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Niveles de EGF y VEGF en el plasma 
rico en plaquetas antes y después 
de antiagregantes plaquetarios

Resumen
Introducción: el plasma rico en plaquetas (PRP) es un producto autólogo rico en factores de crecimiento indispensables en la 
regeneración tisular.
Objetivo: cuantificar las concentraciones de VEGF y EGF en el PRP antes y después de los antiagregantes plaquetarios: aspirina 
(AAS) y clopidogrel; y su correlación con el recuento plaquetario. 
Material y método: se estudiaron en 32 sujetos sanos concentraciones de EGF y VEGF (Elisa) en PRP, plasma pobre en plaquetas 
(PPP), exudado y lisado, antes y después de aspirina (AAS) y clopidogrel. 
Resultados: la concentración de EGF en el PRP y sus subproductos antes y después del tratamiento con AAS o clopidogrel no 
mostró diferencia significativa para ninguno de los derivados plaquetarios analizados; no así para el VEGF, donde se encontró 
diferencia significativa en el subproducto ‘lisado’ (p < 0,05). Se apreció correlación entre el recuento plaquetario en el PRP basal 
(578,25 ± 125,33 x 103 x mm3) frente a la concentración basal de EGF (296 ± 203,6 pg/ml) (r = 0,726, p < 0,01), en el grupo tratado 
con AAS, pero no para el clopidogrel. 
Conclusiones: las cifras plaquetarias, en los subproductos de concentrados plaquetarios o sangre periférica, no son predictivas 
de las concentraciones de FC, dado que otros elementos pueden influenciar la liberación final de estos. De igual manera, los datos 
obtenidos parecen apuntar la utilidad clínica que puede tener la aplicación de PRP en sujetos tratados con AAS o clopidogrel en el 
momento que así lo ameriten.
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Abstract
Background: The platelet-rich plasma (PRP) is considered rich product autologous growth factors essential in tissue regeneration. 
Objective: to quantify the concentrations of VEGF and EGF in the PRP before and after platelet aggregation: aspirin (ASA) and 
clopidogrel; and its correlation with the platelet count. 
Material and methods: we studied in 32 healthy subjects, concentrations of EGF and VEGF (Elisa) in PRP, platelet-poor (PPP), exudate, 
lysate before and after of aspirin (AAS) and clopidogrel (CLO). 
Results: the concentration of EGF in the PRP and its products before and after treatment with AAS or clopidogrel, showed no signifi-
cant difference for none of the analyzed platelet derivatives; not so for the VEGF where significant difference was found in the ‘lysate’ 
by-product (p < 0.05). Appreciated correlation between platelet count in the basal PRP from healthy subjects (578.25 ± 125.33 x 103 x mm3) 
versus the baseline concentration of EGF in the group treated with ASA (296 ± 203.6 pg/ml) (r = 0.726, p < 0.01), but not for clopidogrel.
Conclusions: platelet numbers, both by-products of concentrated platelet or peripheral blood, no are predictive of the concentrations 
of FCs, since other elements can influence the final release of them. Similarly the data seem to point the clinical utility that can take 
the implementation of PRP in subjects treated with ASA or clopidogrel, at the time that needs you so.
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Introducción
Las plaquetas cumplen un papel protector del 

organismo cuando ocurre un traumatismo vascular, 
no solo porque intervienen en la hemostasia primaria 
formando el coágulo plaquetario, sino también por 
el rol que juegan en la regeneración tisular debido a 
su alta concentración en factores de crecimiento (FC). 
Los FC son polipéptidos producidos y secretados por 
la mayoría de las células del organismo en respuesta a 
un estímulo específico, pero la rapidez con la cual las 
plaquetas se acumulan en los sitios de injuria las hace 
ser la fuente más relevante. Entre estos factores están: 
el vásculo-endotelial (VEGF), epidermal (EGF), derivado 
de las plaquetas (PDGF), transformante beta (TGFβ) y 
el similar a la insulina (IGF)1,2. De allí que el plasma rico 
en plaquetas (PRP) se reconoce como un poderoso 
agente hemostático-adhesivo3 y una fuente potente 
de estos factores4-9.

