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CARACTERÍSTICAS ESTRUCTURALES Y FUNCIONALES
DE LAS PLAQUETAS

Lic. Milagros García Mesa1 y Lic. Cristina Coma Alfonso2

RESUMEN:  La importante participación de las plaquetas en el proceso de formación del
trombo arterial determina el interés que despierta el conocimiento de sus características estructura-
les y funcionales, ya que esto constituye la base, entre otros aspectos, para el diseño de fármacos
y estrategias de tratamiento antitrombótico. En este trabajo se reúne la información existente
acerca de la estructura de la plaqueta, los componentes bioquímicos y su importancia para la función
celular, los mecanismos de adhesión y activación plaquetaria, así como su interacción con ertrocitos,
leucocitos y con el endotelio vascular, los cuales definen la participación de las plaquetas en los
procesos de hemostasia y trombosis.

Descriptores DeCS: PLAQUETAS/ultraestructura; PLAQUETAS/fisiología; ACTIVACION PLAQUETARIA;
ADHESIVIDAD PLAQUETARIA.
-
s
o
e
e

a
n
n
e
n

a
a

s

l
-
)

-
de
l
-
-
s-
i-
-

La función de las plaquetas en los pro
cesos de aterogénesis y trombogéne
arterial las han convertido en interés de t
dos  los especialistas relacionados con 
diagnóstico, prevención y tratamiento d
las enfermedades aterotrombóticas.

Los conocimientos alcanzados acerc
de las características estructurales y fu
cionales de las plaquetas han permitido u
mejor comprensión de los mecanismos d
trombogénesis y del mecanismo de acció
de un fármaco antiagregante plaquetario  t
antiguo como la aspirina, así como el des
rrollo de nuevos fármacos antiagregante
plaquetarios tales como las tienopiridina
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ticlopidina y clopidogrel, antagonistas de
receptor de ADP en la plaqueta, y los anta
gonistas de la integrina glicoproteína (GP
IIb/IIIa.1

Esta revisión bibliográfica tiene el ob-
jetivo de reunir los elementos fundamenta
les que caracterizan a las plaquetas des
los puntos de vista estructural y funciona
para así facilitar la comprensión de los prin
cipios sobre los cuales se basa la utiliza
ción de marcadores plaquetarios en los e
tudios de estados pretrombóticos y el d
seño de fármacos antiagregantes pla
quetarios.
1 Doctora en Ciencias Biológicas. Investigadora Titular. Lic. en Bioquímica.
2 Investigadora Agregada. Licenciada en Bioquímica.
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de las plaquetas

Las plaquetas son fragmentos ci
plasmáticos anucleados que se produ
como consecuencia de la ruptura de 
megakariocitos de la médula ósea, las c
les son células extraordinariamente gran
(" 20 mm de diámetro), con un núcleo al
mente poliploide y un citoplasma subdiv
dido por capas de membranas ondulad
Se forman a partir de vesículas que se 
prenden en grandes cantidades de las m
branas externas de los megakariocitos. 
culan en la  sangre  en  forma de dis
biconvexo (discocitos) de aproximadame
te 3 mm2 de diámetro, 4 – 7 mm3 de volumen
y 10 pg de peso. Poseen carga eléctrica
gativa en su superficie. Su concentrac
normal en la sangre es de 150 a 350 x 106/mL
y su tiempo de vida media en sangre
de 7 a 10 días. Junto a los eritrocito
leucocitos constituyen los elementos fo
mes de la sangre.2-4 Poseen algunos eleme
tos comunes a otras células y otros que
distinguen y caracterizan.

