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Factores de crecimiento derivados 
de plaquetas: del laboratorio a la 
aplicación clínica hemato-oncológica
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EDITORIAL

El mejor conocimiento en la biología molecular de 
los diferentes procesos fisiopatológicos ha llevado al 
desarrollo de tratamientos más eficaces y mejor tole-
rados para algunas enfermedades, especialmente las 
de mayor prevalencia e impacto clínico y económico. 
La importancia de las plaquetas en la integridad de la 
función endotelial se ha demostrado desde hace ya 
más de 47 años1. 

En esta interacción juegan un rol principal ciertos 
factores intraplaquetarios relacionados con la acti-
vación de la angiogénesis, como lo son2 el factor de 
crecimiento vascular endotelial —vascular endothelial 
growth factor (VEGF)—, factor de crecimiento deri-
vado de plaquetas —platelet-derived growth factor 
(PDGF)—, factor de crecimiento de fibroblastos —fi-
broblast growth factors (FGFs)—, factor de crecimiento 
epidérmico —epidermal growth factor (EGF)—, factor 
de crecimiento de hepatocitos —hepatocyte growth 
factor (HGF)—, factor de crecimiento similar a insulina 
—insulin-like growth factor (IGF)—, angiopoyetina, 
fosfolípidos plaquetarios, ligando CD40, metalopro-
teinasas de la matriz y heparanasa.

El uso de antiagregantes plaquetarios como clopi-
dogrel3 y aspirina4 ha demostrado afectar los niveles de 
estos factores y su interacción con el endotelio.

En esta edición, González y colaboradores analizan 
la interacción entre los niveles de estos factores en el 
plasma rico en plaquetas de 32 sujetos sanos antes y 
después del uso de aspirina y clopidogrel, concluyendo 
que existe poca variación detectable en términos gene-
rales. Si bien el estudio no tiene una hipótesis ni un di-
seño que permita hacer inferencia de sus conclusiones, 

es de resaltar el interés actual en el estudio de estos 
factores de crecimiento secretados por las plaquetas, 
debido a que, aunque hace ya varias décadas conoce-
mos su asociación con enfermedades cardiovasculares5 
y cáncer6, hoy en día cobran mayor relevancia con el 
interés global de la terapia personalizada molecular-
mente dirigida. 

En este sentido, el uso de antagonistas del PDGF, 
como el imatinib, podría tener implicaciones en el 
remodelamiento cardíaco posinfarto7-9 y el desarrollo 
de compuestos más específicos quizá pueda prevenir 
el deterioro miocárdico luego de eventos isquémicos 
serios. 

De especial interés ha sido la comprobación de 
señales de crecimiento e iniciación por el PDGF y el 
desarrollo de ciertas neoplasias malignas10. Las alte-
raciones genéticas del PDGF relacionadas con cáncer 
son especialmente sobreexpresión o alteraciones de 
la función de los productos genéticos y se encuentran 
en diversos tipos de tumores, como el carcinoma de 
células renales, glioblastomas, tumores GIST, sarcomas 
y carcinoma de Merkel. Al mismo tiempo, antagonistas 
del PDGF, como el imatinib, ya han demostrado utilidad 
clínica en estudios fase III, y existen otros compuestos 
en desarrollo11-13. 

En conclusión, estudios como el de González y 
colaboradores, si bien pudieran no tener aplicabilidad 
mayor en nuestra práctica clínica diaria, sí son de interés 
al sumar información preclínica sobre las interacciones 
farmacológicas de estos factores y pueden generar 
motivaciones investigativas con direccionamiento a las 
tendencias actuales de la medicina molecular.
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NIVELES DE EGF Y VEGF EN EL PLASMA RICO EN PLAQUETAS ANTES Y DESPUÉS DE ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS
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