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Streszczenie

  Aspiryna (kwas acetylosalicylowy) należy do niesteroidowych leków przeciwzapalnych. U pod-
staw jej działania w organizmie leży prosta reakcja chemiczna – acetylacja, która jest przykła-
dem nieenzymatycznej modyfi kacji białek. Jednym z głównych mechanizmów działania tego 
leku w organizmie jest hamowanie syntezy prostanoidów. Prostanoidy, wytwarzane z udziałem 
cyklooksygenaz, COX-1 i COX-2, mają bardzo rozległy zakres działania, co tłumaczy tak różno-
rodne działanie aspiryny jako leku przeciwzapalnego, przeciwgorączkowego i przeciwbólowe-
go. Hamowanie wytwarzania prostanoidów nie jest jedynym mechanizmem działania aspiryny. 
Do innych należą m.in. obniżenie zapasów ATP i wzrost stężenia zewnątrzkomórkowej adeno-
zyny, obniżenie aktywności indukowalnej postaci syntazy tlenku azotu, modulacja aktywności 
kinaz białkowych aktywowanych przez mitogeny oraz wpływ na ekspresję wielu genów induko-
wanych w warunkach stresu komórkowego w wyniku regulacji aktywności czynnika transkryp-
cyjnego NFkB. Tak wielopoziomowe działanie aspiryny jest prawdopodobnie odpowiedzialne 
za dużą skuteczność kliniczną leku.

  Niezależnie od rozwoju wiedzy na temat molekularnych mechanizmów działania aspiryny oraz 
możliwości jej stosowania w leczeniu i w profi laktyce, najciekawsze pozostaje pytanie dotyczące 
minimalnej dawki potrzebnej do osiągnięcia zamierzonego efektu profi laktycznego. Ciągle trud-
no jest oszacować i zrównoważyć względne ryzyko wynikające z działań niepożądanych z korzy-
ściami płynącymi ze stosowania aspiryny w profi laktyce wielu chorób.

 Słowa kluczowe: aspiryna • kwas acetylosalicylowy • cyklooksygenazy • płytki krwi • oporność na aspirynę • 
regulacja ekspresji genów • czynniki transkrypcyjne • przekazywanie sygnału w komórce • 
choroby zakrzepowa • choroby nowotworowe

Summary

  Aspirin (acetylsalicylic acid) is a commonly used non-steroidal anti-infl ammatory drug capable 
of acetylating proteins in the course of a simple, non-enzymatic chemical reaction. Its main phy-
siological effect is inhibiting prostanoid synthesis. Cyclooxygenases, COX-1 and COX-2, are cru-
cial in the metabolic pathway leading to the generation of prostanoids. Both enzymes are major 
cellular targets for aspirin. The physiological spectrum of the biological activity of the prostano-
ids is very broad, and underlies the high clinical effectiveness of aspirin as an anti-infl ammatory, 
antipyretic, and analgesic drug. Apart from the inhibition of prostanoid synthesis aspirin shows 

Received: 2004.12.10
Accepted: 2005.02.15
Published: 2005.03.23

Review
www.phmd .plPostepy Hig Med Dosw. (online), 2005; 59: 105-115

105



WSTĘP

W IV wieku przed naszą erą Hipokrates (460–377 p.n.e) za-
uważył, że żucie liści wierzby działa przeciwbólowo w cza-
sie porodu. Jednak dopiero w ubiegłym wieku odkryto, że 
to kwas salicylowy obecny w Salix alba jest odpowiedzial-
ny za to działanie. Synteza w 1897 roku kwasu acetylosa-
licylowego (ASA), czyli aspiryny, przez niemiecką fi rmę 
Bayer, zapoczątkowała powszechne stosowanie tego związku 
w medycynie. W artykule Mirosławy i Jana Barciszewskich: 
„Biochemia w nowym milenium” (Postępy Biochemii, 2000), 
aspiryna została nazwana symbolem XX wieku. Od kilku-
dziesięciu lat trwają badania nad molekularnymi mechani-
zmami działania kwasu acetylosalicylowego i w miarę ich 
poznawania poszerza się zakres stosowania aspiryny.

MECHANIZM DZIAŁANIA I FARMAKOLOGICZNA AKTYWNOŚĆ ASPIRYNY

Aspiryna należy do niesteroidowych leków przeciwza-
palnych (NLP – nonsteroidal antiinfl ammatory drugs). 
U podstaw działania aspiryny (kwasu acetylosalicylowe-
go) w organizmie leży prosta reakcja chemiczna – hydro-
liza cząsteczki do reszty kwasu salicylowego oraz reak-
tywnej grupy acetylowej (przechodzącej następnie w mało 
reaktywną resztę kwasu octowego). Produkty takiej samo-
istnej lub uwarunkowanej enzymatycznie reakcji hydroli-
zy (patrz niżej) stanowią jednocześnie o dualizmie dzia-
łania aspiryny jako
• dostarczyciela grupy acetylowej oraz
• dostarczyciela salicylanu.

a variety of pharmacological activities, including reduction of ATP storage pools, increased extra-
cellular adenosine, lowered inducible nitric oxide synthase activity, modulation of mitogen-acti-
vated protein kinases, and the expression of a plethora of genes induced under conditions of cell 
stress via the regulation of transcription factor NFkB activity. Such multipotent action explains 
its wide use in clinical practice.

  Regardless of the accumulated evidence on the molecular mechanisms of aspirin’s action, the ra-
tionale of the appropriate dosing and monitoring of aspirin therapy and prophylaxis remains ob-
scure. Hence, an evaluation and reasonable weighing of the cost/benefi t ratio of aspirin therapy 
in various diseases seems appropriate.

