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Importancia de las plaquetas 
en las enfermedades cardiovasculares

Importance of platelets in cardiovascular diseases

“La medicina es la ciencia de la incertidumbre y el arte de la probabilidad”  
sir William Osler, padre de la medicina interna

La fascinante historia de las plaquetas, aquellos pequeños fragmentos celulares que se 
desprenden del citoplasma de los megacariocitos, se remonta a los siglos XVII y XVIII 

[1]; no obstante, lo que hoy representan en el contexto de la salud y la enfermedad se inicia 
cuando sir William Osler (1849-1919), el padre de la medicina interna, las describe por pri-
mera vez en el año 1874 [2] y cuando Giulio Bizzozero (1846-1901) las caracteriza, en 1881, 
como un nuevo elemento forme de la sangre [3].

Con el correr del tiempo, y a partir de los primeros años del siglo xx, las plaquetas se fue-
ron posicionando como un parámetro más para incluir en el hemograma y, desde el punto 
de vista clínico, para definir y caracterizar algunas entidades hematológicas relacionadas 
con su recuento, como la púrpura trombocitopénica idiopática, hoy conocida como trom-
bocitopenia autoinmune [4] y llamada, originalmente, enfermedad de Werlhof, que fue 
descrita en 1735 [5], muchísimos años antes de que se descubriesen las plaquetas y su 
papel en la hemostasia; al igual que aquellas asociadas a su morfología y funcionamiento, 
como el síndrome de Bernard-Soulier [6] y la trombastenia de Glanzmann [7], entre otras.

El desarrollo tecnológico relacionado con las plaquetas en la primera mitad del siglo XX se li-
mitó a su recuento manual con cámaras desarrolladas para ese fin [8], y al tiempo de sangría 
[9] como única prueba de la función plaquetaria por muchos años; esta última aún ofertada 
en algunos laboratorios clínicos a pesar de ser una prueba obsoleta de acuerdo a lo defini-
do claramente por el CAP (del inglés, College of American Pathology) y la ASCP (del inglés, 
American Society for Clinical Pathology) [10]. Todo lo anterior es suficiente para entender 
por qué el papel de las plaquetas fue considerado, por muchos años, como secundario.

Dos inventos revolucionaron la hematología, en general, y en el hemogramalos paráme-
tros plaquetarios, en particular:

• El primero se desarrolló en 1953 y es conocido como principio de Coulter, el cual se 
define como un método que utiliza un campo eléctrico para contar y dimensionar 
partículas que se encuentran en suspensión en el líquido conductor, como reza en su 
patente [11], y que hoy se aplica en todos los contadores electrónicos de hematología 
y en las citometrías de flujo. Este principio revolucionó la hematología en general y, en 
el caso particular de las plaquetas, no solo mejoró su recuento, que antes se hacía por 
métodos manuales, sino que introdujo nuevos parámetros plaquetarios de utilidad 
clínica en el hemograma de rutina, como el volumen medio plaquetario, el ancho de 
distribución de las plaquetas, el plaquetocrito y el índice de plaquetas inmaduras o 
plaquetas reticuladas [12].

• El segundo se dio en 1963, la invención de la agregometría [13], con la cual se ha 
logrado estudiar el funcionamiento de las plaquetas y es el punto de partida del 



Medicina & LaboratorioVolumen 23, Números 1-2, 201710

Campuzano-Maya G.

control de la terapia antiagregante; además, a partir de ella se han desarrollado 
nuevas tecnologías alrededor del tema, como la agregometría de impedancia, el PFA-
100® [14], el VerifyNow® [15] y la tromboelastografía [16], entre otras, como métodos 
alternativos en el diagnóstico de las alteraciones de la función plaquetaria y en el 
manejo de la terapia centrada en la antiagregación plaquetaria.

Gracias al desarrollo tecnológico derivado de estos inventos hoy se han descubierto la 
mayoría de los secretos que guardan estos pequeños fragmentos celulares, lo que, a su 
vez, ha traído cambios que han impactado en el conocimiento y la práctica médica, entre 
los cuales vale la pena destacar los siguientes:

• Se pasó de la clásica teoría de la cascada de la coagulación de MacFarlane [17], 
vigente por muchos años, en donde la coagulación está regulada exclusivamente 
por una cascada de activación de factores solubles (de la coagulación) en dos vías 
independientes, como se esquematiza en la figura 1, al modelo de la coagulación 
basado en la célula [18], en el cual la coagulación se activa mediante la interacción de 
las superficies celulares (el endotelio y las plaquetas), el factor tisular y el factor VII en 
tres fases simultáneas, conocidas como fase de iniciación, fase de amplificación y fase 
de propagación, como se esquematiza en la figura 2.

• Se pasó del enfoque de la prevención primaria y secundaria centrada en los cambios 
del comportamiento, por ejemplo, en la dieta [19], en la actividad física [20] y en dejar 
de fumar [21], así como en mejorar la gestión de los factores de riesgo, por ejemplo, 
mediante el buen control de la diabetes [22], de la hipertensión arterial [23], de la 
obesidad [24][25] y de los lípidos [26][27], entre otras medidas, a un enfoque más 
efectivo, centrado en los mismos objetivos pero con un nuevo componente que ha 
demostrado ser costo-efectivo y el eje central de la prevención primaria y secundaria: 
la antiagregación plaquetaria [28][29][30].

• Se pasó del control de la antiagregación plaquetaria centrado en el seguimiento clínico 
al control centrado en el seguimiento a través de pruebas de función plaquetaria por 
el laboratorio, lo que en la actualidad se conoce como un tratamiento personalizado 
[31], definido como «la utilización del fármaco adecuado para la persona indicada en 
el momento oportuno».

En el presente número de Medicina & Laboratorio se entrega el primero de dos módulos 
sobre la antiagregación con inhibidores del receptor plaquetario P2Y12, que complemen-
tan un módulo anterior sobre este tema relacionado con la resistencia a la aspirina [32]. 
En este primer módulo se analizará la fisiología plaquetaria a la luz de los conocimientos 
actuales y se presentarán los seis inhibidores del receptor plaquetario P2Y12 disponibles 
para su uso clínico y en vía de desarrollo para su uso a futuro.
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Figura 2. Modelo de coagulación basado en la célula [18].

Figura 1. Cascada clásica de la coagulación sanguínea de acuerdo con MacFarlaine [17].
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