https://www.mdsaude.com/cardiologia/insuficiencia-cardiaca/
https://www.mdsaude.com/cardiologia/infarto-miocardio-causas-prevencao/
https://www.mdsaude.com/cardiologia/infarto-miocardio-causas-prevencao/
https://www.mdsaude.com/nefrologia/insuficiencia-renal-cronica/


   
 

17 
 

Ácido acetilsalicílico 

(AAS) 
Competitiva Aumento do risco de sangramentos18. 

Varfarina Potencialização 
Risco elevado de sangramentos devido à 

inibição da agregação plaquetária18. 

Ibuprofeno Competição 
Maior risco de toxicidade 

gastrintestinal19. 

Corticoides Potencialização 
Aumento do risco de úlceras ou 

hemorragias no trato digestivo19. 

Inibidores ECA Antagonismo 
Pode diminuir a eficácia da ação anti-

hipertensiva 19,33. 

Metformina Potencialização Risco de toxicidade renal18. 

 

• Diclofenaco 

Indicações: Tratamento de formas degenerativas e inflamatórias de reumatismo, síndromes 

dolorosas da coluna vertebral, reumatismo não-articular, crises agudas de gota, inflamações pós-

traumáticas e pós-operatórias dolorosas e edema, condições inflamatórias e/ou dolorosas em 

ginecologia, inflamação de ouvido, nariz ou garganta39. 

 

Mecanismo de ação 

O diclofenaco é um inibidor não seletivo das enzimas ciclooxigenases, especificamente COX-

1 e COX-2. A COX-1 está envolvida na manutenção de funções fisiológicas, como proteção do 

revestimento gástrico e promoção da agregação plaquetária, enquanto a COX-2 está principalmente 

associada aos processos inflamatórios (Figura 5). A inibição da COX-1 pelo diclofenaco pode causar 

efeitos colaterais gastrointestinais, enquanto a inibição da COX-2 proporciona os efeitos anti-

inflamatórios (Figura 3)40. 

Além da inibição da COX, outros mecanismos do diclofenaco contribuem para seu efeito anti-

inflamatório entre eles a inibição da quimiotaxia, alteração na atividade dos linfócitos, redução da 

agregação e ativação de neutrófilos, além da diminuição de citocinas pró-inflamatórias. Esses 
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mecanismos adicionais podem potencializar o efeito anti-inflamatório, embora não estejam 

completamente elucidados41. 

 

Figura 5. Mecanismo de ação diclofenaco.  

 
Fonte: Autoria própria. 

 

Os efeitos analgésicos do diclofenaco também são atribuídos à sua capacidade de reduzir a 

sensibilidade dos receptores de dor periféricos. Este efeito ocorre através da regulação negativa dos 

receptores, estimulando a via do óxido nítrico L-arginina e ativando canais de potássio sensíveis ao 

ATP, o que reduz a percepção da dor42. 

 

Reações adversas39 

- Reações alérgicas como rash cutâneo, ur]cária e prurido 

- Distúrbios gastrointes]nais como dor abdominal, cons]pação, diarreia, flatulência, náuseas, 

vômito e úlcera duodenal 

- Esofagite, gastrite e pancrea]te 

- Edema 

- Hipertensão 

- Diaforese 

- Visão turva 

- Tontura, dor de cabeça e mal-estar  

Contraindicações 39 
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- Hipersensibilidade ao fármaco 

- Crianças 

- Grávidas 

- Doença cardíaca isquêmica 

- Doença arterial periférica 

- Doença cerebrovascular 

- Insuficiência cardíaca conges]va 

- Insuficiência renal leve ou grave 

- Sangramentos ou ulcerações gastrointes]nais 

 

Superdosagem  

A intoxicação por diclofenaco está associada à administração de doses elevadas, que por ser 

metabolizado principalmente por reação de oxidação, resulta em diversos metabólitos sendo o 

principal deles o 4'-hidroxi diclofenaco, gerado pelo CYP2C943. Embora o metabólito gerado 

apresente atividade muito reduzida em relação ao composto original, seu acúmulo pode causar 

sintomas gastrointestinais como náusea, vômito e dor epigástrica, e em casos mais graves, 

sangramento gastrointestinal. Também podem ocorrer complicações severas como hipertensão 

grave, insuficiência renal aguda, depressão respiratória e coma44. 