 Key words: aspirin • acetylsalicylic acid • cyclooxygenases • blood platelets • aspirin-resistance 
• regulation of gene expression • transcriptional factors • signal transduction • 
thrombotic diseases • neoplastic (cancer) diseases
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 Wykaz skrótów: ASA – kwas acetylosalicylowy, aspiryna; COX-1/2/3 – cyklooksygenaza 1, 2 lub 3; cys-LT – leukotrieny 
cysteinylowe; EGF – czynnik wzrostu naskórka (epidermal growth factor); ERK – kinaza regulowana 
czynnikami zewnętrznymi (extracellular signal-regulated kinase); FLAP – białko aktywujące 5-lipooksygenazę 
(fi ve lipooxygenase associated protein); IkB – białko inhibitorowe czynnika transkrypcyjnego kB (NFkB); 
ICAM-1 – międzykomórkowa cząsteczka/cząstka adhezyjna-1 (intercellular adhesion molecule-1); IgE 
– immunoglobulina klasy E; IKK – kinaza odpowiedzialna za fosforylację inhibitora NFkB, IkB; IL-(1/6) 
– interleukina (1 lub 6); JNK – kinaza fosforylująca N-terminalny fragment c-Jun (Jun N-terminal kinase); LOX 
(5-LOX) – (5)-lipooksygenaza; LPS – lipopolisacharyd (ze ściany komórek bakteryjnych) (lipopolysaccharide); 
LTC4 – leukotrien C

4
; LXA4/15-epi-LXA4 – lipoksyna A

4
/15-epilipoksyna A

4
; MAPK – kinaza białka 

aktywowanego mitogenem (mitogen-activated protein kinase); MHC-I, MHC-II – główny kompleks 
zgodności tkankowej I lub II (major histocompatibility complex I/II); MP/MMP – metaloproteinaza macierzy 
zewnątrzkomórkowej (matrix metalloproteinase); NFkB – jądrowy czynnik transkrypcyjny kB; NOS/iNOS 
– (indukowana) syntaza tlenku azotu; NLP – niesteroidowe leki przeciwzapalne; PGES-1 – indukowana 
postać syntazy prostaglandyny E; PGF2a – prostaglandyna F

2a; PGH2 – prostaglandyna H
2
; PPAR – receptory 

aktywowane proliferatorami peroksysomów; TIMP – tkankowy inhibitor metaloproteinazy (tissue inhibitor 
of metalloproteinase); TNF-a – czynnik martwicy nowotworów a; TxA2 – tromboksan A

2
; VCAM-1 – 

cząsteczka/cząstka adhezyjna komórek naczyniowych 1 (vascular cell adhesion molecule-1).
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Odbiorcą grupy acetylowej są białka, ulegające acetylacji 
za pośrednictwem mechanizmu kowalencyjnego przyłą-
czania reszty acetylowej do grup aminowych lub hydrok-
sylowych. Tak więc, działanie aspiryny w tkankach ustro-
ju jest przykładem nieenzymatycznej modyfi kacji białek, 
podobnie jak nieenzymatyczna glikozylacja zachodzą-
ca w następstwie przewlekłej hiperglikemii w cukrzycy. 
Salicylany są także wiązane przez białka osocza (głów-
nie albuminy), ale charakter tych oddziaływań jest o wie-
le słabszy niż w przypadku reakcji acetylacji. Należy ocze-
kiwać, że działanie aspiryny w organizmie ma charakter 
plejotropowy, natomiast obszar farmakologiczny działania 
leku jest uwarunkowany jego trwałością i możliwościami 
dotarcia do białek w określonych obszarach. Znajomość 
stechiometrii reakcji hydrolizy ASA (ekwimolarne stęże-
nia salicylanu i acetylu) umożliwia monitorowanie badania 
rozpadu ASA w organizmie na podstawie oznaczania stę-
żenia salicylanów w osoczu krwi. Sposób podawania leku 
(doustnie lub dożylnie, np. w postaci lizynowej pochodnej 
ASA) nie ma dużego znaczenia w dostępności biologicz-
nej leku (65–75% dla jednorazowej dawki 500 mg ASA), 
jak i czasu maksymalnego stężenia salicylanu w osoczu 
krwi (7,5 do 15 min) [81].

Ważne w historii aspiryny było odkrycie, że jednym z głów-
nych mechanizmów działania tego leku jest hamowanie 
syntezy prostanoidów (prostaglandyn, prostacykliny oraz 
tromboksanu) [103]. Ta grupa autakoidów (związków bio-
rących udział w procesach zapalnych) ma bardzo rozległy 
zakres działania, co tłumaczy tak szeroki zakres działania 
aspiryny jako leku przeciwzapalnego, przeciwgorączkowe-
go i przeciwbólowego. Są wytwarzane z udziałem cyklo-
oksygenaz, COX-1 i COX-2. Ekspresja genu kodującego 
COX-1 ma charakter konstytutywny. Prostanoidy, których 
synteza jest katalizowana przez COX-1, są istotne m.in. 
w agregacji płytek, ochronie błony śluzowej żołądka oraz 
w wielu innych funkcjach fi zjologicznych, decydujących 
o utrzymaniu homeostazy w organizmie. Cyklooksygenaza 
2 (COX-2) jest natomiast produktem ekspresji genu, tzw. od-
powiedzi wczesnej, uruchamianym po stymulacji komórek 
interleukiną 1b (IL-1b), czynnikiem martwicy nowotworu 
(TNF-a), lipopolisacharydami (LPS) lub innymi czynni-
kami prozapalnymi. Prostanoidy wytwarzane z jej udzia-
łem są odpowiedzialne za rozwój reakcji zapalnej i z tego 
właśnie powodu są poszukiwane inhibitory, które byłyby 
swoiste dla COX-2. Grupę takich bardziej swoistych dla 
COX-2 inhibitorów stanowią koksyby (zob. niżej).

Aspiryna jest 150–200 razy bardziej skuteczna w zahamo-
waniu aktywności enzymatycznej COX-1 (izoforma konsty-
tutywna występująca przede wszystkim w płytkach krwi) 
niż COX-2 (izoforma indukowalna), co wyjaśnia przyczyny 
doboru różnych dawek aspiryny jako leku przeciwzakrze-
powego (COX-1) lub przeciwzapalnego (COX-2). To, że 
aspiryna, podobnie jak większość NLP, hamuje aktywność 
obu cyklooksygenaz, może wywoływać działania niepożą-
dane. Działając na płytki krwi aspiryna ogranicza synte-
zę tromboksanu, czyli działa przeciwzakrzepowo. Z kolei, 
działając na komórki śródbłonka, aspiryna przyczynia się 
do obniżenia wytwarzania prostacykliny, a zatem działa 
prozakrzepowo [9,73]. Obie cyklooksygenazy mają miej-
sce wiązania kwasu arachidonowego. Aspiryna wiążąc 
się z tym miejscem uniemożliwia przyłączenie substratu, 
kwasu arachidonowego i blokuje aktywność enzymatycz-

ną COX w wyniku acetylacji seryny. W ten sposób, cho-
ciaż okres biologicznej aktywności aspiryny we krwi jest 
krótki i wynosi około 15–20 minut [70,81] (dla porównania: 
w roztworach wodnych o pH 5–9 – około 50 godz. [50]), 
jej wpływ na aktywność COX jest nieodwracalny.

