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Inhibicion Eficaz de la Agregacion-
Plaquetaria con Aspirina como
Proteccion Frente al Infarto de
Miocardio e Infarto Cerebral

| Introduccion I

Los campos de indicacioén clasicos de la Aspirina (aci-
do acetilsalicilico = AAS) se basan en su accion
antipirética, analgésica y antiinflamatoria.

La Aspirina ademas inhibe la agregacion plaquetaria
originada a consecuencia de la interaccion entre pla-
quetas y la pared vascular danada y posee un impor-
tante papel en el marco de la trombogénesis. En
extensos estudios controlados se demostréd el princi-
pio de accion de la Aspirina en los diversos campos de
sus indicaciones.

Entre ellos destacan especialmente:

— La prevencién y el tratamiento de los ataques isqué-
micos transitorios (Al) y con ello la prevencién del
infarto cerebral.

— La prevencion del infarto de miocardio en pacientes
con angina de pecho inestable.

~ La prevencién del re-infarto.

Estudios mas recientes demuestran ademas |a inhibi-
cion eficaz y suficiente de la agregacion plaquetaria en
dosis bajas (100 a 300 mg/dia). Esto, por otro lado,
documenta la Aspirina como Terapéutico excelente,

con buena tolerancia y eficacia.

Se resume en forma de compendio el modo
de accion, campos de indicacion e importan-
cia terapéutica de la Aspirina como inhibidor
de la Agregacion Plaquetaria para la Profila-
xis de la Trombosis en forma breve y clara.

| PARTE ]

. : ' ;
Uno de los mecanismos esenciales para la regulacion

de la interaccién entre las plaquetas y las células
endoteliales de la pared vascular es el equilibrio dina-
mico existente en condiciones fisiologicas entre la
prostaciclina (PGL,) y el tromboxano (TXA,) (2,3). El
TXA, se sintetiza en las plaquetas y muestra un mar-
cado efecto desencadenante de la agregacion y vaso-
constrictor. La PGI, producida en las células endotelia-
les de la pared vascular, en cambio, posee efectos
antiagregantes y vasodilatadores. En caso de trastor-
nos del endotelio vascular, esta alterada la sintesis de
PGl, y hay un exceso de TXA,. El resultado de ello es
un incremento de la adhesion y agregacion de las
plaquetas a la pared vascular alterada.

Se pudo demostrar experimentalmente que sin una
lesion primaria del endotelio y depdsito secundario de
plaquetas en la pered vascular lesionada, no se pro-
ducen los cambios vasculares ateroscleréticos (4,5).
El TXA, también entra en consideracion como posible
mediador de isquemias que acompanan a la agrega-
cion plaquetaria. Asi, por ejemplo, se demos-
traron concentraciones aumentadas de TXB,
(metabolitos estables del TXA,) en el seno
coronario de pacientes poco después de ins-
taurarse un episodio de angina de pecho.

La interaccion de las plaquetas con la pared arterial
posee un papel determinante en el proceso de la
génesis de la trombosis. El complejo proceso comien-
za, independientemente de la causa, con una altera-
cion del endotelio vascular, A las eslrucluras subepile-
liales libres (fibras de colageno) se adhieren las pla-
quetas (adhesion) y cambian su comportamiento fun-
cional con base al estado indicado de estimulacion.

-~ En este estado se produce la denominada “reaccion

de liberacion”, la liberacion de sustancias plaquetarias
: que activan otras plaquetas. Adicionalmente,
debido al proceso de coagulacion, se ven
implicados en la red los hematies. Se origina
un trombo parietal que, juntamente con los
depoésitos ateroscleréticos, crece y puede
| provocar una oclusion vascular total.
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