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REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

En los organismos multicelulares, la homeostasis 
se produce del sutil balance entre la proliferación 
y la muerte celular.  Las células se diferencian, 
cumplen sus funciones particulares y posteriormente 
sufren una muerte programada y son eliminadas por 
fagocitosis.  En cada estadio de su vida, las células 
están sujetas a una variedad de estímulos que llevan a 
la liberación de fragmentos microscópicos generados 
de la membrana celular, generalmente conocidos 
como micropartículas (MP) o microvesículas (1).  

Las MP secuestran los componentes y contenidos 
citoplasmáticos y sobreviven a las células (Figura 1).

Debido a la plasticidad de la organización de 
las membranas plasmáticas en diferentes dominios, 
conocidos como diferentes tipos de lípidos y 
lipoproteínas segregadas a un estímulo dado ejercen 
una respuesta “única” en una forma inclusiva o 
exclusiva.  Esto explica como las MP de una misma 
célula de origen pueden tener diferentes proteínas 
y composición lipídica.  Tales fragmentos son 

Figura 1.  Elementos de las micropartículas celulares.
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interpretados en la comunicación intercelular y 
participan en el mantenimiento de la homeostasis bajo 
condiciones fisiológicas, o pueden iniciar los procesos 
deletéreos en caso de exceso o cuando transportan 
constituyentes patogénicos.  Las MP pueden ser 
consideradas como un grupo de efectores bioactivos 
almacenados en forma diseminada (2).

Las MP que se pliegan en los fluidos corporales, 
bajo condiciones fisiológicas y patológicas.  
Generalmente miden 100 nm de diámetro y varían 
con respecto a su origen celular, tamaño, propiedades 
antigénicas y contenido de muchas proteínas y lípidos 
de las membranas y citoplasma de las células de origen 
(2,3).  En general las más grandes son fragmentos 
necróticos.  Las de tamaño intermedio son aquellas 
formadas directamente de la separación de las 
membranas celulares después de la activación o la 
apoptosis.  En ocasiones son llamadas ectosomas (4) 
para diferenciarlos de los exosomas más pequeños 
(30 – 100 nm) (5), las cuales son originadas de los 
cuerpos multi-vesiculares intracelulares, cuando se 
fusionan con la membrana plasmática.  Por lo que las 
MP son consideradas como ectosomas.

Las MP fueron las primeras en ser identificadas 
por la presencia de actividad similar a estas en el 
suero y posteriormente visualizadas directamente por 
microscopia electrónica (6).  En la circulación, pueden 
originarse no solo de las plaquetas sino también de los 
eritrocitos, granulocitos, leucocitos y endotelio (3).  
Existen varios reportes de MP de células dendríticas 
circulantes en forma de exosomas.

MECANISMOS QUE CONTROLAN LA 
REMODELACIÓN DE LA MEMBRANA 
PLASMÁTICA

Cada una de las hojas de la bicapa de la 
membrana tiene una composición lipídica 
específica.  Los aminofosfolípidos (fosfatidilserina 
y fosfatidiletanolamina) son componentes específicos 
de la hoja interna, mientras que la fosfatidilcolina y 
la esfingomielina están presentes en la capa externa.  
La distribución lipídica a través de la bicapa está bajo 
control de tres elementos principales: una bomba 
dirigida al interior, una enzima específica para la 
fosfatidilserina y fosfatidiletanolamina, conocida 
como translocasa de aminofosfolípidos una bomba 
dirigida hacia el exterior conocida como “flopasa” y 
una enzima que combina los lípidos y promueve la 
redistribución bidireccional inespecífica a través de 
la bicapa (7).