Molekularny mechanizm działania niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych, takich jak ibuprofen czy fl urbiprofen, 
jest analogiczny jak w przypadku aspiryny: tworzą one ba-
rierę przestrzenną i uniemożliwiają dotarcie kwasu arachi-
donowego do centrum aktywnego enzymu. Istotną różnicą 
jest to, że ich wpływ na aktywność COX jest ograniczo-
ny czasowo i zanika już w chwili rozpadu leku w organi-
zmie [51].

ZRÓŻNICOWANIE SKUTKÓW DZIAŁANIA ASPIRYNY W ORGANIZMIE: 
WPŁYW LEKU NA PŁYTKI KRWI I NA KOMÓRKI ŚRÓDBŁONKA

W krótko żyjących komórkach organizmu, takich jak płytki 
krwi, zablokowanie COX przez aspirynę jest równoznacz-
ne z bezpowrotnym obniżeniem funkcjonalności komórek. 
Płytki krwi są komórkami bezjądrzastymi, toteż ich zdol-
ność do syntezy nowych większych porcji jakiegokolwiek 
białka jest ograniczona. Zahamowanie płytkowej cyklo-
oksygenazy, zależne od dawki leku, powoduje całkowite 
zatrzymanie syntezy tromboksanu, jednego z fi zjologicz-
nych czynników aktywujących płytki krwi (agonistów). 
Ponieważ aktywność płytkowej COX-1 jest nieodwracal-
nie zahamowana, obniżenie zdolności krwinek płytkowych 
do agregacji trwa tak długo, aż płytki z „niefunkcjonalny-
mi” cząsteczkami COX-1 zostaną zastąpione przez młode 
i w pełni funkcjonalne płytki. Hamujący wpływ aspiryny 
na czynność płytek krwi występuje względnie szybko po 
doustnym zażyciu leku i wynika z natychmiastowego za-
działania ASA na płytki w krążeniu wrotnym. Zahamowanie 
funkcjonowania płytek trwa 7–10 dni, czyli tyle ile wynosi 
czas życia płytek krwi w krążeniu. Wielokrotne dawki aspi-
ryny są kumulatywne, tzn. nawet małe dawki (30–50 mg 
ASA dziennie) powodują przeważnie całkowite zahamo-
wanie syntezy tromboksanu na okres 7–10 dni po zażyciu 
[73]. Tłumaczy to obniżenie zdolności płytek do agregacji 
przez wiele dni po zastosowaniu aspiryny [9,73].

Inaczej jest np. w komórkach śródbłonka, gdzie przejścio-
we zahamowanie funkcji tych komórek, np. ich zdolno-
ści do syntezy prostacykliny, jest przemijające, w miarę 
jak acetylowana pula komórkowej COX jest wymieniana 
na nowo syntetyzowane, funkcjonalne kopie enzymu. Na 
podkreślenie zasługuje to, iż działanie aspiryny na komór-
ki śródbłonka jest zróżnicowane. Z jednej strony, lek może 
wywierać przejściowe działanie prozakrzepowe, kiedy ace-
tylując COX przyczynia się do zahamowania wytwarza-
nia prostacykliny [9,73]. Per analogiam, wynikiem działa-
nia aspiryny jest zahamowanie aktywności śródbłonkowej 
syntazy tlenku azotu [62]. Co interesujące, wpływ aspiry-
ny (1–10 mM) na indukowaną postać syntazy tlenku azo-
tu (iNOS) jest obserwowany zarówno na poziomie mRNA 
[3], jak i na poziomie białka [55,85]. Podobnie jak w przy-
padku COX, u podłoża dezaktywacji iNOS leży reakcja 
acetylacji [5]. Wydawać by się mogło, że tym samym sta-
wia to ASA w grupie czynników o lokalnym i ograniczo-
nym w czasie działaniu prozakrzepowym. W rzeczywisto-
ści takie działanie nie występuje, bowiem zmodyfi kowane 
przez ASA cząsteczki COX-2 w komórkach śródbłonka 
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mogą być wymieniane przez nowo syntetyzowane, w peł-
ni funkcjonalne cząsteczki enzymu [9].

Z drugiej strony, aspiryna należy do leków, które hamu-
ją aktywność cytokin zapalnych, takich jak TNF-a czy 
IL-1 [4,54,77,106,109], ograniczając w ten sposób odpo-
wiedź komórek śródbłonka na działanie czynników akty-
wujących, np. przeciwciał antyfosfolipidowych [34] czy 
utlenionych lipoprotein o małej gęstości (ox-LDL) [31]. 
Podobny wpływ jak aspiryna mogą wywierać także salicy-
lany za pośrednictwem regulacji procesów aktywacji eks-
presji genów (zob. poniżej). Ponieważ wpływ czynników 
aktywujących, takich jak niektóre cytokiny, może prowa-
dzić do prokoagulacyjnej odpowiedzi zapalnej śródbłon-
ka, działanie aspiryny przyczynia się pośrednio do ogra-
niczania ryzyka powstawania stanów prozakrzepowych 
[34]. W ten sposób, niezależnie od właściwości aspiryny 
jako leku przeciwpłytkowego, działa ona przeciwzakrze-
powo dzięki mechanizmowi ograniczania ekspresji czą-
stek adhezyjnych wiążących monocyty i neutrofi le na po-
wierzchni komórek śródbłonka [4,34,77,106]. Pozostaje to 
również w zgodzie z obserwacjami, iż aspiryna może sku-
tecznie hamować odpowiedź immunologiczną z udziałem 
limfocytów T [4]. Okazuje się, że hamowanie śróbłonko-
wej cyklooksygenazy przez aspirynę ma także znaczenie 
w zapobieganiu dysfunkcji komórek śródbłonka w miaż-
dżycy. U pacjentów z miażdżycą tętnic uwalnianie przez 
śródbłonek związków naczyniokurczliwych (wazopresyj-
nych), takich jak endotelina, TxA2, PGF2a, lub anionorod-
nik ponadtlenkowy, w znaczący sposób przyczynia się 
do osłabienia funkcji naczyniorozkurczowej śródbłon-
ka w krążeniu obwodowym pod wpływem acetylocholi-
ny [49]. Aspiryna, hamując COX, przywraca prawidłowe 
funkcjonowanie śródbłonka oraz usprawnia rozkurczanie 
naczyń, przyczyniając się w ten sposób do zahamowania 
progresji zmian miażdżycowych [32,49,79]. Innym mecha-
nizmem wyjaśniającym ochronne działanie ASA na śród-
błonek jest aktywność antyoksydacyjna leku. W modelach 
zwierzęcych wykazano, że powstający z ASA kwas salicy-
lowy ma zdolność zmiatania wolnych rodników tlenowych 
oraz hydroksylowych w aktywowanych granulocytach [84] 
oraz hamowania zależnej od COX generacji anionorodni-
ka ponadtlenkowego [4,52]. Należy pamiętać, że powsta-
jący anionorodnik ponadtlenkowy spontanicznie utlenia 
wytwarzany przez śródbłonek NO do nieaktywnych bio-
logicznie tlenków azotu, zmniejszając w ten sposób bio-
logiczną dostępność NO oraz obniżając przeciwzakrze-
powy potencjał czynnościowy śródbłonka naczyniowego. 
Co więcej, wykazano, że aspiryna w sposób bezpośredni 
intensyfi kuje wytwarzanie NO przez komórki śródbłonka 
uruchamiając syntezę 15-epilipoksyny A4 (zob. niżej), me-
diatora odpowiedzialnego za aktywację NOS. Powstający 
w ten sposób NO wywiera co najmniej podwójne działa-
nie w mikrokrążeniu:
1)  cytoprotekcyjne wobec komórek śródbłonka, najprawdo-