 

Interações medicamentosas 

Na Tabela 5 constam as interações medicamentosas mais relevantes de medicamentos 

administrados concomitantemente com diclofenaco, junto aos possíveis efeitos gerados no 

organismo. 

 

Tabela 5. Interações medicamentos com o diclofenaco e os efeitos gerados no organismo. 

MEDICAMENTO TIPO DE INTERAÇÃO EFEITO 

Ibuprofeno Potencialização dos efeitos Sobrecarga renal19. 

Enalapril Antagonismo 
Redução da eficácia do enalapril com 

aumento da pressão arterial 18,33. 
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Digoxina Potencialização dos efeitos 
Aumento dos níveis plasmáticos de 

digoxina causando arritmia cardíaca 18,33. 

Anticoagulantes Potencialização dos efeitos Aumento do risco de hemorragia19. 

Sinvastatina Potencialização dos efeitos 
Aumento do risco de toxicidade 

hepática19. 

Ácido acetilsalicílico Potencialização dos efeitos 

Aumenta o risco de efeitos 

gastrointestinais como úlceras e 

sangramento18. 

Fluoxetina Sinergismo 

Aumento do efeito do diclofenaco ao 

inibir o metabolismo de enzimas 

hepáticas18. 

 

• Ácido acellsalicílico 

Indicações: Artrite reumatoide, prevenção de eventos cardiovasculares (ação antiplaquetária), 

tratamento do infarto agudo do miocárdio, prevenção de acidente vascular cerebral isquêmico ou 

ataque isquêmico transitório, prevenção de pré-eclâmpsia (em gestantes de alto risco), prevenção 

de trombose venosa profunda e embolia pulmonar, alívio de dor leve a moderada, redução da febre 

(efeito analgésico e antipirético) 45. 

 

Mecanismo de ação 

O principal mecanismo de ação do ácido acetilsalicílico (AAS) é a inibição das enzimas 

ciclooxigenases (Figura 6), a qual converte o ácido araquidônico em prostaglandinas, substratos da 

síntese de tromboxano A2, composto produzido pelas plaquetas e responsável pela agregação 

plaquetária. As prostaglandinas aumentam a sensibilidade dos receptores de dor no corpo. Impedir 

sua produção reduz o aumento da excitabilidade dos receptores de dor nas terminações nervosas e 

diminui a dor e os sintomas inflamatórios46. 
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Sua ação anti-inflamatória também é por conta da inibição das prostaglandinas, que além de 

estarem presentes em locais que transmitem a sensação da dor, elas também estão presentes em 

locais de inflamação. A ação antiagregante é explicada pela inibição do tromboxano 2, uma enzima 

que é necessária para que as plaquetas se juntem e formem o coágulo. Com o bloqueio, as plaquetas 

ficam incapazes de se agregarem 47. 

 
Figura 6. Mecanismo de ação do ácido acetilsalicílico. 

Fonte: Autoria própria. 

 

Reações adversas 

O ácido acetilsalicílico (AAS), assim como outros anti-inflamatórios, pode aumentar o risco 

de desenvolver gastrites, úlceras gástricas e duodenais, podendo causar hemorragias digestivas. 

Esse risco é proporcional à dose administrada e mesmo em doses baixas, como 80 mg, ainda 

apresentam potencial de causar lesões gástricas 48. 

 

Contraindicações 48 

- Pessoas com úlceras gástricas ou duodenais a]vas 

- Histórico de hemorragia diges]va, hemofilia, trombocitopenia e outras coagulopa]as 

- Insuficiência hepá]ca severa 

- Insuficiência renal 

- Insuficiência cardíaca conges]va não controlada 

- Durante a gravidez, doses acima de 150 mg de AAS devem ser evitadas 
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- Pacientes com a tríade de Samter: asma, polipose nasal e intolerância ao AAS 

- Indivíduos com deficiência de Glicose-6-Fosfato Desidrogenase (G6PD), pois pode induzir 

hemólise, especialmente em doses elevadas  

 

Superdosagem   

A intoxicação por ácido acetilsalicílico também está associada ao uso de altas doses, que 

pode causar sintomas como hipertermia, taquipneia que desencadeia alcalose respiratória, seguida 

por acidose metabólica. Outros sinais incluem hipocalemia, hipoglicemia, convulsões, coma e, em 

casos extremos, edema cerebral. Esses quadros podem ser fatais sem intervenção médica rápida 49. 