Un incremento sostenido y significativo del calcio 
citosólico que acompaña a la estimulación celular 

puede llevar al colapso y asimetría de la membrana al 
estimular la actividad de las enzimas.  El cambio más 
prominente en la distribución lipídica es la exposición 
superficial de la fosfatidilserina, seguido por la 
liberación de MP, lo cual se logra por la degradación 
del cito-esqueleto por una proteólisis dependiente del 
calcio.  Sin embargo, las MP pueden ser producidas 
en situaciones de menos control y una proporción de 
MP circulantes probablemente se originan de células 
necróticas más allá de la pérdida de la integridad de 
las membranas o de la destrucción mecánica de las 
células luego de la lesión.

Se puede pensar que la fosfatidilserina da origen 
a tales MP debido a que se pierde la asimetría en 
la distribución de fosfolípidos.  Una vez accesible, 
tanto en la superficie de la célula como la de la 
micropartícula, la fosfatidilserina sirve al menos para 
dos funciones fisiológicas importantes: promueve 
la coagulación sanguínea y constituye una señal 
de depuración para las células agonizantes para el 
tejido retículo-endotelial.  Aunque los elementos 
para la externalización pueden ser los mismos en 
ambas situaciones, los mecanismos reguladores son 
probablemente diferentes.  La redistribución de la 
fosfatidilserina transmembrana ocurre en procesos 
apoptoicos (8).  Por lo tanto, la remodelación de las 
membranas y la formación de MP parecen ser un 
proceso fundamental, probablemente compartido 
por todos los tipos de células, lo cual ha sido 
interpretado como diferentes estadios de evolución 
de los organismos multicelulares, por ejemplo en el 
proceso de fagocitosis y las funciones de coagulación.

Se pueden considerar nuevas funciones de la 
fosfatidilserina y las MP en el contexto en el cual 
los receptores reportados en forma más reciente 
tienen funciones inesperadas en el desarrollo como 
importantes genes que promueven la diferenciación 
(9).

MECANISMO DE FORMACIÓN
Las células cultivadas producen MP, un proceso 

que es estimulado por diferentes eventos, incluyendo 
estímulos inflamatorios o ingreso de calcio y es 
dependiente de la calpaina (10).  Los estímulos 
inflamatorios incluyen citosinas como el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) o interleucina 
(IL)-1beta o agentes de laboratorio como esteres de 
forbol, ionomicina o complemente C5a activado (11).  
Un evento clave temprano es la reorganización de la 
asimetría de los lípidos de la membrana plasmática, 
con exteorización de la fosfatidil serina.  Los lípidos, 
el colesterol y las proteínas están concentrados 
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donde se invagina la membrana por lo que las MP 
son ricas en colesterol y proteínas.  La quelación del 
calcio inhibe la apoptosis y la generación de MP.  La 
calpaina es una de las proteínas más importantes y tiene 
varias acciones en la generación de MP incluyendo 
la separación de los filamentos de cito-esqueleto, 
facilitación del plegamiento de MP y activación de 
la apoptosis a través de la procapsasa-3 (Figura 2).  
Diferentes mecanismos pueden contribuir al proceso 
de formación de MP en vías celulares específicas 
y el tipo puede cambiar dependiendo de cómo su 
producción es estimulada (12).  Por ejemplo, los 
exosomas son producidos por mecanismos diferentes a 
las MP pero también responden a la activación celular 
(5).  Tanto MP como exosomas son considerados que 
suministran rutas no convencionales para la secreción 
de proteínas (13).

EXOSOMAS
Los exosomas fueron inicialmente descritos hace 

más de 25 años.  Son más pequeñas que las MP y 
formadas por la secreción de los contenidos de los 
cuerpos multi-vesiculares citoplasmáticos.  Como 
las MP, son ricas en lípidos, poseen moléculas 
características de las células de origen y contienen 

algunos de sus componentes citoplasmáticos.  Sin 
embargo, algunas proteínas de más membranas 
plasmáticas son excluidas y algunas, como las 
tetraspaninas, las cuales contribuyen a la organización 
de grandes complejos moleculares y sub-dominios de 
membranas, que se piensan que están enriquecidas.  
Los exosomas no contienen proteínas mitocondriales, 
retículo endoplásmico o aparato de Golgi.  Las 
proteínas exosómicas incluyen aquellas encontradas 
en el citosol, la membrana de los compartimientos 
endocíticos o en la membrana plasmática.  Otros 
marcadores incluyen anexinas, integrinas y 
moléculas de adhesión.  La presencia de antígenos de 
histocompatibilidad I y II suministra a los exosomas 
sus capacidades antigénicas (14).