podobniej poprzez aktywację cyklazy guanylowej [43], 
oraz

2)  przeciwzapalne, za pośrednictwem mechanizmu hamo-
wania interakcji leukocytów z komórkami śródbłonka 
naczyń [74].

Chociaż skuteczność kliniczna aspiryny jest rozważana 
przede wszystkim w kategoriach jej zastosowania jako leku 
przeciwpłytkowego w prewencji pierwotnej i wtórnej chorób 

naczyniowych, na uwagę zasługują także te przejawy far-
makologicznej aktywności aspiryny, które nie dotyczą bez-
pośrednio płytek krwi i/lub takie, w których płytki krwi nie 
pośredniczą. Przykładem może być wpływ ASA na synte-
zę DNA czy białek w komórkach śródbłonka. Stwierdzono, 
że ASA może obniżać proliferację komórek śródbłonka, 
oraz że proces ten jest zależny od nasilonej ekspresji me-
diatora cyklu komórkowego, białka p53. Warto podkreślić, 
że zahamowanie podziałów komórkowych oraz aktywacji 
komórek śródbłonka może stanowić istotny dopełniający 
mechanizm wyjaśniający dużą skuteczność ASA w lecze-
niu chorób sercowo-naczyniowych [80].

Warto wspomnieć o znaczeniu warunkowanej przez ASA 
inhibicji aktywności cyklooksygenaz w ścianie tętnic w od-
niesieniu do roli COX-2 w pękaniu blaszek miażdżyco-
wych. COX-2 jest enzymem prozapalnym i wraz z indu-
kowalną syntazą prostaglandyny E (mPGES-1) odgrywa 
główną rolę w uwalnianiu enzymów z grupy metalopro-
teinaz (MP) [25,26]. Zarówno COX-2, jak i PGES-1 pod-
legają w komórkach jądrzastych wspólnej regulacji przez 
czynniki zapalne, a zahamowanie ich syntezy wiąże się 
z obniżeniem uwalniania oraz spadkiem aktywności ko-
mórkowych i zewnątrztkankowych MP [25,27].

Metaloproteinazy macierzy zewnątrzkomórkowej (MMP) 
przyczyniają się do degradacji białek macierzy zewnątrz-
komórkowej, toteż zwiększona ekspresja tych enzymów 
jest związana z osłabianiem integralności struktury ścia-
ny naczyniowej, a tym samym z ‘remodelingiem’ naczyń, 
oraz przyczynia się do niestabilności blaszek miażdżyco-
wych [60,67]. Zależność ta implikuje zatem fundamental-
ną rolę MMP w procesie pękania blaszek miażdżycowych 
[24], a jednocześnie wskazuje na wymierne kliniczne zna-
czenie farmakologicznej regulacji aktywności MMP oraz 
ich naturalnych inhibitorów (tkankowych inhibitorów 
MMP, tzw. TIMP) [104]. Jak wykazano, sekrecja MMP 
zależy najprawdopodobniej od aktywacji czynnika trans-
krypcyjnego, NF-kB, gdyż zahamowanie jego aktywności 
(np. w wyniku nadekspresji jego inhibitora, I-kB) prowa-
dzi do silnego obniżenia aktywności proteolitycznej za-
leżnej od MMP [23].

Oryginalnym aspektem farmakologicznego działania ASA, 
niedotyczącym hamowania biosyntezy tromboksanu czy 
prostacykliny, są korzystne działania leku na szlak przemian 
katalizowany przez lipooksygenazy [28,36]. Acetylacja 
COX-2 przez ASA powoduje przestawienie metabolizmu 
eikozanoidów z biosyntezy prostaglandyny E2 w kierun-
ku transcelularnej (opartej na współdziałaniu komórek, ta-
kich jak płytki krwi, neutrofi le, eozynofi le oraz między-
komórkowej dyfuzji pośrednich metabolitów AA) syntezy 
15-epi-lipoksyny A4 (15-epi-LXA4, tzw. ATL, aspirin-trig-
gered lipoxin, lipoksyna uwalniana przez aspirynę), związ-
ku o silnym działaniu przeciwzapalnym [28,37]. 15-epi-
LXA4 jest przedstawicielem lipoksyn, pochodnych kwasu 
arachidonowego zawierających trzy grupy hydroksylowe 
[89], wytwarzanych na powierzchni oraz w świetle naczyń 
podczas oddziaływań płytki-leukocyty oraz leukocyty-ko-
mórki nabłonkowe [28,37]. Stanowią one przysłowiowe 
„znaki stopu” dla neutrofi li, hamując formowanie nacie-
ku zapalnego, a także zmniejszając chemotaksję i pobu-
dzenie leukocytów [89,90]. W ten sposób, powstający me-
diator lipidowy jako uboczny produkt zmodyfi kowanego 
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przez ASA metabolizmu eikozanoidów, przyczynia się do 
wzmożenia przeciwzapalnego działania ASA.

