
ANTINFIAMMATORI NON-
STEROIDEI (FANS)

• Analgesici
• Antipiterici
• Antiinfiammatori

Non steroidal anti-inflammatory drugs 
(NSAIDs)
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I FANS sono impiegati per contrastare i sintomi di varie malattie infiammatorie – quali l’artrite 
reumatoide e altre connettiviti – poiché sono capaci di ridurre in modo significativo la sensazione 
di dolore e, conseguentemente, di migliorare la qualità dei movimenti. Il loro effetto si esplica 
anche su processi dipendenti da altri metaboliti dell’acido arachidonico; l’aspirina, per esempio, è 
in grado di bloccare la sintesi del trombossano e, pertanto, è anche adoperata come 
antiaggregante piastrinico nel trattamento di alcune malattie cardiovascolari (infarto del miocardio 
e attacchi ischemici transitori cerebrali). 

 

 
Figura 2 - FANS: basi storiche 

 

 
Figura 3 - FANS: basi storiche 

 

 
Figura 4 - FANS: basi storiche 



Azioni terapeutiche

 

Capitolo Dodicesimo 
I FANS 

 
 

PUNTI CHIAVE 
9 FANS è l’acronimo di Farmaci Antinfiammatori Non Steroidei e si riferisce a un ampio gruppo di 

composti, per la maggior parte a carattere acido, il cui meccanismo di azione è individuabile 
nell’inibizione della ciclossigenasi, l’enzima che converte l’acido arachidonico negli endoperossidi 
ciclici. 

9 L’attività farmacologica dei FANS si esplica in tre effetti fondamentali: antiflogistico, antalgico e 
antipiretico. 

9 I FANS possono essere suddivisi nelle seguenti classi di farmaci: (1) Salicilati; (2) Derivati dell’acido 
antranilico; (3) Derivati aril-acetici; (4) Derivati indol-acetici; (5) Derivati aril-propionici; (6) 
Oxicami; (7) Arilsolfonammidi; (8) Coxib (COX-2 selettivi); (9) Derivati pirazolonici e 
pirazolidindionici. 

 

 

12.1 INTRODUZIONE 
FANS è l’acronimo di Farmaci Antinfiammatori Non Steroidei e si riferisce a un ampio gruppo di 
composti, per la maggior parte a carattere acido, il cui meccanismo di azione è individuabile 
nell’inibizione della ciclossigenasi (COX), l’enzima che converte l’acido arachidonico negli 
endoperossidi ciclici. Questi ultimi sono gli immediati precursori delle prostaglandine (PG), alle 
quali sono imputabili i fenomeni responsabili dell’anatomia patologica e della sintomatologia delle 
manifestazioni infiammatorie: vasodilatazione, edema, eritema, dolore, febbre (figura 1). 
 
 

 
Figura 1 - FANS: effetti terapeutici 

 
Le proprietà dei FANS erano già note da secoli, essendo presenti nei decotti di corteccia del 

salice piangente, usati fin dall’antichità per curare l’artrosi (figura 2). Il primo FANS fu 
sintetizzato nel 1899 da Felix Hoffman ed è ancor oggi conosciuto ed usato con il nome di 
aspirina (figura 3). Per capire il meccanismo d’azione di queste sostanze sarà, tuttavia, necessario 
aspettare il 1971, quando fu pubblicato su Nature il fondamentale lavoro di John Vane, che undici 
anni dopo gli valse il premio Nobel (figura 4). 



Artrite reumatoide
• L’artrite reumatoide è una malattia cronica autoimmune del tessuto connettivo nelle 

giunture sinoviali (la membrana di tessuto connettivo che riveste l’interno delle 
articolazioni).

• E’ caratterizzato da infiammazione che può portare a rigidità di movimenti e disabilità.
• Il meccanismo che è alla base della malattia rimane ancora incompreso ma risulta 

generalmente accelerato da infezioni e mediatori infiammatori che rigonfiano la 
cartilagine inducendo un danneggiamento della cartilagine e dell’osso all’interno 
dell’articolazione.