FUNCIONES BIOLÓGICAS
Las MP derivadas de las células intra-vasculares 

circulan en hombres y mujeres sanos (15).  Las MP 
y los exosomas intervienen en la comunicación 
célula-célula, con muchos papeles potenciales en la 
hemostasis, trombosis, inflamación y angiogénesis.  
Pueden transferir moléculas bio-activas a otras células 
o MP, las cuales pueden contener ARN mensajero, 
factores de transcripción al igual que los agentes 

Figura 2.  Formación de las micropartículas en respuesta a la estimulación celular.
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infecciosos (3).  Originalmente su actividad pro-
coagulante fue la más intensamente estudiada.  En 
la actualidad, la capacidad de los exosomas para 
estimular la inmunidad a las células tumorales es el 
centro de la investigación.

MICROPARTÍCULAS EN LA COMUNICACIÓN 
INTERCELULAR.
TRANSFERENCIAS DE ANTÍGENOS E 
INTERCAMBIO INTERCELULAR.  

Varios estudios han señalado la capacidad de las MP 
de inducir estimulación celular.  Las MP derivadas de 
leucocitos activan las células endoteliales o transfieren 
antígenos de los leucocitos a las células epiteliales.  
La captación pasiva de fenotipos de leucocitos 
está asociada a cambios en la fosforilización de las 
proteínas celulares y las propiedades de adhesión 
célula-célula (16).  Las MP derivadas de las plaquetas 
modulan las interacciones entre los monocitos y las 
células endoteliales y estimulan la proliferación, 
supervivencia, adhesión y quimiotaxis de las células 
hematopoyéticas y potencian la liberación de células 
progenitoras hematopoyéticas (17).

Las MP pueden conducir al ligando Fas para 
convertir la superficie celular en una configuración 
bio-activa que produce un mecanismo de señales de 
largo rango que dirigen la apoptosis (18).  También 
pueden ser utilizadas para dirigir la morfogénesis 
en los tejidos en desarrollo.  Estas MP en particular, 
derivadas de la membrana basal de las células han 
sido denominadas “argosomas” (19).  También se 
ha descrito que las MP generadas de las células T 
apoptoicas son capaces de inducir diferenciación 
de las células hematopoyéticas pluripotenciales 
hacia la línea de los megacariocitos.  Estos estudios 
demuestran que pueden ser vectores eficientes de 
información biológica de un tipo celular a otro en 
tejidos próximos o remotos.

MICROPARTÍCULAS Y FUNCIÓN VASCULAR
En condiciones patológicas asociadas al 

daño vascular como el infarto del miocardio o la 
preeclampsia, se ha demostrado que las MP del 
plasma de estos pacientes causan daños en arterias 
aisladas (20).

Se ha observado que las MP de las células T 
apoptoicas inducen disfunción endotelial tanto 
en los vasos de resistencia como de conductancia 
por alteraciones en las vías del óxido nítrico y 
prostaciclina.  Además, las MP circulantes de los 
pacientes diabéticos inducen disfunción endotelial y 
disminución de la expresión de la sintetasa de óxido 

nítrico (21).  Estos datos explican el papel paracrino 
de las MP como vectores de efectores bioactivos 
que promueven la disfunción vascular a través de 
intercambios trans-celulares durante las enfermedades 
inflamatorias.  La disfunción del óxido nítrico 
endotelial no se ha reportado en todos los estudios 
(22), pero todos comparten las conclusiones que las 
MP alteran la función endotelial (23).  Las diferencias 
pueden originarse de las diferencias cuantitativas o 
cualitativas.