El PRP es una fracción del plasma que tiene una 
concentración de plaquetas, su número oscila entre 
2 a 5 veces al reportado en sangre periférica. Este 
concentrado plaquetario se obtiene generalmente por 
centrifugación de la sangre, pudiéndose conseguir en 
forma líquida o en gel. Este último se logra al activar 
las plaquetas con trombina o calcio, resultando en 
un producto de consistencia gelatinosa que contiene 
fibrina además de moléculas de adhesión celular (fibro-
nectina y vitronectina) y FC, los cuales participan en el 
proceso de la coagulación, cicatrización y regeneración 
tisular4-7. El PRP, al ser aplicado en forma tópica sobre 
una herida, potencia los mecanismos de regeneración, 
de manera rápida y eficaz, sin efectos secundarios, pues 
es obtenido del propio paciente8,9. 

Hoy día, los FC, como el EGF, VEGF y PDGF, son ob-
tenidos a través de bioingeniería genética, y se emplean 
en la cicatrización de quemaduras, úlceras, aplicaciones 
pospeeling, entre otras situaciones médicas10. 

El VEGF, también denominado factor de permea-
bilidad vascular (VPF), es el más poderoso de los pro-
motores del crecimiento vascular conocidos, y ejerce 
un rol directo en el control del comportamiento de las 
células endoteliales, tal como proliferación, migración, 
especialización y sobrevivencia11-16. Por su parte, el EGF 
o factor de crecimiento epidermal posee funciones 
mitogénica, proapoptótica, de migración y diferencia-
ción de células epiteliales, fibroblastos, células renales 
y gliales a partir de células mesenquimales; también 

estimula la proliferación y diferenciación de la epidermis, 
dermis, epitelio corneal, pulmones y de tráquea durante 
la reparación tisular17-18. 

La aplicación de PRP en pacientes atendidos en 
diferentes áreas médicas ha demostrado ser de gran 
utilidad por su gran influencia en la regeneración tisular; 
no obstante, aquellos sujetos tratados con medicamen-
tos que alteran la función plaquetaria no se consideran 
elegibles para la aplicación de PRP, entre ellos están los 
que padecen enfermedades cardiovasculares, quienes 
reciben antiagregantes plaquetarios, como el ácido ace-
tilsalicílico (AAS) (aspirina) o tienopiridinas (clopidogrel/
ticlopidina)19-22. 

El AAS inhibe de manera irreversible la enzima 
ciclooxigenasa (COX-1) mediante acetilación en un 
residuo de serina del sitio activo de la COX de las 
plaquetas, interrumpiendo la transformación de ácido 
araquidónico en tromboxano A2 (TXA2), que tiene un 
potente efecto sobre la agregación plaquetaria. Se 
administra por vía oral y se absorbe rápidamente por 
el tracto digestivo. Es hidrolizada parcialmente a ácido 
salicílico durante su paso a través del hígado y se distri-
buye ampliamente por todos los tejidos del organismo. 
Después de la ingestión y dependiendo de las dosis 
administradas, se encuentran salicilatos en plasma a 
los 5-30 minutos y las concentraciones máximas se 
obtienen a los 0,25-2 horas; su efecto antitrombótico 
se observa con intervalos de 24 a 48 horas. A dosis 
bajas (30 a 325 mg) se produce el efecto antiagregante 
y a dosis mayores (500-1.300 mg/día) se condiciona su 
efecto analgésico y antipirético23.

Por su parte, el clopidogrel inhibe la agregación 
plaquetaria por su acción sobre los receptores plaque-
tarios (P2Y12)24. Se administra por vía oral, su absorción 
es del 50% y no es afectada significativamente por los 
alimentos. Las concentraciones plasmáticas máximas 
se consiguen una hora después de la dosis de 75 mg y 
dos horas después ya no son detectables en plasma. El 
clopidogrel y su principal metabolito se unen de forma 
reversible a las proteínas plasmáticas (98 y 94%, res-
pectivamente). Luego de una dosis única, la agregación 
plaquetaria inducida por el ADP se ve inhibida de forma 
dependiente de la dosis en voluntarios sanos. Con dosis 
repetidas de 50 a 100 mg por día, la inhibición de la 
agregación plaquetaria suele iniciarse al segundo día, 
alcanzando su máximo nivel a los 3-7 días, y es inhibida 
en un 40-60%25.
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Tanto el AAS como el clopidogrel se utilizan para 
prevenir episodios de trombosis en pacientes con 
enfermedad vascular periférica, infarto de miocardio, 
ictus, accidente cerebrovascular, cardio o perivascular, 
en los cuales las plaquetas son el principal elemento 
en la formación de un trombo; se busca pues inducir 
un efecto inhibitorio sobre la agregación plaquetaria, 
pero esto podría a su vez interferir en la liberación de 
los FC contenidos en sus gránulos α23,24. 

