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El síndrome de plaqueta pegajosa: 
una trombofilia emergente de fácil diagnóstico 

y manejo costo-efectivo

“El mayor mérito del hombre consiste en determinar, más de lo que le es posible, las 
circunstancias….y dejar la menor posibilidad para que las circunstancias se le impongan” 

(Johann Wolfgang von Goethe, poeta, novelista, dramaturgo y científico alemán, 1749-1832)

La Organización Mundial de la Salud (OMS) y la Sociedad Internacional de Trom-
bosis y Hemostasia (SITH), en 1995, definieron la trombofilia como una tendencia 
anormal a desarrollar trombosis, que se caracteriza por manifestaciones como a 
edad de inicio temprana, episodios recurrentes, antecedentes familiares notables, 
localizaciones poco habituales, migratorias o generalizadas y una gravedad des-
proporcionada respecto a todo estímulo identificado; también hace referencia a los 
estados de hipercoagulabilidad que son el resultado final de enfermedades, tras-
tornos o alteraciones que potencian la propensión del individuo a que se le formen 
coágulos de sangre en los sistemas venoso, arterial o de la microcirculación [1, 2]. 
Las trombofilias hereditarias son estados relativamente raros pero en la medida en 
que se identifiquen oportunamente permiten hacer manejo preventivo primario. 

A partir de 1965, cuando se descubrió la deficiencia de la antitrombina III [3], como 
la primera trombofilia hereditaria, en los años siguientes se han venido descu-
briendo nuevas trombofilias: como la deficiencia de la proteína C de la coagula-
ción en 1981 [4], el síndrome de plaqueta pegajosa en 1883 [5], la deficiencia de la 
proteína S de la coagulación en 1984 [6], la deficiencia del factor V de Leiden en 
1994 [7] y la mutación 20210 de la protrombina en 1996 [8], solo para anotar las de 
mayor reconocimiento en la comunidad científica y en la práctica clínica.

A pesar de que las trombofilias fueron reconocidas por OMS y la SITH desde hace 
cerca de dos décadas [1, 2], la comunidad científica aún continua enfrascada en la 
discusión sobre la pertinencia y la relación costo-eficiencia de la detección y manejo 
de estos pacientes [9-14], antes de que se presenten las manifestaciones clínicas, in-
cluida la muerte del paciente. Entre estos dos polos, el médico frente a un paciente 
con una posible trombofilia debe resolver varios interrogantes, entre los cuales se 
incluyen: ¿en quienes sí está aceptada la utilidad con una relación costo-beneficio 
el estudio de trombofilia?, ¿cuáles son las trombofilias que deben estudiarse?, dos 
preguntas centrales que trataré de responder en los siguientes párrafos. 
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La primera, ¿en quienes sí está aceptada la utilidad con una relación costo-be-
neficio el estudio de trombofilia? De acuerdo con la OMS y la SITH, los estudios 
de trombofilia no están indicados como pruebas tamiz en la población general, 
asintomática y sin antecedentes tromboembólicos personales o familiares [1, 2]. 
De acuerdo con estos dos organismos, el estudio de trombofilia está indicado en 
pacientes con historia personal o familiar de trombosis y en familiares de pacien-
tes con trombofilia hereditaria conocida, principalmente en aquellas situaciones 
que pueden ser desencadenantes de un episodio trombótico como el uso de anti-
conceptivos, el embarazo, una intervención quirúrgica o un tratamiento hormonal 
sustitutivo en la menopausia, entre otras indicaciones para solicitar el estudio. El 
estudio también está indicado en los casos de abortos a repetición sin causa conoci-
da y en mujeres con complicaciones obstétricas como la preeclampsia y la eclamp-
sia, desprendimiento prematuro de la placenta o retardo intrauterino del feto; en 
la evaluación de infertilidad; en personas menores de 50 años con otros riesgo de 
trombosis como fumadores, con historia personal o familiar de isquemia coronaria 
o accidentes cerebrovascular; y, en niños con trombosis arterial, entre otros [1, 2].

La segunda, en caso de que un paciente cumpla las condiciones que hagan sospe-
char la presencia de una trombofilia hereditaria, de todas las pruebas disponibles 
¿cuáles serían las que se deberían solicitar? No es fácil dar una respuesta única a 
esta pregunta: algunas variables a tener en cuenta serían (1) la historia clínica y 
familiar del paciente, (2) las manifestaciones clínicas; (3) la epidemiología local de 
las trombofilias, que puede variar ampliamente de un lugar u otro, entre otras con-
sideraciones a tener en cuenta. El estudio de la trombofilia debe individualizarse a 
las circunstancias propias de cada paciente, convirtiéndose en un buen ejemplo de 
lo que sería la medicina personalizada. El panel de pruebas ordenadas debe cubrir 
las trombofilias de mayor prevalencia en el medio, de mayor capacidad trombóti-
ca y en donde la intervención médica sea costo-efectiva. En este contexto el panel 
debería incluir dentro de las trombofilias hereditarias la deficiencia de la proteína 
C de la coagulación, la deficiencia de la proteína S de la coagulación, la resistencia 
a la proteína C activada (factor V de Leiden), la deficiencia de la antitrombina III 
y las mutaciones de la protrombina y dentro de las trombofilias adquiridas el sín-
drome antifosfolípido y la hiperhomocisteinemia [11-23].

Finalmente, ¿por qué incorporar el estudio del síndrome de plaqueta pegajosa en 
los pacientes candidatos a ser estudiados para trombofilia? Por muchas y buenas 
razones: (1) porque el síndrome de plaqueta pegajosa, de acuerdo con estudios 
regionales y la experiencia local de uno de los autores (GCM) del módulo que hace 
parte de esta entrega, es una trombofilia relativamente frecuente, posiblemente 
una de la más frecuente causa de trombofilia hereditaria diagnosticada en el me-
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dio, mucho más frecuente que el síndrome antifosfolípido; (2) porque la prueba 
para detectarla, la agregometría plaquetaria, con epinefrina y adenosildifosfato 
(ADP), aparte de que está disponible en el medio, está bien estandarizada, no es 
costosa y los resultados son confiables; (3) porque el tratamiento con antiagregan-
tes plaquetarios, aspirina o clopidogrel, controlan la antiagregación con normali-
zación de la agregación plaquetaria con control del riesgo; y (4) porque se detec-
tarían grupos familiares, que siendo portadores del síndrome, se beneficiarían de 
una prevención primaria oportuna y adecuada, entre otras razones.

Para el Programa de Educación Médica Continua Certificada es motivo de satis-
facción entregar un módulo que pone al día a la comunidad de usuarios, médicos 
y profesionales del laboratorio clínico, en un tema que como el síndrome de pla-
queta pegajosa, en el contexto de las trombofilias, debe incorporase a la práctica 
médica y a la infraestructura de los laboratorios clínicos colombianos. Solo detec-
tando factores de riesgo, controlables y controlados, es posible prevenir las com-
plicaciones que como las enfermedades tromboembólicas son responsables de una 
alta morbilidad y mortalidad, con ellas asociadas. 

Germán Campuzano Maya, MD 
Médico Hematólogo 
Director Laboratorio Clínico Hematológico 
Editor Medicina & Laboratorio 
Medellín, octubre de 2014 
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