Estos estudios contribuyen a una mayor 
comprensión de los efectos negativos del aumento 
en las concentraciones circulantes de MP observados 
en los desórdenes cardiovasculares o inmunes.  Se 
ha propuesto que las MP de las células endoteliales 
alteran la función endotelial al alterar el balance 
reducción – oxidación (23).

MICROPARTÍCULAS EN LA ANGIOGÉNESIS
Las MP que se originan de las células tumorales 

estimulan la producción de metástasis a través de la 
neovascularización in vivo.  La esfingomielina parece 
ser el componente activo responsable del potencial 
pro-angiogénico al estimular la migración, invasión 
y formación de túbulos por las células endoteliales.  
Algunas metaloproteinasas de la matriz presentes en 
las MP derivadas del endotelio y las plaquetas han 
demostrado ser potentes estimuladores angiogénicos 
in vitro (24).

El factor tisular (FT), el principal iniciador de la 
coagulación sanguínea, sirve como un regulador de 
la angiogénesis, crecimiento tumoral y producción de 
metástasis (25).  El FT es el mediador de la regulación 
del factor de crecimiento vascular endotelial, y las MP 
expresan el FT en su superficie pueden de esa forma 
actuar en las células endoteliales para promover la 
formación de vasos.  Se ha observado que esas MP 
circulan in vivo (26), pero su actividad pro-angiogénica 
aún debe ser bien establecida, especialmente en el 
contexto en el cual la actividad de señalización del 
FT parece estar asociado a su dominio citoplasmático, 
el cual probablemente está secuestrado dentro de la 
micropartícula (27).

MICROPARTÍCULAS, TROMBOSIS E 
INFLAMACIÓN

Las alteraciones patológicas llevan a variaciones 
en la naturaleza y proporción de las MP circulantes 
(tanto en aspectos cualitativos como cuantitativos) 
y quizás a un aumento en el número de MP pro-
coagulantes, lo que resultaría en un incremento en 
la probabilidad de aparición de eventos trombóticos.  
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Se han descrito concentraciones elevadas en varios 
desórdenes caracterizados por complicaciones 
trombóticas y en forma particular en las enfermedades 
cardiovasculares (28).

El papel de las MP en la inflamación está bien 
documentado.  Se ha descrito la asociación entre la 
presencia de IL-1beta y MP (como fuente de substratos 
aminofosfolipídicos) para la fosfolipasa secretora A2 
en la generación de ácido lisofosfatídico, un potente 
mediador pro-inflamatorio y agonista plaquetario.  
Las MP han demostrado favorecer la activación 
endotelial y las interacciones monocito-endotelio, 
los dos pasos iniciales para la formación de la placa 
aterosclerótica (29).  Aquellas derivadas de elementos 
sanguíneos pueden estimular la liberación de citosinas 
de las células endoteliales y aumentar la expresión 
de FT en la superficie.  Las MP plaquetarias también 
aumentan la expresión de las moléculas de adhesión 
en las células monocíticas y endoteliales e induce la 
producción de IL-8, IL-1beta e IL-6 en las células 
endoteliales (30).

MICROPARTÍCULAS Y RESPUESTA 
INFLAMATORIA SISTÉMICA

Reportes previos han resumido la evidencia de una 
respuesta inflamatoria sistémica tanto en el embarazo 
normal y patológico (31) y enfatizado el papel de la 
red de inflamación intravascular que compromete 
no solo los leucocitos inflamatorios, sino también el 
endotelio, sistema de coagulación, respuesta de fase 
aguda y complemento (32).  La activación endotelial 
es el factor común que subyace la inflamación 
sistémica asociada con las enfermedades vasculares 
como hipertensión crónica, obesidad, diabetes y 
sepsis.  El síndrome metabólico (hipertensión, 
obesidad e insulinorresistencia) está fuertemente 
asociado con un incremento de las MP endoteliales 
circulantes, que tienen las características que se 
originan más de la apoptosis que de la activación.  
La inflamación sistémica está generalmente asociada 
con un incremento de las MP circulantes (33).  El 
embarazo normal y la preeclampsia, los cuales también 
involucran inflamación sistémica, son similares en 
este sentido (34).