Se reporta aumento de la morbimortalidad en 
pacientes con las patologías antes señaladas, que 
cursan además con lesiones de tejidos (espontá-
neas o provocadas), por lo que se hace necesario 
acelerar la reparación tisular. Para ello se han em-
pleado diferentes terapias que permitan la mejoría 
y curación del paciente, como se describe en áreas 
como medicina interna, traumatología, odontología, 
cirugía plástica y oftalmología. El objetivo de estas 
terapias es acelerar la curación de esas lesiones e 
incorporar al paciente a sus actividades cotidianas 
en el menor tiempo posible, como se reporta en la 
aplicación de PRP autólogo en forma tópica, líqui-
da o en gel, en pacientes con DM con úlceras en 
miembros inferiores26-28. 

Conociendo el mecanismo de acción y efecto 
terapéutico de una droga antiagregante plaquetaria 
en diversas patologías médicas y el empleo del PRP 
para acelerar la regeneración y reparación tisular, este 
trabajo se propone determinar las concentraciones de 
EGF y VEGF en el PRP y sus subproductos en sujetos 
sanos tratados con antiagregantes plaquetarios y su 
correlación con el recuento plaquetario.

Material y métodos
El diseño del presente estudio es de campo, el tipo 

es experimental y longitudinal29.
La población objeto de estudio estuvo conforma-

da por todos los sujetos adultos, de ambos sexos, 
aparentemente sanos, que acudieron al Instituto de 
Investigaciones Clínicas Dr. Américo Negrette de la 
Facultad de Medicina de la Universidad del Zulia. Esta 
población es de carácter finita, es decir, menos de 
100 mil sujetos29.

La muestra se calculó de manera no aleatoria e 
intencionada29 y correspondió a 32 sujetos. Los cri-
terios de selección que se tomaron en cuenta fueron 
los siguientes:

Inclusión
• Edad entre 18 y 50 años.
• En ayunas.
• Sin enfermedad clínica de base conocida.
• Aparentemente sanos.
• Resultados normales en el estudio de agregación 

plaquetaria que se realice antes de la ingestión de 
las drogas antiplaquetarias que se utilizaron en este 
análisis. 

Exclusión
• Haber ingerido antiagregantes plaquetarios 11 

días antes del estudio.
Para disminuir el sesgo de la muestra, en el muestreo 

la técnica que se utilizó correspondió a los 32 primeros 
sujetos que cumplieron con todos los criterios de inclu-
sión y que deseaban participar en este estudio.

Todos los sujetos fueron sometidos a un examen 
clínico y de laboratorio exhaustivo, con el fin de des-
cartar enfermedades sistémicas. Estos se distribuyeron 
de la siguiente manera:

• Grupo A: 32 sujetos sin tratamiento previo con 
drogas antiagregantes plaquetarias. Estos mismos 
conformaron el grupo B.

• Grupo B: se dividió a su vez en dos subgrupos:
- B1: constituidos por 16 sujetos que re-

cibieron aspirina a una dosis de 100 mg 
una sola por un día.

- B2: 16 individuos que recibieron clopi-
dogrel a una dosis de 75 mg en dosis 
única un solo día.

Técnicas de recolección de las muestras
Tanto a los sujetos del grupo A como B, a las 24 

horas del consumo del fármaco respectivo, en ayunas y 
previa asepsia de la zona, se les extrajo 16 ml de sangre 
venosa antecubital; para ello se utilizaron mariposas Nº 
21, empleando la técnica de la doble jeringa para evitar 
la activación de las plaquetas. 

1. La primera jeringa contenía 2,5 ml de sangre 
que fue dispensada en tubos de vidrio con EDTA 
para estudio de hematología, recogiendo los datos 
concernientes a plaquetas y glóbulos blancos, em-
pleando un contador automático de células Beckman 
Coulter AC-T. Se consideraron valores normales para 
plaquetas entre 150.000 a 450.000 x mm3 en sangre 
periférica30.
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2. La segunda jeringa contenía 13,5 ml de san-
gre venosa, que se distribuyó como se describe a 
continuación: 