SKUTECZNOŚĆ ASPIRYNY JAKO LEKU PRZECIWZAKRZEPOWEGO

Zahamowanie aktywności płytkowej cyklooksygenazy 
(COX-1) przez aspirynę warunkuje działanie kardiopro-
tekcyjne leku. U niektórych pacjentów jednak, aspiryna 
jest nieefektywna jako lek przeciwzakrzepowy. Osłabiona 
wrażliwość płytek krwi na ASA, znana także pod nazwą 
tzw. „oporności na aspirynę”, defi niowana jest jako nie-
kompletne zahamowanie aktywacji płytek przez ASA. 
Występowanie takiej niepełnej wrażliwości płytek przy-
czynia się do niedostatecznej ochrony przed powikłaniami 
o charakterze zakrzepicy naczyń tętniczych, mimo zasto-
sowania terapeutycznych dawek aspiryny, których sku-
teczność działania w danej jednostce chorobowej zosta-
ła potwierdzona klinicznie. Dlaczego jest tak, że leczenie 
aspiryną może nie odnosić pożądanego skutku terapeu-
tycznego? Do dzisiaj nie mamy satysfakcjonującego wy-
jaśnienia tego zjawiska. Wiadomo, że odpowiedź płytek 
krwi na leczenie aspiryną jest cechą wyraźnie osobniczą, 
co oznacza, że taka sama dawka leku, która u jednych pa-
cjentów wywołuje pożądany efekt, u innych może cha-
rakteryzować się niskim indeksem terapeutycznym, a tym 
samym przyczyniać się do nieefektywnego leczenia prze-
ciwpłytkowego. Częstość występowania niepełnej odpowie-
dzi płytek na ASA zależy nie tylko od reprezentatywności 
próby, lecz także od metody monitorowania skuteczno-
ści leku i jest szacowana na 8–45%. Tak szeroki zakres 
zmienności wynika m.in. z tego, że dotąd nie wiadomo, 
gdzie przebiega granica między „opornością na aspiry-
nę” (w znaczeniu zupełnej niewrażliwości płytek krwi na 
działanie ASA) a zróżnicowaną osobniczo częściową nie-
wrażliwością (niepełną wrażliwością) płytek na działanie 
ASA. Zróżnicowana osobniczo odpowiedź płytek krwi na 
leczenie ASA wymusza u pacjentów z wysokim ryzykiem 
powikłań zakrzepowych dostosowywanie skutecznej daw-
ki ASA za pomocą badań in vitro jeszcze przed rozpoczę-
ciem terapii przeciwpłytkowej, lub w ostateczności zasto-
sowanie innego leku przeciwzakrzepowego. Do dziś nie 
udało się w sposób jednoznaczny określić molekularnych 
przyczyn osłabionej wrażliwości płytek krwi na ASA, nie 
mniej jednak zebrano obserwacje wskazujące powiązanie 
„oporności na aspirynę” z takimi dysfunkcjami, jak dysli-
pidemie, hiperglikemia i/lub stany zapalne. Sygnalizowano 
także inne mechanizmy niezupełnego zahamowania synte-
zy tromboksanu A2 przez aspirynę, takie jak: 
•  ekspresja izoformy COX-2 w nowo powstałych płytkach 

z megakariocytów;
•  interakcje aspiryny z innymi NLP, takimi jak np. ibu-

profen;
•  ekspresja izoform COX-1 charakteryzujących się obni-

żoną wrażliwością na nieodwracalną acetylację seryny 
przez aspirynę.

Obniżona efektywność kliniczna aspiryny może być także 
uwarunkowana przez powstawanie metabolitów eikozano-
idowych o aktywności proagregacyjnej i naczyniokurczli-
wej, pomimo całkowitego zahamowania syntezy trombok-
sanu A2. U niektórych pacjentów z niestabilną dusznicą 
bolesną, zażywających małe dawki aspiryny, stwierdzo-
no wzmożoną biosyntezę TxA2, pomimo całkowitego za-
blokowania płytkowej COX-1. Sądzi się, że taka synteza 

mogłaby być wynikiem przynajmniej jednego z procesów 
niewrażliwych na działanie aspiryny: 
•  wytwarzania PGH2 przez COX-2 monocytów i makro-

fagów w blaszkach miażdżycowych lub aktywowanych 
komórkach ściany naczyniowej,

•  wzmożonego uwalniania jednego z najpowszechniej wy-
stępujących aktywatorów płytek i komórek mięśni gład-
kich z grupy izoprostanów F2, 8-izo-PGF2a, powstającego 
w procesie peroksydacji kwasu arachidonowego, albo

•  nasilonej syntezy naczyniokurczliwych leukotrienów cy-
steinylowych (cys-LTs) [18,30,33,47,61,95,105].

W 2002 roku Eikelboom i wsp. wysunęli hipotezę wska-
zującą, iż nieznane polimorfi zmy cząsteczki COX-1 mo-
głyby odpowiadać za istnienie niewrażliwych na aspirynę 
wariantów izomorfi cznych COX-1 odpowiedzialnych za 
syntezę tromboksanu nawet w obecności ASA [35].

WPŁYW ASPIRYNY NA PRZEKAZYWANIE SYGNAŁU W KOMÓRCE

Hamowanie wytwarzania prostanoidów poprzez wpływ 
na aktywność cyklooksygenaz, nie jest jedynym mecha-
nizmem działania aspiryny. Do innych zmian obserwo-
wanych po zastosowaniu aspiryny należą m.in.: obniżenie 
zapasów ATP i wzrost poziomu zewnątrzkomórkowej ade-
nozyny, obniżenie ekspresji i aktywności indukowanej syn-
tazy tlenku azotu, iNOS (inducible nitric oxide synthetase), 
modulacja aktywności wielu kinaz białkowych aktywowa-
nych przez mitogeny – MAPK (mitogen-activated protein 
kinases), oraz hamowanie aktywacji czynnika transkryp-
cyjnego NFkB (nuclear factor kappa B)  [29]. Wykazano 
również, że aspiryna zmienia ruchliwość składników błon 
komórkowych (tzw. płynność błon) [1], antagonistycznie 
wpływa na białka G [2], receptory aktywowane prolifera-
torami peroksysomów (PPAR – peroxisome proliferator-
activated receptors) [59], receptory glukokortykoidów i es-
trogenów [39], jak również aktywuje geny kodujące białka 
szoku termicznego [107].