MICROPARTÍCULAS EN EL EMBARAZO 
NORMAL

La mayoría de las MP se derivan de las plaquetas 
(97 %-99 %).  La fracción derivada de las plaquetas 
en la población total es de 1,5 % – 3 %.  Un fracción 
menor (0,6 %-2,7 %) se originan de los eritrocitos.  El 
número derivado de leucocitos es bajo y el 0,4.% – 1,0 

% de las MP se originan de las células endoteliales (35).  
El número máximo de MP se observan a las 28 

semanas de gestación.  Se ha descrito un incremento 
del valor absoluto de MP placentarias durante el 
embarazo, llegando a su nivel máximo a las 36 
semanas, lo cual es debido al aumento del volumen 
placentario (35).  La disminución inicial observada 
en la concentración durante el embarazo normal 
puede ser explicada por el incremento del volumen 
circulante que se produce al inicio del embarazo y 
por la presencia de pequeños números de células 
activadas en sangre materna comparada con edades 
gestacionales mayores (36).

MICROPARTÍCULAS Y PREECLAMPSIA
El concepto que la preeclampsia es una enfermedad 

del endotelio materno y del modelo de dos oleadas en la 
preeclampsia son básicos (37-39).  Con respecto a esto 
último, los orígenes placentarios en la preeclampsia 
son potenciados por una condición sobre impuesta 
a la habitual (segunda fase) o antes de la aparición 
clínica con alteración de la placentación (primera fase).

La segunda fase de la preeclampsia es más que 
una disfunción endotelial debido a que los leucocitos 
inflamatorios están activados (40).  Tales cambios están 
bien establecidos en el tercer trimestre del embarazo 
normal, aumentado en los estados de inflamación 
sistémica, la que está aún más exacerbada en la 
preeclampsia (40,41).  Varios reportes han demostrado 
que todos los componentes de la red inflamatoria 
intra-vascular contribuyen a la respuesta tanto en 
el embarazo normal y, en un mayor grado, en la 
preeclampsia (32).  De tal forma, al igual que en 
personas no embarazadas con inflamación sistémica, 
es de esperar que en la preeclampsia, exista un 
aumento en la liberación de MP de las células intra-
vasculares (34,42).

CONCENTRACIONES DE MICROPARTÍ-
CULAS EN LA PREECLAMPSIA

No existe un consenso en la literatura con relación 
a las concentraciones de MP o subpoblaciones de estas 
en la preeclampsia (15).  Estas diferencias son debidas 
a la selección de pacientes, diferencias metodológicas 
y variaciones intra-individuales.  Más aún, debido a 
que la preeclampsia es una enfermedad heterogénea 
y los síntomas pueden variar de embarazadas 
asintomáticas a críticas.  En dos estudios previos 
se demostró que el número de MP plaquetarias y 
endoteliales estaban aumentadas en la preeclampsia 
(43,44).  Las diferencias en la selección de las pacientes 
pueden complicar la comparación de los datos entre 
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los investigadores.  Otro factor que complica la 
interpretación de las concentraciones de MP en la 
preeclampsia son los cambios hemodinámicos que 
ocurren.  En contraste con la hemodilución fisiológica 
que se observa en el embarazo, en la preeclampsia 
ocurre hemoconcentración debido a la salida de líquido 
al espacio extravascular.  Más aún, las plaquetas son 
activadas y disminuyen en cantidad, se activan los 
leucocitos y ocurre lisis de los eritrocitos.  Todos 
estos factores contribuyen a las alteraciones de las 
concentraciones de MP y sus sub-poblaciones.  A pesar 
de las limitaciones, especialmente en la cuantificación 
de las sub-poblaciones o características de las MP 
circulantes parecen tener igual relevancia que las 
concentraciones totales.