a) 4,5 ml se dispensaron en un tubo plástico que 
contenía 0,5 ml de citrato de sodio al 3,8% y se 
centrifugó a 800 rpm (180 g) durante 10 minutos, 
a temperatura ambiente, para obtener PRP; luego 
el remanente de cada muestra se centrifugó a 
4.500 rpm durante 20 minutos para obtener plasma 
pobre en plaquetas (PPP). Se realizó agregación 
plaquetaria según el método turbidimétrico de 
Born31, empleando un agregómetro Chrono-log 
(Corp. Haverton, PA, USA). El resultado obtenido 
se expresó en porcentaje.
b) 9 ml se colocaron en otro tubo plástico que 
contenía 1 ml de citrato de sodio al 3,8% y fueron 
sometidos a centrifugación, en centrífuga clínica a 
una velocidad de 1.400 rpm por 7 minutos, a 267 G 
para la obtención de PRP; del volumen total del PRP 
obtenido se extrajeron 0,5 ml que correspondieron 
a PPP, siguiendo la técnica de Anitua32. El resto se 
tomó con un pipeteado muy meticuloso y con una 
punta distinta, hasta la zona que se encuentra por 
encima de la fracción roja, representando el PRP; 
1 ml de este PRP se alicuotó para recuento de pla-
quetas y medición de FC. A otro ml del PRP se le 
adicionó 50 ul de cloruro de calcio al 10% (CaCl2) 
que se mezcló y se dejó reposar por 15-30 minutos 
para obtener un gel de PRP. Luego este se centrifugó 
a 2.500-3.000 rpm por 10 minutos, para obtener 
exudado (Ex). Otro ml del PRP sin activar se sometió 
a segunda centrifugación a 3.000 rpm x 10 minutos, 
se obtuvo un concentrado plaquetario que se some-
tió a un proceso repetido de congelación (-70°C) y 
descongelación (37°C), por cinco veces, y se obtuvo 
el producto que denominamos lisado plaquetario.
El PPP, PRP sin activar, el exudado del PRP gelificado 

y el lisado se distribuyeron en alícuotas y se almacenaron 
en tubos plásticos Eppendorf a –70°C en un ultraconge-
lador vertical (Forma Scientific U95-18), lugar donde se 
conservaron hasta el análisis del FC, empleando Elisa33.

Método para la determinación 
de factores de crecimiento

Las concentraciones del factor de crecimiento EGF y 
VEGF se midieron en muestras y estándares, empleando 
el método de Elisa, cuyos kits fueron suministrados por 

Abcam (Abcam Inc., Cambridge, USA: 1 Kendall Square, 
Ste B2304 Cambridge, MA 02139-1517, USA) con nú-
meros de lote: GR 85403-1, GR85404-1 y GR 56644-1, 
y fueron ejecutados de acuerdo con las instrucciones 
del manufacturador.

Análisis de los resultados
Los datos se muestran en tablas en valores absolutos 

y porcentajes, así como media +/- 1 desviación están-
dar. Para la comparación de las variables en estudio, 
se utilizó la prueba t de student, y, para el estudio de 
correlación, se aplicó la prueba de Pearson, se consideró 
p < 0,05 como la menor probabilidad estadística34.

Aspectos éticos
A todos los sujetos se les requirió consentimiento 

informado por escrito antes de ser incluidos en el es-
tudio, y se les identificó a través de números; se contó, 
así mismo, con la aprobación del Comité de Ética de 
la institución (Instituto de Investigaciones Clínicas, Fa-
cultad de Medicina, LUZ)35 y se procedió conforme con 
los principios de la Declaración de Helsinki de 197536 

(actualizada en 2013) y las recomendaciones elaboradas 
por el Consejo de Organizaciones Internacionales de 
las Ciencias Médicas (CIOMS, por su sigla en inglés) 
en 200237.

Resultados
La tabla 1 muestra las concentraciones de EGF en 

el PRP y sus respectivos subproductos de sujetos sanos 
antes y después del tratamiento con AAS/clopidogrel. 
Tanto en el grupo tratado con AAS como el de clopi-
dogrel los niveles de este FC no mostraron diferencias 
estadísticamente significativas cuando se compararon 
antes y después de la ingestión de estos medicamentos, 
para ninguno de los diferentes derivados plaquetarios 
analizados.

Los valores del VEGF se presentan en la tabla 
2. Se encontró que los niveles plasmáticos de este 
factor luego del tratamiento con AAS solo presenta-
ron diferencia estadísticamente significativa para el 
subproducto ‘lisado’ (p < 0,05). Mientras que para el 
grupo tratado con clopidogrel, se observó diferencia 
estadísticamente significativa en relación con el lisado 
(p < 0,05) y se notó que los valores más altos se encon-
traron en el PRP y lisado, tanto antes como después 
del tratamiento.
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En la tabla 3, se aprecia el estudio de correlación 
entre el recuento plaquetario en el PRP basal de su-
jetos sanos (578,25 ± 125,33 x 103 x mm3) frente a los 
niveles basales promedio de EGF en el grupo del AAS 
(296 ± 203,6 pg/ml) analizados en este estudio. Ob-
servándose que se pudo establecer correlación entre 
ambos parámetros (r = 0,726, p < 0,01). No así para el 
clopidogrel.