MEMBRANA EXTERNA

La tabla muestra su composició
Constituye una bicapa lipoproteica c
glicoproteínas que funcionan como rec
tores de los agonistas fisiológicos de 
plaquetas (ADP, TXA2, trombina), prote
nas adhesivas (fibrinógeno, fibronectin
laminina, trombospondina, vitronectin
factor de von Willebrand [vWF])  y par
ligandos fibrosos como el colágeno, ad
más, posee enzimas importantes para el
cionamiento celular y fosfolípidos3,4 Es res-
ponsable de la interacción de la célula c
el medio circundante a través de recepto
entre las que figuran las integrinas las c
les se caracterizan por enlazarse a pro
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nas que tienen la secuencia arginina-glicina-
aspartato (RGD): fibrinógeno, fibronectina,
vitronectina, factor de von Willebrand,
colágeno. Las integrinas más estudiadas
han sido GPIIb/IIIa y la GPIb/IX .5-8

La GPIIb/IIIa ocupa una gran propor-
ción de la superficie plaquetaria (∀ 15 % de
la proteína total de la membrana y 3 % de la
célula). Hay de 3 a 8 réplicas en la plaqueta
en reposo. Es un heterodímero de 228 kDa
dependiente de calcio, cuyas subunidades
a y b son codificadas por genes diferentes
La mayor proporción de esta glicoproteína
es extracelular y dispone de 2 segmentos
transmembrana y 2 cortos segmentos
citoplasmáticos formados por los extremos
C terminales. En la plaqueta en reposo se
halla en forma de monómero, ya que la aso-
ciación de las subunidades requieren cal-
cio extracelular, que se enlaza a la subunidad
IIb.3,4,9-12

La GP Ib/IX es un heterodímero forma-
do por la asociación de las GP Ib y IX. La
GPIb consta de una cadena a y una b enlaza
das por puentes disulfuro. Tiene regiones
extracelulares (" 40 nm), que garantizan la
interacción con los ligandos vWF y
trombina), submembrana y citoplasmáticos,
que actúan como anclaje del complejo a la
célula. Esta  glicoproteína es rica en leucina.
Después de la GPIIb/IIIa es la mayoritaria en
la  membrana  plaquetaria  (1 – 3 x 104 molécu-
las /plaqueta). Las subunidades GP1 a y b y
la GPIX son codificadas por genes diferen-
tes, localizados en cromosomas diferentes
La región extracelular posee los dominios de
identificación de la trombina y el vWF. Las
diferentes porciones de este complejo tienen
una función: la región extracelular facilita el
acceso al subendotelio y la interacción con
trombina y vWF; la región intracitoplasmática
une los dominios funcionales extraplaquetarios
con el citoesqueleto de actina; la región
transmembrana actúa como anclaje de la
glicoroteína en la membrana plaquetaria.3,4,9-11
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CITOPLASMA

Contiene partículas de glucógeno d
seminadas o aglomeradas que constituy
la fuente energética de esta célula en for
similar a las células musculares. Contie
ribosomas en muy pocas cantidades, fu
damentalmente en las células jóvenes,
que concuerda con la casi nula activida
de síntesis proteica. Soporta, además, 
microtúbulos que aparecen en forma de c
cunferencia, ubicados de maner
concéntrica y que mantienen la form
discoide de la célula y garantizan su res
tencia a la deformación.3,4

CITOESQUELETO

Es un gel viscoelástico que contien
filamentos de actina entrecruzados, cone
tados a la GPIb por proteínas enlazantes
actina. Tiene como funciones: a) la regul
ción de las propiedades de la membran
tales como sus contornos y estabilidad, ju
to a los microtúbulos propicia el manten
miento de la forma de la plaqueta en rep
so, b) mediación de la distribución later
de las glicoproteínas receptoras en la me
brana, c) constituyen una barrera para
exocitosis. Su alteración puede llevar a 
fragmentación del citoplasma formand
micropartículas.3,4

GEL CONTRACTIL

Está formado por largos filamentos d
actina enrejados, conectados con 
citoesqueleto submembranoso y miosin
que se encuentra en forma no polimérica
la célula en reposo. Constituye el cuerp
de los organelos celulares, los cuales 
desplazan hacia el centro de la célula a co
secuencia de la contracción del gel.3-4
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SISTEMA CANALICULAR ABIERTO

Está formado por canales ramificado
se conecta a la membrana externa y pos
características similares a ella en cuanto
su composición. A través de este sistem
se transportan las GPIIb/IIIa y la GP1b ha
cia los gránulos a.3,4