Wpływ aspiryny na kinazy białkowe jest złożony. W wa-
runkach in vitro kinaza ERK (extracellular signal-regula-
ted kinase) jest hamowana przez duże dawki salicylanu 
(>20 mM) w komórkach, które uprzednio stymulowano 
za pomocą TNF-a. W tych samych komórkach stymulo-
wanych EGF (epidermal growth factor) nie obserwowano 
zmian w aktywności ERK w obecności salicylanu [78]. 
Wydaje się, że hamujący wpływ aspiryny na kinazę ERK 
może skutkować obniżeniem aktywności czynnika trans-
krypcyjnego AP-1 [48]. W przypadku innych kinaz wyka-
zano, że duże dawki salicylanu sodu hamują JNK (c-Jun 
NH2 terminal kinase), ale jednocześnie stymulują kina-
zę p38 [88].

WPŁYW ASPIRYNY NA REGULACJĘ EKSPRESJI GENÓW

Niezwykle istotnym odkryciem było stwierdzenie, że aspi-
ryna, a także salicylan sodu, hamują ekspresję wielu genów 
poprzez wpływ na aktywność czynnika transkrypcyjnego 
NFkB [42,54]. NFkB jest współodpowiedzialny za ekspre-
sję genów kodujących białka kontrolujące odpowiedź im-
munologiczną organizmu (np. MHC-I, MHC-II) i reakcję 
zapalną (np. IL-1, IL-6, ICAM-1, VCAM-1), genów an-
tyapoptotycznych (A20, A1, XIAP, c-IAP1, c-IAP2) i ge-
nów kodujących białka regulujące proliferację komórki. 
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Są wśród nich także geny kodujące omawiane wcześniej 
białka, COX-2 oraz iNOS. Stąd, hamowanie aktywności 
NFkB pociąga za sobą wiele następstw, np. zahamowa-
nie reakcji zapalnej i apoptozę. Hamowanie aktywności 
NFkB przez aspirynę polega na zapobieganiu degradacji 
inhibitora, IkB, z którym NFkB pozostaje w nieaktywnym 
kompleksie. W warunkach fi zjologicznych, po zadziałaniu 
jednego lub kilku różnych czynników aktywujących typu 
cytokiny, mitogeny, promieniowanie UV, szok termiczny, 
stres oksydacyjny, zakażenia wirusowe i/lub bakteryjne, 
włączane są szlaki sygnalizacji wewnątrzkomórkowej, któ-
re ostatecznie prowadzą do aktywacji swoistego komplek-
su kinaz fosforylujących białka inhibitorowe IkB (IKK). Po 
fosforylacji inhibitor ulega degradacji, a uwolniony czyn-
nik transkrypcyjny NFkB wędruje do jądra komórkowego 
i uruchamia ekspresję wielu genów. W obecności aspiry-
ny i salicylanu sodu blokowana jest degradacja inhibitora, 
poprzez hamowanie aktywności jednej z kinaz IKK odpo-
wiedzialnych za fosforylację inhibitora (IKKb) [110], co 
w konsekwencji powoduje, że NFkB pozostaje w cytopla-
zmie w kompleksie z inhibitorem. Działanie aspiryny na 
IKKb nie polega na acetylacji, lecz na odwracalnym, kom-
petycyjnym wiązaniu aspiryny z miejscem wiązania ATP. 

Wpływ aspiryny oraz produktu jej biologicznej degrada-
cji – salicylanu, na aktywność NFkB, występuje w zakre-
sie dużych i bardzo dużych stężeń leku (1–5 mM). Toteż, 
należy przypuszczać, że wpływ aspiryny na ekspresję ge-
nów mógłby mieć praktyczne znaczenie jedynie wtedy, gdy 
aspiryna jest stosowana jako lek przeciwzapalny.

Z przedstawionych badań wynika, że aspiryna ma wpływ 
nie tylko na białka efektorowe typu enzymy (COX, iNOS), 
ale również na szlaki sygnalizacji komórkowej (MAPK) 
oraz na aktywność czynników transkrypcyjnych (NFkB 
i AP-1) istotnych dla ekspresji wielu genów indukowanych 
w warunkach stresu komórkowego. Tak wielopoziomowe 
działanie leku jest prawdopodobnie odpowiedzialne za jego 
skuteczność. Blokowana jest nie tylko aktywność białek 
efektorowych (pod wpływem nieodwracalnej acetylacji), 
ale również ich synteza poprzez wpływ na drogi sygnali-
zacji komórkowej i ekspresję genów (ryc. 1).

WYKORZYSTANIE ASPIRYNY W PRAKTYCE KLINICZNEJ

Zainteresowanie aspiryną jest duże. Jest głównie stosowa-
na do zwalczania bólu i hamowania rozwoju reakcji zapal-

Ryc. 1.  Wpływ aspiryny na ekspresję i aktywność cyklooksygenazy 2. Aspiryna acetyluje serynę 516 znajdującą się w centrum aktywnym COX-2. 
Uniemożliwia w sposób nieodwracalny przyłączanie substratu (kwasu arachidonowego) koniecznego w syntezie eikozanoidów. Aspiryna 
hamuje również powstawanie nowych cząsteczek COX-2 przez blokowanie ekspresji kodującego ją genu. Polega to na odwracalnym, 
kompetycyjnym wiązaniu aspiryny z miejscem wiązania ATP w cząsteczce kinazy IKKβ odpowiedzialnej za fosforylację inhibitora NFкB, 
IкB (ASA – aspiryna; COX-2 – cyklooksygenaza-2; NFкB – czynnik transkrypcyjny; IкB – inhibitor NFкB; IKKβ – kinaza wchodząca w skład 
kompleksu IKK, kinaz odpowiedzialnych za fosforylację IкB, która zapoczątkowuje jego degradację i uwolnienie NFкB)
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nej, ale ciągle pojawiają się doniesienia o nowych obsza-
rach jej działania. Wpływ małych dawek aspiryny (80–325 
mg/dzień) na agregację płytek, przez hamowanie syntezy 
tromboksanu A2 i inaktywację COX-1, może być z jednej 
strony niepożądanym działaniem, z drugiej jednak stro-
ny może być ważnym elementem terapii i profi laktyki. 
Unikalna zdolność aspiryny do nieodwracalnej inaktywa-
cji COX-1 przez acetylację seryny 529 powoduje, że anty-
koagulacyjne działanie aspiryny będzie obserwowane do 
chwili rozpadu płytek, które miały z tym lekiem kontakt 
(czas życia płytek krwi 7–10 dni). Jest to istotne w lecze-
niu i profi laktyce ostrych incydentów zakrzepowych, takich 
jak udar i zawał mięśnia sercowego. Rozpowszechniony 
jest pogląd, że przyjmowanie jednej 75 mg tabletki aspiry-
ny dziennie może zredukować ryzyko zawału serca i uda-
ru o prawie 50% [45,46].