 

Interações medicamentosas 

Na Tabela 6 constam as interações medicamentosas mais relevantes de medicamentos 

administrados concomitantemente com nimesulida, junto aos possíveis efeitos gerados no 

organismo. 

 

Tabela 6. Interações medicamentos com o ácido acetilsalicílico e os efeitos gerados no organismo. 

MEDICAMENTO TIPO DE INTERAÇÃO EFEITO 

Ácido acetilsalicílico 

(AAS) 
Competitiva Aumento do risco de sangramento18,33. 

Varfarina Potencialização 
Risco elevado de sangramentos devido à 

inibição da agregação plaquetária19. 

Ibuprofeno Competição 
Redução do efeito terapêutico e maior 

risco de toxicidade gastrintestinal19. 

Corticoides Potencialização 
Aumento do risco de úlceras ou 

hemorragias no trato digestivo18. 

Inibidores ECA Antagonismo Redução da ação anti-hipertensiva18,33. 

Metformina Potencialização 
Risco de toxicidade renal elevando o risco 

de acidose láctica19. 



   
 

23 
 

Clonazepam Potencialização Aumento dos efeitos sedativos18. 

 

Considerações finais 

Nesta etapa abordamos os principais anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) utilizados no 

alívio da dor e inflamação. O ibuprofeno inibe COX-1 e COX-2, enquanto a nimesulida age 

preferencialmente na COX-2, reduzindo riscos gastrointestinais, no entanto possui potencial 

hepatotóxico. O Ácido Acetilsalicílico, além de anti-inflamatório, possui efeito antiplaquetário, o que 

aumenta o risco de sangramento. O uso inadequado de qualquer um desses medicamentos pode 

causar efeitos adversos graves, além de possuírem interações medicamentosas relevantes. 

Portanto, seu uso deve ser de forma consciente. 

 

4.3 Etapa 3: Farmacologia da loratadina, dexclorfeniramina e fexofenadina 

Objetivo 

Apresentar os anti-histamínicos mais utilizados suas indicações, mecanismo de ação, reações 

adversas, contraindicações, superdosagem e potenciais efeitos tóxicos causados por interações 

medicamentosas.  Bulários e artigos científicos das bases de dados da PubMed e da SciELO, 

documentos técnicos e relatórios de repositórios institucionais foram utilizados para elaboração 

desta etapa. 

 

Desenvolvimento 

• Loratadina 

Indicações: Alívio dos sintomas associados com a rinite alérgica, como: coceira nasal, nariz 

escorrendo (coriza), espirros, ardor e coceira nos olhos. Alívio dos sinais e sintomas da urticária e de 

outras alergias da pele50. 

 

Mecanismo de ação 

A loratadina é um anti-histamínico tricíclico de segunda geração, não sedativo e de ação 

prolongada, com propriedades antagonistas seletivas aos receptores H1 periféricos da histamina. A 

loratadina inibe seletivamente os receptores H1 localizados principalmente nas células musculares 

lisas respiratórias, células endoteliais vasculares, trato gastrointestinal e células imunes. Ao 

contrário dos anti-histamínicos de primeira geração, como a difenidramina, a loratadina é um 
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antagonista competitivo da histamina que não atravessa a barreira hematoencefálica. Portanto, não 

afeta os neurônios do sistema nervoso central, prevenindo assim a sonolência diurna ou a 

sedação51. 

Considerava-se que o princípio do mecanismo de ação da loratadina era apenas concentrado 

em seu papel de antagonista competitivo de receptores de histamina, porém tem se verificado em 

estudos recentes que o receptor H1 possui 2 isoformas, uma ativa e outra inativa. A loratadina é 

capaz de inibir a conformidade do receptor e a isoforma ativa passa a atuar na forma inativa. No 

fígado a metabolização através das isoenzimas CYP3A4 e CYP2D6, gera o metabólito ativo 

desloratadina, que contribui com as atividades anti-histamínicas no organismo52. 