• I sintomi dell’attrite reumatoide solitamente compaiono in modo graduale nel corso di 
settimane o mesi. Il paziente avverte rigidità dei movimenti delle mani maggiormente al 
mattino. Questa sintomatologia tende a divenire più persistente nel tempo associandosi a 
dolore e gonfiore delle articolazioni, con alterne fase acute.



Prostaglandine

Sono derivati dall'acido arachidonico che contengono un nucleo ciclopentanico 

Svolgono un ruolo di mediatori flogistici, cioè sono coinvolti nelle infiammazioni.



Biosintesi della prostaglandine

Fosfolipidi di
membrana

prostaglandina idroperossido (PGH2)
prostaglandina endoperossido (PGG2)

Prostaglandine



COX-1
Cicloossigenasi costitutiva
Inibita dai FANS
Azione non desiderabile

COX-2
Cicloossigenasi non-costitutiva

Inibita dai FANS
Azione desiderabile



Trombossani: hanno azione 
aggregante sulle piastrine e stimolano 
la contrazione della muscolatura liscia 
delle pareti arteriose.

Prostaclicline: inibiscono 
l'aggregazione piastrinica e agiscono 
come vasodilatatori (azione opposta a 
quella dei Trombossani)

Leucotrieni: mediatori dei processi 
infiammatori



Meccanismo del paracetamolo (Tachipirina)

Il paracetamolo non è da considerarsi un vero e proprio FANS.
Presenta un ottimo effetto antipiretico. L'effetto antipiretico del 
paracetamolo è dovuto all'inibizione della COX, con conseguente 
diminuzione della sintesi di PGE2 (una prostaglandina che aumenta la 
temperatura corporea).
Inibisce debolmente la sintesi delle prostaglandine ad azione 
antiinfiammatoria. Non ha infatti attività antiaggregante.



Utilizzati in passato come FANS



Salicilati

Salix alba

Corteccia di Salix alba
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I FANS sono impiegati per contrastare i sintomi di varie malattie infiammatorie – quali l’artrite 
reumatoide e altre connettiviti – poiché sono capaci di ridurre in modo significativo la sensazione 
di dolore e, conseguentemente, di migliorare la qualità dei movimenti. Il loro effetto si esplica 
anche su processi dipendenti da altri metaboliti dell’acido arachidonico; l’aspirina, per esempio, è 
in grado di bloccare la sintesi del trombossano e, pertanto, è anche adoperata come 
antiaggregante piastrinico nel trattamento di alcune malattie cardiovascolari (infarto del miocardio 
e attacchi ischemici transitori cerebrali). 

 

 
Figura 2 - FANS: basi storiche 

 

 
Figura 3 - FANS: basi storiche 

 

 
Figura 4 - FANS: basi storiche 



Metabolismo dell’acido acetilsalicilico



Meccanismo acido acetilsalicilico (Aspirina)

• Utilizzata con successo in numerose patologie già dall'inizio del '900, il 
meccanismo d'azione dell’acido acetilsalicico è stato compreso solo nel 1970.

• L’acido acetilsalicilico agisce inibendo la COX-1 e la COX-2.
• Inibisce irreversibilmente la COX-1, presente nelle piastrine, bloccando la sintesi di 
trombossani (delle sostanze che favoriscono l'occlusione dei vasi) e ciò rende conto 
dell'effetto antiaggregante dell’Aspirinetta.

• Tuttavia COX-1 è presente anche in molti altri tessuti e la sua inibizione provoca 
anche tossicità gastrointestinale, con aumentato rischio di ulcera peptica.

• Inibendo la COX-2, un enzima che aumenta in caso di infiammazione e produce 
mediatori pro-infiammatori (prostaglandine), produce affetto antiinfiammatorio.

• E’ più attiva su COX-1 rispetto a COX-2, e percià risulta meno efficace come 
antinfiammatorio, ma è dotata di uguale effetto gastrolesivo.



Inibizione della COX1 da parte dell’ acido acetilsalicilico