Stwierdzono, że aspiryna ma hamujący wpływ na rozwój 
różnych nowotworów, w tym sutka, jajników i okrężni-
cy. Badania epidemiologiczne sugerują również, że stoso-
wanie aspiryny może redukować ryzyko wystąpienia no-
wotworów przełyku i żołądka [10,41]. Względne ryzyko 
raka okrężnicy jest mniejsze u osób stosujących przez dłu-
gi okres aspirynę [11,12,15,20,94,108]. Mechanizm dzia-
łania aspiryny w hamowaniu rozwoju nowotworu nie jest 
jednak wyjaśniony. Interesujące wydaje się to, że w wie-
lu nowotworach występuje podwyższony poziom COX-2. 
W nowotworach ekspresja COX-2 może ulec zwiększeniu 
2–50 razy w 85–90% przypadków [100]. Hamowanie ak-
tywności tego enzymu może doprowadzić do uruchomie-
nia procesu apoptozy i zahamowania angiogenezy. Jest to 
jedna z możliwych hipotez tłumaczących wpływ aspiryny 
na rozwój nowotworu [99,101]. Istnieją dowody, że indu-
kowana salicylanem apoptoza może być skutkiem induk-
cji kinazy p38 i kaspaz [88]. Apoptoza komórek nowo-
tworowych, występująca w obecności aspiryny, może być 
również wynikiem wyraźnego wzrostu poziomu kwasu 
arachidonowego [21], który z kolei stymuluje przekształ-
canie sfi ngomielin w ceramidy, znane mediatory apopto-
zy. Wydaje się, że aspiryna może mieć wpływ na jeden 
z mechanizmów naprawy DNA – MMR (mismatch-repa-
ir) i w ten sposób może indukować selekcję genetyczną za-
pewniającą stabilność sekwencji mikrosatelitarnych w ko-
mórkach pozbawionych mechanizmu MMR [38, 58, 83]. 
Stwierdzono, że aspiryna może być elementem profi laktyki 
w przypadku dziedzicznych, niepolipowych nowotworów 
okrężnicy [48]. Sugeruje się ponadto, że u podłoża istnie-
jącej zależności pomiędzy dietą bogatą w warzywa i ob-
niżeniem ryzyka raka okrężnicy leży obecność kwasu sa-
licylowego w pożywieniu [72]. Niestety, obok dowodów 
na korzystne działanie aspiryny w leczeniu i profi lakty-
ce nowotworów są również doniesienia na temat jej moż-
liwego udziału w rozwoju nowotworów. Ostatnio ukazały 
się prace wskazujące na związek pomiędzy stosowaniem 
aspiryny a podwyższonym ryzykiem rozwoju nowotworu 
trzustki [7,86]. Mechanizm, w wyniku którego aspiryna 
mogłaby zwiększać ryzyko raka trzustki pozostaje niezna-
ny. Jednak badania przeprowadzone na myszach wykazały, 
że aspiryna zmniejsza poziom prostacykliny, czyli prosta-
glandyny, która hamuje zdolność do metastazy komórek 
nowotworu trzustki [102]. Ponadto, doświadczenia przepro-
wadzone na zwierzętach [87], jak i dane uzyskane metoda-
mi in vitro [64,75], wskazują na hamujący wpływ aspiry-
ny i innych NLP na rozwój nowotworu trzustki. Jednakże, 

zarówno modele zwierzęce, jak i badania in vitro nie za-
wsze odzwierciedlają warunki, które występują w organi-
zmie ludzkim. Problem znaczenia aspiryny w rozwoju no-
wotworu trzustki pozostaje więc kontrowersyjny.

Wiele obserwacji wskazuje na obniżenie ryzyka wystą-
pienia choroby Alzheimera u osób stosujących przez dłu-
gi czas małe dawki aspiryny lub innych NLP [6,16,65,93]. 
Mechanizm pozostaje nieznany. Badania in vitro wykaza-
ły, że niesteroidowe leki przeciwzapalne modyfi kują odpo-
wiedź komórek nerwowych. Wykazano na przykład, że NLP 
hamują ekspresję IL-6 indukowaną w astrocytach przez 
IL-1b [13], hamują odpowiedź glejowych (żernych) ko-
mórek układu nerwowego na amyloidowe białko b [71], 
oraz redukują poziom indukowanej syntazy tlenku azo-
tu (iNOS) w stymulowanych lipopolisacharydami komór-
kach glejowych. Nie ma jednak bezpośrednich dowodów 
na to, że wyniki badań in vitro można zastosować do wy-
jaśnienia wpływu aspiryny na rozwój choroby Alzheimera. 
Interesujące jest doniesienie, że aspiryna i kwas salicylo-
wy mogą działać neuroprotekcyjnie przez hamowanie ak-
tywacji NFkB [42].

Aspiryna jest stosowana u osób zarażonych HIV. Jest to wy-
nikiem kilku odkryć dokonanych przez naukowców w ciągu 
ostatnich lat. Po pierwsze, stwierdzono, że NFkB zwiększa 
tempo replikacji wirusa HIV [82]. Następnie dowiedziono, 
że aspiryna oraz salicylan sodu redukują namnażanie wi-
rusa HIV o 50%, podczas gdy ibuprofen, inny lek z grupy 
NLP, nie wpływa na namnażanie wirusa [54]. Dowiedziono 
również, że hamowanie replikacji HIV z udziałem aspiry-
ny jest możliwe nie tylko w probówce, ale również w orga-
nizmie człowieka. W terapii AIDS, zaproponowanej przez 
H. Armistead dla Afryki i Azji (Int. Conf. AIDS, Durban, 
2000), stosuje się inhibitory NFkB, aspirynę i selen, a tak-
że inhibitor interleukiny 6, hydroksychlorochinę (Arechin), 
razem z witaminami i minerałami.