SISTEMA TUBULAR DENSO

Es un sistema de membranas que ap
rece en la vecindad de los microtúbulos
rodea los organelos, con apariencia, y fu
ciones similares a las del retículo endo
plásmico liso de otras células. Regula 
activación plaquetaria mediante el secue
tro o liberación de calcio, de forma similar 
los túbulos del músculo esquelético13 y por
un mecanismo más rápido que el de l
mitocondrias.13 También posee ATPasas
enzimas del metabolismo del ácid
araquidónico y adenilato ciclasa.3,4

Las plaquetas poseen organelo
inespecíficos,  como mitocondrias, liso
somas y peroxisomas, que tienen carac
rísticas y funciones similares a los de otra
células14 pero, además, portan organelo
específicos, que son los gránulos alfa y l
gránulos densos.

GRÁNULOS ALFA

Son organelos esféricos de 140 a 40
nm en diámetro, ricos en macromo-lécula
(tabla) con una porción de alta densida
en electrones. Constituyen un 15 % d
volumen total de las células. Sus membr
nas contienen GPIIb/IIIa, pequeñas cant
dades de GPIb, GPIX y P selectina. Tiene
una importante participación en el funcio
namiento celular, al propiciar la interacció
entre plaquetas, de ahí que la cantidad d
gránulos a (como promedio 35-40) determ
na el valor funcional de la célula. Tambié
participan en la interacción con otras célula
a través de la liberación de su contenido.3,4
4



TABLA. Componentes de la membrana externa y de los gránulos
plaquetarios

Integrina        Ligando                Gránulos alfa             Gránulos densos

GPIIbIIIa fibrinógeno Factor plaquetario
 4 (PF4) AT P

vWF b tromboglobulina
(bTG) ADP

vitronectina Factor de
crecimiento Calcio

trombospondín (PDGF) Magnesio
Fibrinógeno 5 HT (Serotonina)

GPIbIX vWF vWF Epinefrina
GPIaIIa colágeno Trombospondín Norepinefrina
GPIV trombospondín Fibronectina Dopamina
GPVI colágeno P Selectina
GPIcIIa fibronectina Colagenasa

Elastasa
Inhibidores de
proteasas

Receptor                                      Ligando

Receptor Trombina
a2 adrenérgico Epinefrina
S2 Serotonina
P2Y1 ADP
T P tromboxano A2
Receptor factor activante de plaquetas
Receptor Fragmento Fc de Inmunoglobulinas
Enzimas
Fosfolipasas C y A2
Adenil y Guanil ciclasas
Fosfolípidos
ad
n-
n-

-

GRÁNULOS DENSOS

Se caracterizan por su alta densid
electrónica que le confieren  el elevado co
tenido en calcio (50 % del total, en una co
centración 2 mol/L) y fósforo inorgánico
(tabla).3,4
13
C a r a c t e r í s t i c a s
funcionales de las

p l a q u e t a s

Las plaquetas se caracterizan  por un
consumo muy extenso de oxígeno, es 6 ve-
ces más rápido que en las células muscula
5
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res en reposo. La fuente de energía es
glucosa que se obtiene a partir de
glucógeno y la vía fundamental es l
glicolisis anaerobia, que convierte la glu
cosa en lactato e iones de hidrógeno, l
cuales son captados por el acetato, q
entra a  las mitocondrias para su oxidació
en el ciclo del ácido tricarboxílico (ciclo de
Krebs), lo que propicia la síntesis de AT
por la fosforilación oxidativa y la estabiliza-
ción del pH celular. Incorporan a su interio
(por un mecanismo independiente de ene
gía) fragmentos de membrana que conti
nen GPIIb/IIIa y también fibrinógeno, y (por
un mecanismo dependiente de energía), fra
mentos de membrana que contienen GP
esto permite la regeneración de los rece
tores de membrana.4

Estas células concentran la mayoría d
la serotonina de la sangre la cual toma
unida a calcio mediante transporte activo15

También toman del plasma ligandos com
fibrinógeno, colágeno, fibronectina y
aminas biógenas.4

ACTIVACIÓN PLAQUETARIA

La participación de las plaquetas en lo
procesos de hemostasia y trombosis depe
de de la ocurrencia de 3 eventos: el enla
plaqueta -superficie o adhesión plaquetari
el cambio de forma y el enlace plaqueta
plaqueta o agregación plaquetaria.