 

Figura 7. Mecanismo de ação da loratadina. 

 
Fonte: Autoria própria. 

 

Reações adversas50 

- Dores de cabeça 

- Tontura 

- Desconforto gastrointes]nal como diarreia, dor abdominal, náusea e vômito 

- Pode causar sedação, mas é um efeito colateral raro 

- Midríase e xerostomia principalmente devido aos efeitos an]colinérgicos do medicamento 
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- Efeitos raros como nervosismo, erupções da pele, reações alérgicas severas incluindo 

angioedema e edema profundo da pele, problemas hepá]cos, taquicardia, palpitações, 

tontura e convulsão. 

 

Contraindicações50 

- Doença renal ou hepá]ca 

- Pacientes com porfiria aguda, epilepsia ou crianças menores de 2 anos 

- Idosos com delirium tremens ou demência, risco de sonolência aumentado 

- Pacientes asmá]cos ou com DPOC, devido a efeitos an]colinérgicos 

- Pacientes com fenilcetonúria (PKU), pois algumas formulações podem conter fenilalanina.  

 

Superdosagem 

 A intoxicação por loratadina ocorre geralmente após a ingestão de doses superiores a 20 mg, 

acima da dose máxima recomendada. A loratadina pode bloquear receptores muscarínicos, 

adrenérgicos e serotoninérgicos, interferindo no funcionamento do sistema nervoso central. De 

acordo com estudos e relatos disponíveis, os sintomas costumam surgir entre 30 e 40 minutos após 

a ingestão excessiva. As manifestações mais comuns estão associadas à depressão do SNC e pode 

incluir síndrome anticolinérgica, caracterizada por taquicardia e midríase, principalmente53-54. 

 

Interações medicamentosas 

 Na Tabela 7 constam as interações medicamentosas mais relevantes de medicamentos 

administrados concomitantemente com loratadina, junto aos possíveis efeitos gerados no 

organismo. 

 

Tabela 7. Interações medicamentos com a loratadina e os efeitos gerados no organismo. 

MEDICAMENTO TIPO DE INTERAÇÃO EFEITO 

Benzodiazepínicos Sinérgica 
Aumento da sedação e alto risco de 

depressão respiratória18. 

Diurético Potencialização 
Desequilíbrio eletrolítico, risco de 

arritmias devido à hipocalemia18. 
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Analgésicos Opioides Sinergismo 
Maior efeito sedativo e risco de 

depressão respiratória19. 

Relaxante muscular Sinergismo 

Risco de sedação profunda e 

comprometimento de coordenação 

motora19. 

Anticoagulantes Potencialização 
Ação anticoagulante potencializada com 

risco de sangramentos19. 

Antibióticos Competitiva 
Aumento dos níveis plasmáticos de 

loratadina com aumento da ação18. 

 

• Dexclorfeniramina 

Indicações: Alívio de sintomas de resfriado comum, como espirros e coriza. Tratamento de reações 

alérgicas a medicamentos ou picadas de insetos55. Alívio dos sintomas de alergias, como rinite 

alérgica, conjuntivite alérgica e urticária55. 

 

 

Mecanismo de ação 

A dexclorfeniramina é um anti-histamínico de primeira geração que atua como 

antagonista competitivo dos receptores H1 da histamina. Sua ação consiste em bloquear a 

ligação da histamina a esses receptores, impedindo a manifestação de sintomas alérgicos 

como prurido, coriza, espirros e urticária. Além disso, devido à sua estrutura lipofílica, a 

dexclorfeniramina tem a capacidade de atravessar a barreira hematoencefálica, o que pode 

resultar em efeitos sedativos como sonolência e sedação52. (Figura 8) 

Por meio do fator de transcrição endógeno, o fator nuclear KB também diminui a 

apresentação de antígenos, a expressão de citocinas pró-inflamatórias e moléculas de adesão 

celular e a quimiotaxia. De maneira dependente da concentração, inibem a ativação dos mastócitos, 

a liberação de histamina, vasodilatação, aumento da permeabilidade vascular e contração da 

musculatura lisa56 

 

Figura 8. Mecanismo de ação da dexclorfeniramina. 
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Fonte: Autoria própria. 

