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Editorial

Anexina A1: agente terapêutico potencial em doenças associadas à inflamação

A resposta inflamatória permite ao organismo defender-se contra a infecção e a injúria, mas a cascata de sinalizações

moleculares que induz pode também contribuir para a manifestação de diferentes doenças. Entre os fatores que

orquestram esse processo, estão mediadores pró-inflamatórios responsáveis, por exemplo, pela quimiotaxia e pela

migração de leucócitos, bem como mediadores antiinflamatórios que impedem a perpetuação da resposta. Ambos os

padrões convergem para o mesmo ponto: a proteção dos tecidos contra lesões causadas por um agente externo ou

provocadas pela própria resposta inflamatória.

Uma das proteínas do segundo grupo de mediadores, a anexina A1 (ANXA1), está sendo bastante estudada nos

últimos anos pelo seu papel na inflamação e em outros processos biológicos como apoptose, modulação da expressão

gênica, sinalização, diferenciação e transformação celular1-6.

Aparentemente, a lista de moléculas que interagem com a ANXA1 e de mecanismos pelos quais essa proteína atua

está longe de ser finalizada. Neste número da Revista, Oliani e Gil fornecem uma revisão ampla sobre a estrutura, a

função e os mecanismos de ação da ANXA1 e sobre seus efeitos farmacológicos em modelos experimentais. Discutindo

dados da literatura e de seu próprio grupo, as autoras mostram o potencial da anexina 1 como agente terapêutico no

tratamento de doenças causadas pela inflamação.

O estudo das anexinas é recente e deverá contribuir para nosso entendimento sobre alergia, doenças auto-imunes e

câncer. Seu papel em processos fisiológicos7-10, 6, bem como suas implicações clínicas11 apenas começaram a ser

referidos pela literatura. Entretanto, muitas peças da rede de interações da qual participam ainda estão faltando e

estudos utilizando modelos animais deverão revelar seu potencial em novas terapias antiinflamatórias.
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