ADHESIÓN PLAQUETARIA

Las plaquetas son capaces de adher
se a superficies artificiales, sobre las cual
se expanden. Utilizan como ligando a
fibrinógeno, a través de su unión a GPIIb
IIIa. También se adhieren al colágeno (fun
damentalmente de los tipos I y III), vWF
fibronectina, laminina. En condiciones d
bajo flujo sanguíneo, este evento es med
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do por la interacción vWF-GPIb, pero en
condiciones de alto flujo también se requie
re la participación de GPIIb/IIIa. Se forman
enlaces firmes que dependen de la estru
tura fibrilar del colágeno y de la cantidad d
subunidades RGD.

La adhesión plaquetaria al colágen
requiere de la interacción del colágeno co
vWF del plasma, GPIb, GPIaIIa de la mem
brana plaquetaria que durante la formació
del coágulo establecen enlaces plaquet
fibrina. Se produce la internalización de la
mallas de fibrina o de colágeno, que so
rodeados de microfilamentos.16,20

CAMBIO DE FORMA

La primera manifestación física de la
activación plaquetaria es el cambio de for
ma de discocito a esferocito, que se acom
paña de un incremento en la superficie de
de 8,02 mm2 (en la plaqueta en reposo) a
13,0 mm2 (en la plaqueta activada). Dismi-
nuye la longitud del subesqueleto
submembrana cuya evaginación aport
membranas para este proceso. Se produ
la redistribución de los microtúbulos, lo que
le confiere la característica de defor
mabilidad celular y la posibilidad de emitir
seudópodos. Los microtúbulos que está
en estrecho contacto con el gel contracti
se trasladan hacia el centro de la célul
Se procede a la desintegración de
citoesqueleto y se restituye a partir de la
internalización de fragmentos de la mem
brana externa. Es un proceso independie
te de calcio (cuando el estímulo es el ADP
y dependiente de energía.4

AGREGACIÓN PLAQUETARIA

Estímulos fisiológicos para la activa-
ción plaquetaria son la trombina, e
6
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colágeno, el ADP, la epinefrina, el
tromboxano A2 (TXA2). Los eventos pos-
teriores tienen elementos comunes y otro
que lo diferencian. Por ejemplo, ocurren
como resultado de la estimulación de re
ceptores específicos (tabla).19,21-26 En el
caso de la trombina, el ADP y el TXA2, se
trata de receptores acoplados a proteína
enlazantes de nucleótidos de guanina (pro
teínas G). El de trombina es una glicopro-
teína con 7 dominios transmembrana, de l
cual hay de 1 500 a 2 000 copias que s
desensibilizan rápidamente al producirse la
activación las cuales no son recuperables.25

El receptor del ADP es purinérgico, él se
caracteriza por responder con activación
frente al ADP y con inhibición frente al ATP.
Su estructura no ha sido identificada y por
mucho tiempo se ha denominado far-
macológicamente como receptor  P2T. Sin
embargo, algunas evidencias experimenta
les recientes, sugieren que se trata de 
receptores, uno P2Y

1
, igual al que media la

vasodilatación y que es causante del au
mento del calcio citoplasmático, el cambio
de forma y la agregación plaquetaria, otro
P2

Y1 cyc
, que media la inhibición de la

adenilciclasa y uno P2X
1
 (no acoplado a

proteína G) con una menor significa-
ción.22-24

Se plantea que al menos una
glicoproteína, la GPVI, actúa como receptor
para la fase de activación inducida por e
colágeno y que su estimulación es una se
ñal para una fosfolipasa C.19