 

Reações adversas55 

- Sistema nervoso central: sonolência, sedação, tontura, fadiga, cefaleia34 

- Trato gastrointes]nal: boca seca, náusea, vômito e cons]pação24 

- Visão turva, retenção urinária, taquicardia e hipotensão43 

- Em crianças e idosos pode causar agitação e insônia10 

 

Contraindicações55 

- É contraindicado em pacientes com hipersensibilidade aos componentes da fórmula ou a 

outros an]-histamínicos de estrutura química similar. 

- Não deve ser usado em prematuros ou recém-nascidos e em pacientes que estão fazendo 

uso de inibidores da monoaminoxidase (IMAOs). 

 

Superdosagem 

Na ocorrência de intoxicação, o tratamento de emergência deve ser iniciado imediatamente. 

A dose letal de dexclorfeniramina estimada no homem é de 2,5 - 5,0 mg/Kg. As manifestações 

podem variar desde depressão do SNC com sedação, apneia, redução do estado de alerta mental, 

colapso no coração, insônia, alucinações, tremores, convulsões, até a morte. Outros sinais e 

sintomas podem incluir tontura, zumbidos, ataxia, visão opaca e pressão baixa. Excitação, assim 

como os sinais e sintomas semelhantes à ação da atropina, com manifestações como boca seca, 
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pupilas fixas e dilatadas, rubor e aumento da temperatura do corpo, são mais observadas em 

crianças55-57. 

 

Interações medicamentosas 

Na Tabela 8 constam as interações medicamentosas mais relevantes de medicamentos 

administrados concomitantemente com dexclorfeniramina, junto aos possíveis efeitos gerados no 

organismo. 

 

Tabela 8. Interações medicamentos com a dexclorfeniramina e os efeitos gerados no organismo. 

MEDICAMENTO TIPO DE INTERAÇÃO EFEITO 

Benzodiazepínicos Sinérgica 
Aumento da sedação e risco de depressão 

respiratória19. 

Inibidores da MAO Potencialização Potencializa a depressão do SNC55. 

Analgésicos Opioides Sinergismo 
Maior efeito sedativo e risco de depressão 

respiratória18. 

Relaxante muscular Sinergismo 

Risco de sedação profunda e 

comprometimento de coordenação 

motora18. 

Anticoagulantes Antagonismo Redução da ação anticoagulante55 

 

• Fexofenadina 

Indicações: Rinite alérgica, urticária crônica idiopática, prurido e lesões cutâneas58 

 

Mecanismo de ação 

A fexofenadina é um antagonista seletivo dos receptores H1 atuando de forma periférica, 

sem efeitos anticolinérgicos ou bloqueadores dos receptores alfa1-adrenérgicos (Figura 9). Não 

bloqueia os canais de potássio em cardiomiócitos, o que a torna segura em termos de efeitos 

cardíacos (no qual não prolonga o intervalo QT. Possui propriedades anti-inflamatórias modulando 
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a liberação de mediadores pró-inflamatórios e moléculas de adesão como a ICAM-1, em células 

epiteliais nasais59. 

 

Figura 9. Mecanismo de ação da fexofenadina.  

 
Fonte: Autoria própria. 

 

Reações adversas  

Os eventos adversos mais frequentes relatados em adultos incluem dor de cabeça (>3%), 

sonolência, tontura e enjoo (1-3%). Os eventos adversos que foram relatados durante os estudos 

controlados envolvendo pacientes com rinite alérgica sazonal e urticária idiopática crônica, com 

incidência menor do que 1% e similares ao placebo. Sintomas raramente relatados incluem fadiga, 

insônia, nervosismo, alterações do sono ou pesadelos58. Esse fármaco não é sedativo e não tem 

efeito sobre o desempenho ao dirigir, se administrada na dosagem recomendada58. 