Aunque el papel biológico o fisiopatológico 
de los cambios en las concentraciones circulantes 
de MP no está claro, probablemente reflejan los 
cambios en las células de origen.  Por ejemplo, las 
elevadas concentraciones de MP plaquetarias en 
la preeclampsia reflejan la activación plaquetaria 
(42), lo cual es apoyado por la literatura (45).  Las 
elevadas concentraciones de MP derivadas de los 
eritrocitos en la preeclampsia refleja la hemolisis 
o hemoconcentración y el aumento en el número 
de MP derivadas de leucocitos pueden indicar 
activación celular.  Aunque las derivadas de las 
células endoteliales se han asociado con activación 
o disfunción endotelial (23,46), los hallazgos no 
son concluyentes sobre las concentraciones de MP 
derivadas del endotelio en las muestras plasmáticas 
de las preeclámpticas y las embarazadas normales 
(47).  Aquellas derivadas de la placenta, las cuales 
constituyen una pequeña fracción del número total 
de MP circulantes en la sangre materna, están 
significativamente elevadas en la preeclampsia 
cuando se comparan con las embarazadas normales 
(48).  En contraste, estas no se incrementan en la 
preeclampsia de aparición tardía o en la restricción del 
crecimiento intrauterino del feto (49).  Los incrementos 
dependientes de la edad gestacional en el número de 
MP derivadas de la placenta reflejan probablemente 
un incremento del volumen placentario con una mayor 
cantidad de células trofoblásticas generando MP 
(35,48).  En forma alternativa, la hipoxia y posterior 
apoptosis pueden afectar la liberación de tales MP 
en la preeclampsia.

FUNCIONES DE LAS MICROPARTÍCULAS 
EN LA PREECLAMPSIA

Las MP pueden modular la disfunción endotelial, 
inflamación, hemostasia y angiogénesis.  También se 

debe mencionar que la mayoría de sus efectos han 
sido establecidos in vitro usando fracciones aisladas 
de MP.  Si ejercen o no tales funciones in vivo, sin 
embargo, es solo parcialmente conocido.

DISFUNCIÓN ENDOTELIAL
Varias investigaciones han sugerido que las 

subpoblaciones de MP pueden (en forma diferencial) 
afectar la función endotelial.  Meziani y col. (50) 
demostraron que la incubación de arterias del epiplón 
humano y aortas de ratón con MP plaquetarias produce 
la liberación de metabolitos vasoactivos del óxido 
nítrico, mientras que la incubación con MP derivadas 
de leucocitos estimulan no solo la liberación de óxido 
nítrico, sino también la liberación de metabolitos 
vasoconstrictores derivados de la ciclooxigenasa 2.  
El efecto general de las MP aisladas en las muestras 
de plasma sobre el endotelio es probable que sea 
un sutil balance entre varios efectos agonistas y 
antagonistas de varias poblaciones de MP presentes en 
tales muestras.  Se ha demostrado que las fracciones 
aisladas en el plasma de las preeclámpticas alteran 
la dilatación dependiente del endotelio en arterias de 
resistencia aisladas (20,50).  Por otra parte, las MP de 
las preeclámpticas inducen hiporreactividad vascular 
en arterias de ratón y humanas.

INFLAMACIÓN
La inflamación puede estar detrás de los efectos 

vasculares de las MP (50).  Estas contienen plasma de las 
preeclámpticas que inducen activación endotelial en 
presencia de monocitos, y el plasma de las embarazadas 
y las preeclámpticas incrementan la exposición de la 
molécula de adhesión intercelular 1 a los monocitos 
y células endoteliales en cultivo comparado con el 
plasma de los controles no embarazados (51).  Además, 
las MP de las preeclámpticas activan las células 
endoteliales en presencia de monocitos.