Un evento que sigue a  la activación es
el incremento de la concentración de calcio
citoplasmática, cuyo mecanismo bioquímico
no ha sido determinado totalmente en la
mayoría de los casos. Con respecto a l
trombina, el colágeno y el TXA2, se ha de-
mostrado la ocurrencia de activación de la
fosfolipasa C, que da lugar a la formación
de 1,4,5 trifosfato de inositol (que libera
calcio del sistema tubular denso y activa
una miosina kinasa) y 1,2 diacilglicerol (que
13
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activa la proteína kinasa C, que desencad
na una serie de fosforilaciones de proteí
nas que parecen importantes para el proc
so de agregación plaquetaria).19,25,27 En el
caso del TXA2 se cree que también ha
entrada a la célula del calcio extracelular 
través de una intensificación del intercam
bio Na+/H+ de lo cual depende más de la
mitad del incremento del calcio citoplas-
mático.26

La trombina, el ADP y la epinefrina in-
ducen inhibición de la actividad ade-
nilciclasa en la plaqueta, cuya implicación
en el resultado final no está bien determi
nado.22,25,28

Se desconocen los mecanismo
bioquímicos que llevan a la activación de la
GPIIb/IIIa y el enlace del fibrinógeno, pero
hay evidencias de que este último es inde
pendiente del calcio.29

La activación plaquetaria por agentes
como trombina, colágeno, ADP y epinefrina
puede conducir a la activación de la
fosfolipasa A2 citoplasmática, que requie-
re concentraciones fisiológicas de calcio
para activarse, la cual cataliza la hidrólisis
de los fosfolípidos de membrana y da luga
al ácido araquidónico que se metaboliza
preferencialmente por la vía de la TXA2
sintetasa para dar lugar al TXA2, producto
inestable (sólo 5 s dura su actividad) cuyo
precursores, los endoperóxidos cíclicos
son también capaces de activar el recepto
De esta manera el TXA2 constituye un am
plificador de la señal de activación
plaquetaria.26

Después de un estímulo fuerte los
gránulos alfa y densos se alargan y em
ten seudópodos, se aproximan a la mem
brana plasmática (lo que es posible deb
do a la disolución del sistema canalicula
abierto), se funden con la membrana, au
mentan de volumen debido a la entrad
de agua y esto propicia la liberación de
su contenido al medio exterior, lo que se
denomina secreción.4
7
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Un elemento que distingue a los age
tes inductores de agregación plaquetaria
el peso relativo que tienen la síntesis 
TXA2 y la secreción en el resultado fina
Por ejemplo, la agregación inducida po
trombina, es resultado fundamentalmen
de la señal dada por la activación de su 
ceptor, ya que no es afectada por la inhi
ción de la síntesis del TXA2 por aspirina.23

El ADP produce una primera fase de agreg
ción reversible, de aproximadamente 30 s
duración y que es consecuencia de la se
de activación del receptor, a lo que sigu
una segunda fase irreversible y que depe
de la síntesis de TXA2.21,22,24 El TXA2 parece
requerir de la liberación de ADP.29

La conocida susceptibilidad a la asp
rina de la agregación inducida por colágen
sugiere la importancia de la liberación d
TXA2 en su mecanismo de activació
plaquetaria. La epinefrina se considera 
agonista débil que amplifica el efecto d
otros estímulos a través del incremento 
la concentración de calcio intracelular,28 y
de la actividad adenilato ciclasa.30

Regulación fisiológica
 de la adhesión/agrega-

ción plaquetaria

Las plaquetas circulantes se encue
tran en una interacción dinámica con lo
componentes del plasma, los demás elem
tos formes de la sangre y con el endote
vascular a través de las glicoproteínas 
las membranas plaquetarias y de diferen
mediadores químicos.20 Los eritrocitos, que
viajan por la parte central de la corrien
sanguínea, desplazan a las plaquetas ha
las cercanías de la pared del vaso, lo q
puede dar lugar a enlaces reversibles. 
adhesión plaquetaria sólo será efecti
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cuando se produzcan enlaces irreversi
bles.16,20 La célula endotelial libera media-
dores químicos que impiden que ocurra la
adhesión plaquetaria a un endotelio sano
Estos mediadores son la prostaciclina
(PGI2), principal metabolito del ácido
araquidónico en la célula endotelial, y el
óxido nítrico (NO), producto del metabolis-
mo de los aminoácidos.32 La PGI2 estimula
la adenilciclasa en la plaqueta y aumenta
los niveles intracelulares de AMPc, mien-
tras el NO estimula la síntesis de GMPc,
que es el más potente inhibidor de la
hidrólisis del AMPc. Ambos inhiben la ad-
hesión plaquetaria y además, estimulan la
reducción del calcio libre intracelular así
modulan la agregación plaquetaria.16,26,31,33