Powyższe obserwacje akcentują użyteczność kliniczną 
aspiryny nie tylko w kardioprotekcji, gdzie dominującym 
mechanizmem wydaje się hamowanie aktywności COX-
1, ale również w wielu innych stanach klinicznych, w wy-
niku modulowania aktywności COX-2. W pierwszym 
przypadku są wykorzystywane właściwości przeciwza-
krzepowe leku, w drugim – jej własności przeciwzapal-
ne. Alternatywą farmakologiczną dla NLP w stosunku do 
COX-2 pozostają leki z grupy koksybów (COX-2 selecti-
ve inhibitors, ‘coxibs’), które wydają się co najmniej rów-
nie skuteczne jako leki przeciwbólowe i przeciwzapalne, 
a jednocześnie pozbawione są niektórych niepożądanych 
cech charakterystycznych dla NLP, np. niskiej selektywno-
ści działania [97,98]. Pierwsze szerzej stosowane inhibitory 
z tej grupy (rofekoksyb, coelekoksyb) nie były wyłącznie 
swoiste dla COX-2 i stąd kwestionowano ich zmniejszoną 
toksyczność w porównaniu z NLP dla komórek przewo-
du pokarmowego. Ich stosowanie ograniczały niepożąda-
ne działania u niektórych pacjentów (niestrawność, mdło-
ści, bóle brzucha) [63]. Uważa się, że koksyby najnowszej 
generacji (np. etorikoksyb, valdekoksyb, parekoksyb czy 
lumirakoksyb), charakteryzujące się znacznie podwyż-
szoną swoistością biochemiczną w stosunku do COX-2, 
są lepiej tolerowane w górnych odcinkach przewodu po-
karmowego, a cechy ich budowy chemicznej zapewniają 
zwiększoną i trwałą akumulację leku w miejscach zapa-
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lenia, stąd także znacznie większą skuteczność kliniczną 
[97,98]. Więcej informacji na temat niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych nowej generacji można znaleźć w pracy 
przeglądowej R. Międzybrodzkiego [66].

Aspiryna, powszechnie stosowana u pacjentów z choroba-
mi sercowo-naczyniowymi, u niewielkiej części pacjentów 
wywołuje działania niepożądane. Jednym z najpoważniej-
szych działań niepożądanych stosowania aspiryny oraz in-
nych NLP są komplikacje żołądkowo-jelitowe, przyczynia-
jące się w sposób znaczący do zwiększonej chorobowości 
i śmiertelności, nawet jeśli stosowana jest terapia zastęp-
cza w postaci bardziej selektywnych inhibitorów COX-2 
[19]. Te niekorzystne działania można również ograniczyć 
stosując terapię skojarzoną z zastosowaniem inhibitorów 
pompy protonowej, co umożliwia gojenie nadżerek ślu-
zówki w górnych odcinkach przewodu pokarmowego, na-
wet przy dalszym stosowaniu NLP [53]. Nadwrażliwość 
na aspirynę ujawnia się najczęściej jako astma aspiryno-
zależna (stwierdzana u 5–10% astmatyków), nieżyt nosa, 
przewlekła (samoistna) pokrzywka lub obrzęki naczyń 
[14,40,91]. Przypuszcza się, że przyczyną zwiększonej 
wrażliwości na aspirynę są najczęściej reakcje krzyżo-
we między COX-1 a innymi, mniej swoistymi NLP [91]. 
Rzadziej, mechanizm nadwrażliwości na ASA jest koja-
rzony z wytwarzaniem przeciwciał klasy IgE swoistych 
względem leku (odczyny skórne, pokrzywka, bardzo rzad-
ko reakcje anafi laktyczne) [40]. Molekularne mechanizmy 
nadwrażliwości na ASA pozostają nie do końca wyjaśnio-
ne. Wiadomo jednak, że istotna jest w tej chorobie rola leu-
kotrienów [111], wytwarzanych w szlaku przemian katali-
zowanych przez 5-lipooksygenazę (5-LOX), białko FLAP 
(5(fi ve)-lipoxygenase dissociated protein) oraz działających 
jako chemoatraktanty, kierujące komórki do ognisk zapal-
nych [76,96]. Wzmożenie szlaku przemian katalizowanych 
przez lipooksygenazy (LOX), oksydazy utleniające niena-
sycone kwasy tłuszczowe (takie jak kwas arachidonowy) 
bez ich cyklizacji, może być postrzegane jako odpowiedź 
komórek na zablokowanie szlaku cyklooksygenazowego 
przez ASA [56,57,111]. Stwierdzono, że nieprawidłowo-

ści w metabolizmie kwasu arachidonowego u pacjentów 
z nadwrażliwością na ASA są związane ze zwiększoną 
ekspresją syntazy LTC4 oraz nadmiernym wytwarzaniem 
leukotrienów cysteinylowych (cys-LT) w oskrzelach płuc 
i eozynofi lach krwi obwodowej [56,57,76,96]. Zastosowanie 
inhibitorów 5-LOX i FLAP, a później inhibitorów cys-LT, 
okazało się niezwykle skuteczną próbą leczenia przeciw-
zapalnego w astmie aspirynozależnej [69,92].

UWAGI KOŃCOWE

Niezależnie od rozwoju wiedzy na temat molekularnych 
mechanizmów działania aspiryny oraz możliwości jej sto-
sowania w leczeniu i w profi laktyce, najciekawsze pozosta-
je pytanie dotyczące minimalnej dawki potrzebnej do osią-
gnięcia zamierzonego efektu profi laktycznego. Ciągle trudno 
jest oszacować i zrównoważyć względne ryzyko wynikające 
z działań niepożądanych z korzyściami płynącymi ze stoso-
wania aspiryny w profi laktyce wielu chorób. Poszukiwane 
są nowe pochodne kwasu acetylosalicylowego, które hamo-
wałyby bardziej swoiście COX-2, a co za tym idzie bez ob-
jawów niepożądanych hamowałyby rozwój reakcji zapalnej, 
pewnych typów nowotworów i chorób neurodegeneracyj-
nych. Przykładem może być nowa pochodna ASA, w której 
do pierścienia kwasu acetylosalicylowego przyłączono do-
nor tlenku azotu [17]. Odkrycie trzeciej izoformy cyklook-
sygenazy (COX-3), również wrażliwej na aspirynę i obecnej 
głównie w ośrodkowym systemie nerwowym i sercu [22], 
stwarza nowe perspektywy zastosowania tego prostego leku. 
Ostatnio pojawił się pogląd, że aspiryna powinna uzyskać 
status witaminy. G. Morgan, który nazywa aspirynę wita-
miną S, uważa, że salicylany obecne w pożywieniu boga-
tym w warzywa i owoce sprzyjają utrzymaniu organizmu 
w dobrej kondycji i powinny być zastępowane przez aspiry-
nę w przypadku, gdy taka dieta owocowo-warzywna bogata 
w salicylany jest niemożliwa do zastosowania [68].

Wiele interesujących informacji na temat historii aspiryny 
oraz jej perspektyw można znaleźć na stronie: www.aspirin-
foundation.com [8].
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