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AIT / Infarto Cerebral

Los trastornos de la irrigacion
cerebral ocupan un tercer puesto en las
estadisticas de mortalidad de la
Republica Federal Alemana como
causa de muerte en las personas
mayores.

Segun el cuadro clinico, deben
diferenciarse 3 grupos de complicacio-
nes cerebro-vasculares:

— Ataques Isquémicos Transitorios
(AIT)

— Infarto Cerebral

— Hemorragia Cerebral

Mientras que la hemorragia cere-
bral y el infarto cerebral presentan

pronodsticos mas graves, los ataques.
isquémicos transitorios pueden ser be-
neficiados con relativo éxito (2).

Consecuentemente, nuestro interés
se centra en estos Gltimos.

Cuadro Clinico del AIT

Los ataques isquémicos transitorios
son la manifestacion de isquemias
cerebrales, focales, transitorias y una
importante manifestacion de en-
fermedad cerebrovascular. Son consi-
derados como los tipicos precursores
de la lesion cerebral. Los sintomas son
de instauracion subita y en general son
de corta duracion, de pocos minutos a
una media hora, volviendo a regresar
totalmente. Sin tratamiento, en
aproximadamente cada tres de estos
pacientes, se presentara un infarto
cerebral en los siguientes cinco anos.
Por ello requieren un tratamiento
dirigido.

Las exploraciones angiograficas y
las autopsias han demostrado que en
los AIT practicamente siempre existen
trastornos vasculares con estenosis u
oclusiones de las arterias cerebrales

intra y extracraneales. Como frecuente
causa de ello se reconocen el
incremento de la agregacion plaque-
taria y la microembolizacién por estos
agregados plaquetarios.

Trastornos Motores

Debilidad o paralisis de una o0 ambas extremidades
del mismo lado, hemiparesia, hemiataxia, ataxia
(trastornos de la coordinacion motora).

Trastornos de la Vision
(pérdida de vision de un ojo o en una zona del 0jo).

Trastornos de la Sensibilidad

Sensacion de entumecimiento, pérdida de sensibi-
lidad, parestesias de una 0 ambas extremidades
del mismo lado.

Afasia motora
(trastornos del lenguaje). Dificultades de la com-
prensidn del lenguaje.

Acalculia
Alexia
Agrafla

Cualquier combinacion de los sintomas cita-
dos

Tratamiento de la
Irrigacion Cerebral

Deficitaria con Aspirina

En los ataques isquémicos
transitorios (AIT) y en los déficit
neurolégicos condicionados por
isquemia prolongada reversible
{PRIND) la aspirina es considerada
como la terapéutica reconocida para
reducir significativamente el riesgo de
una lesién manifiesta.

Los estudios clinicos en relacion
con la profilaxis de irrigacion cerebral
deficitaria en la arteriosclerosis de los
vasos aferentes, fueron realizados con
dosis diarias de 1.000 a 1.500 mg de
aspirina. Sin embargo, después que
diversos estudios demostraron que
dosis mas bajas de aspirina también
inhibian eficazmente la agregacion
plaquetaria dependiente del
tromboxano A,, pero que respetaban la
sintesis de la prostaciclina deseada, se
estudian diferentes recomendaciones
de dosificacion.

Las dosis mas bajas de aspirina
que en voluntarios sanos y en
pacientes con trastornos cardiacos
provocaban una inhibicion completa de
la sintesis de tromboxano A, fueron de
20 a 40 mg. (3,4).

Sin embargo, estas dosis tan bajas
no son suficientes para inhibir
eficazmente la agregacion plaquetaria.
En 42 pacientes con irrigacion cerebral
deficitaria, la administracion diaria de
50 mg de aspirina solo en un 78%
provocaba una inhibicién de la
agregacion plaguetaria. En cambio, en
dos de estos pacientes, tras la
administracion de 125 mg/dia se
observé una inhibicion completa. (5).

Svensson y Samuelson (6) también
hallaron en 3 de 9 pacientes con déficit
de la irrigacion cerebral, tras la
administracion diaria de 50 mg, una
extensa inhibicién del TXB ,, el
metabolito estable del tromboxano A,,
pero no observaron una inhibicion
completa de la agregacion plaquetaria.

Los métodos de investigaciéon para
la demostracion de la agregacién

plaquetaria, demuestran que, para la
inhibicion eficaz, se requieren dosis
diarias de aspirina de 125 a 300 mg
(1,5,7). En cambio, si sélo se estudia la
inhibicion del tromboxano A, y TXB,,
son eficaces las dosis muy bajas de
aspirina de 20 a 40 mg/dia (8,4,3,9).

COMENTARIO ——__

En general, se considera como
factor desencadenante de un ataque
isquémico el incremento de la
agregacion plaquetaria y la
microembolizacion por agregados
plaquetarios. Por ello esta indicada la
utilizaciéon de un inhibidor de la
agregacion como la aspirina (acido
acetilsalicilico) para la profilaxis y el
tratamiento de los trastornos de
circulacion cerebral.

Segun los resultados de los
estudios clinicos realizados hasta el
momento, la aspirina en dosis bajas no
solamente disminuye la frecuencia de
los ataques isquémicos transitorios,
sino también el nimero de los
consecutivos infartos cerebrales y
casos de muerte.
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