Entre los mecanismos que favorecen
la adhesión/agregación están la liberación
de ADP de los eritrocitos, que se lisan;34 la
liberación del factor activante de plaquetas
(potente estimulante de la agregación
plaquetaria cuya función fisiológica en el
humano no se ha determinado) y TXA2 de
los leucocitos activados,35 la exposición de
P selectina en las membranas de célula
endoteliales y plaquetas, que media la
interacción intercelular a través del recono-
cimiento de estructuras hidrocarbonadas
ricas en ácido siálico y fucosa.35 Otro ele-
mento influyente es el “shear stress” del
flujo sanguíneo, que induce agregación
plaquetaria a través del enlace del vWF con
la GPIb y con una fuerte participación del
ADP liberado.37

El estímulo para la participación de las
plaquetas en los procesos de hemostasis
trombosis es la lesión del endotelio
vascular, considerado como tal el daño físi-
co con exposición de la membrana basal rica
en colágeno o la disfunción endotelial con
desbalance de la producción de mediado
res anti y proagregantes.28
8
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Cuando las plaquetas se adhieren
endotelio atraen más plaquetas P select
positivas. Se reclutan y activan a lo
leucocitos, los cuales se unen irreversib
mente  a la superficie plaquetaria por med
de la molécula de adhesión ICAM-2. La a
tivación del receptor para el fibrinógeno  s
luble y la participación de los fosfolípido
de la membrana plaquetaria como cofacto
para la cascada de reacciones  enzimáti
de la coagulación favorece la formación d
trombo arterial.36

Por otra parte algunos componentes 
los gránulos plaquetarios, que se liber
durante la activación, influyen sobre otra
células, uno de ellos es el factor de cre
miento derivado de la plaqueta (PDGF), q
estimula la proliferación celular y juega u
papel importante en la cicatrización de he
das38 y al parecer también en el proceso 
aterogénesis:39 el TXA2 y la 5HT, que son
potentes vasoconstrictores39-41 y el inhibidor
del activador del plasminógeno tipo 
(PAI-1), que tiene acción antifibrinolítica.42
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Consideraciones finales

A partir del análisis global de la com-
posición de las plaquetas y los elemento
que rigen su funcionamiento queda claro
que se trata de una célula compleja y suje
a la influencia de una gran diversidad de
factores. Es evidente la importancia de in
hibir la activación plaquetaria para prevenir
la trombosis arterial, así como  el significa-
do práctico  que pudieran tener los estu
dios de función plaquetaria para el diag
nóstico de estados pretrombóticos, lo cua
es reforzado por el incremento de la reac
tividad plaquetaria que ocurre en las hora
del día en que son más frecuentes el infart
del miocardio y la muerte súbita cardiaca.43

Saltan a la vista la GPIIb/IIIa, el ADP y
el TXA2 como principales blancos para la
modulación de la reactividad plaquetaria
conocimiento que ha tenido  una gran tras
cendencia para el desarrollo de fármaco
antitrombóticos.
Summary:  The important participation of blood platelets in the  process of formation of the
arterial thrombus determines the interest  the knowledge of  their structural and functional
characteristics arises, since it is the basis, among other aspects, for the design of drugs and
antithrombotic treatment strategies. All the information existing about the platelet structure, the
biochemical components and their significance for the cellular function, the mechanisms of platelets
adhesiveness and activation, as well as their interaction with erythrocytes, leukocytes and with the
vascular endothelium, which define the participation of platelets in the processes of haemostasis
and thrombosis, is gathered  in this paper.

Subject headings: BLOOD PLATELETS/ultrastructure; BLOOD PLATELESTS/physiology; PLATELETS
ACTIVATION; PLATELETS ADHESIVENESS.
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