Aunque los granulocitos representan cerca del 
75.% de los leucocitos en el embarazo, el porcentaje 
de MP derivadas de los granulocitos es solo de 
17.%-25.%, sugiriendo que la subpoblación muestra 
diferentes tasa de liberación y/o remoción de la 
circulación (52).  Las MP derivadas de los monocitos 
pueden afectar otras células activando la producción 
de citosinas.  Estas también activan la expresión y 
producción de FT y factor de von Willebrand por 
las células endoteliales in vitro (53).  Debido a que 
los monocitos y las MP derivadas de los monocitos 
constituyen una fracción relativamente menor de la 
población total de leucocitos y MP, respectivamente, 
sus efectos directos pueden ser enmascarados por 
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otras poblaciones más prominentes de células y MP.
Las MP derivadas de las células T supresoras (CTS) 

están aumentadas en la preeclampsia comparado con 
los controles no embarazados, sugiriendo la activación 
de las CTS (34).  Estas pueden disparar la expresión y 
producción de IL-1beta y el antagonista del receptor 
de IL-1 por los monocitos in vitro (54).  Aunque se 
desconoce si las MP derivadas de las CTS se une a 
los monocitos in vivo, se ha reportado el aumento de 
la expresión de IL-1beta y el antagonista del receptor 
de IL-1 en leucocitos de preeclámpticas (42).  También 
las MP derivadas de la placenta pueden unirse a los 
monocitos, activando la expresión y producción de 
citosinas pro-inflamatorias.

La activación del complemento puede ser 
parte de la respuesta inflamatoria sistémica en la 
preeclampsia.  La proteína C reactiva (PCR) es una 
molécula activadora del complemento, que se une a 
la fosfatidilcolina presente en la superficie de las MP.  
La PCR expuesta en la superficie activa el sistema 
de complemento (55).  Se debe determinar el papel 
biológico de las MP con PCR en su superficie, pero 
estas probablemente contribuyen al fenotipo pro-
inflamatorio de la preeclampsia.

COAGULACIÓN
Las MP pueden contribuir en la preeclampsia 

a potenciar la activación de la coagulación que ya 
ocurre en el embarazo normal.  Las plaquetas se 
adhieren al endotelio dañado, se activan y forma un 
tapón plaquetario.  Las plaquetas activadas pueden 
contener FT e iniciar la coagulación (56).  Existe 
evidencia que las MP contribuyen a la coagulación in 
vivo, ya que generan trombina in vitro (57).  El hecho 
que las MP estén disminuidas en varios desórdenes 
hemorrágicos severos enfatiza el importante papel 
de estas en la coagulación (58).

ANGIOGÉNESIS
Se ha demostrado un efecto pro-angiogénicos de 

las MP plaquetarias in vitro (59).  En contraste, las 
MP derivadas del endotelio alteran la angiogénesis 
(60).  Es probable que en este aspecto, los efectos 
generales sean un balance entre las efectos pro y 
anti-angiogénicos de las diferentes subpoblaciones.

CONCLUSIÓN
En general, los diferentes estudios enfatizan la 

creciente importancia de las MP en la fisiología 
de procesos fundamentales para el embarazo 
normal al igual que su importancia en situaciones 
patológicas de este.  Todas estas investigaciones 

aportan una interpretación relevante del papel de 
las MP en la preeclampsia.  Los progresos recientes 
en la comprensión de la organización dinámica de 
las membranas plasmáticas y la plasticidad de sus 
respuestas deben suministrar nuevas bases para 
la identificación de otras funciones biológicas de 
las MP en el embarazo, la preeclampsia y otras 
complicaciones del embarazo.
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