 

Contraindicações 

- Gravidez: é classificada como Categoria C, no qual o risco fetal não pode ser descartado. Deve 

ser usada apenas se o benezcio jus]ficar o risco potencial para o feto58 

- Insuficiência renal58 

- Não há dados suficientes sobre a excreção da fexofenadina no leite materno, portanto seu 

uso deve ser avaliado com cautela58. 

 

Superdosagem  
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Não há informações específicas sobre superdosagem de fexofenadina. No entanto, em geral, 

o tratamento de superdosagem de anti-histamínicos envolve medidas de suporte e sintomáticas, 

como monitoramento cardíaco e respiratório, e se necessário, lavagem gástrica ou administração 

de carvão ativado58,60. 

 

Interações medicamentosas 

Na Tabela 9 constam as interações medicamentosas mais relevantes de medicamentos 

administrados concomitantemente com fexofenadina, junto aos possíveis efeitos gerados no 

organismo. 

Tabela 9. Interações medicamentos com a fexofenadina e os efeitos gerados no organismo. 

MEDICAMENTO TIPO DE INTERAÇÃO EFEITO 

Benzodiazepínicos Sinergismo Aumento de efeitos sedativos e risco 

de depressão respiratória18 

Relaxante muscular Sinergismo 

Risco de sedação profunda e 

comprometimento de coordenação 

motora18 

Antiácidos Antagonismo 
Diminuição da ação anti-histamínica19 

Antifúngico Potencialização Aumento da concentração plasmática 

da fexofenadina19 

Antidepressivos tricíclicos Sinergismo 
Efeitos anticolinérgicos com maior 

risco de arritmias58 

 

Considerações finais 

Nesta etapa abordamos os três principais antialérgicos utilizados pela população e 

observamos que dois deles, a loratadina e e fexofenadina são anti-histamínicos de segunda geração, 

ambos com ação seletiva para receptores H1. Porém a loratadina sofre metabolização através de 

duas isoenzimas (CYP3A4 e CYP2D6), enquanto a fexofenadina não sofre metabolização e não foram 

encontradas interações medicamentosas que causassem prejuízo à saúde. Já a dexclorfeniramina é 
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um anti-histamínico de primeira geração, também atuante nos receptores H1, mas que não deve ser 

utilizada concomitantemente com outros medicamentos e principalmente com antidepressivos 

inibidores da MAO. Todos os medicamentos devem ser utilizados de forma responsável e segura 

para não causarem reações adversas graves. 

5 PRODUTO FINAL 

 É recomendado a leitura da cartilha informativa desenvolvida ao longo deste trabalho, que 

apresenta orientações claras e acessíveis sobre o uso correto de analgésicos, anti-inflamatórios e 

antialérgicos. O material tem como propósito contribuir para a conscientização da população 

quanto aos riscos da automedicação e à importância do uso racional desses medicamentos, 

auxiliando na prevenção de efeitos adversos, interações medicamentosas e complicações 

associadas. Por sua linguagem simples e conteúdo fundamentado em referências confiáveis, a 

cartilha pode ser utilizada como instrumento de apoio em ações educativas e de promoção à saúde. 

LINK DE ACESSO: 

https://drive.google.com/file/d/1e1nuFnPtw9Vj9CQ08W66Mdy6Ge9TjyQe/view?usp=drivesdk 

https://drive.google.com/file/d/1e1nuFnPtw9Vj9CQ08W66Mdy6Ge9TjyQe/view?usp=drivesdk
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6 CONCLUSÃO 

A automedicação, embora pareça uma rápida solução para alívio de sintomas e desses 

medicamentos serem de fácil acesso no cotidiano, pode provocar consequências graves, como 

efeitos colaterais indesejados e o agravamento de condições de saúde preexistentes. Por conta 

disso, destaca-se a importância da conscientização sobre esses riscos e os cuidados necessários ao 

ingerir esses medicamentos sem a devida orientação profissional. 

A cartilha busca fornecer informações sobre o uso correto desses medicamentos, 

incentivando a prática de cuidados com a saúde e a importância de procurar orientação profissional 

antes de iniciar qualquer tratamento. A educação sobre os riscos da automedicação e a importância 

de consultar profissionais de saúde é fundamental para prevenir complicações e garantir o bem-

estar da população.  
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