Discusión
De los FC presentes en el PRP, el PDGF (en sus di-

ferentes isoformas), EGF y VEGF se han constituido en 
los más estudiados, debido principalmente al efecto 
determinante en la estimulación de la regeneración 
tisular. Su secreción durante la agregación plaquetaria 
y coagulación puede llegar a estimular la quimiotaxis 
y la multiplicación celular, de allí su rol protagónico en 
el proceso de regeneración tisular y cicatrización38-41. 

Al considerar los niveles de EGF antes y después del 
tratamiento tanto con AAS como con clopidogrel, se 
observa que no se encontraron diferencias significativas 
en ninguno de los derivados plaquetarios. Los valores 

basales de este FC fueron similares a los citados por 
otros autores42,43. Al respecto, Eppley y colaboradores 
(2004) determinaron el número de plaquetas y FC 
como el EGF en el PRP y sangre completa de 10 sujetos 
sanos que se someterían a cirugía plástica y se halló un 
incremento de 129 ± 61 pg/ml a 470 ± 320 pg/ml (sangre 
completa y PRP, respectivamente), siendo estos niveles 
aproximados a los valores basales y postratamiento para 
el grupo del AAS, no así para el grupo del clopidogrel. 

Para el grupo clopidogrel, las concentraciones lucie-
ron más bajas que las del AAS, por lo que se indica que 
existe una alta variabilidad individual en la producción 
celular, almacenamiento y secreción de los FC por parte 
de las plaquetas y de otras células, y que cada individuo 
necesitaría diferentes concentraciones de estas células, 
en especial de las plaquetas, para lograr una secreción 
de FC con efecto biológico comparable42-44.

Cuando se observan las concentraciones promedio 
del EGF en los grupos postratamiento con AAS y clo-
pidogrel, se nota que los valores de este FC son más 
altos en el PRP con respecto al resto de los derivados 
plaquetarios, en el PPP son los más bajos y hay similitud 
entre las concentraciones arrojadas para el PRP y lisado, 
sin diferencias significativas para ningún derivado pla-
quetario. Este hallazgo no permite establecer diferencia 
relevante entre estos subproductos plaquetarios, pero 
sí confirmar lo asegurado por Woo y colaboradores 
(2013), quienes afirman que no existe influencia im-
portante de la trombina o cloruro de calcio sobre la 

Tabla 3. Correlación del recuento plaquetario en PRP de los sujetos sanos estudiados 
con los niveles de EGF antes del tratamiento

Plaquetas 
103 x mm3 en PRP

(Basal) grupo AAS

Niveles 
promedio y DS

EGF (basal) grupo 
AAS (pg/ml)

Correlación
(r)

578,25 ± 125,33 296 ± 203,6 0,726a

a p < 0,01

Tabla 1. concentración de EGF (pg/ml) en el PRP y sus subproductos de sujetos sanos, antes y después del tratamiento con aspirina (AAS) y clopidogrel 

Subproducto Basal AAS p Basal Clopidogrel p

PPP
n = 16 96 ± 141,1 172,75 ± 167,4 0,1711 11,9 ± 6,8 8,25 ± 2,75 0,0557

PRP
n = 16 296,1 ± 203,6 353,95 ± 204,5 0,4289 51,75 ± 14,35 58,75 ± 29,15 0,3956

Exudado
n = 16 150,25 ± 120,8 159,7 ± 71,1 0,7893 29,75 ± 12,95 36,8 ± 11,95 0,1200

Lisado
n = 16 280 ± 70 275 ± 35 0,8000 37 ± 18,9 48 ± 13 0,0647

n = número de casos

Tabla 2. concentración de VEGF (pg/ml) en el PRP y sus subproductos de sujetos sanos, antes y después del tratamiento con aspirina (AAS) y clopidogrel 

Subproducto Basal AAS p Basal Clopidogrel p

PPP
n = 16 658,8 ± 262,68 708,8 ± 353,88 0,6532 504 ± 288,52 542 ± 272,12 0,7042

PRP
n = 16 833,6 ± 446,4 913,6 ± 380,84 0,5895 663,2 ± 419,2 680,4 ± 383,6 0.9044

Exudado
n = 16 756,4 ± 375,56 870 ± 387,76 0,4066 568 ± 366,24 568,4 ± 309,32 0.9974

Lisado
n = 16 632,8 ± 212 801,6 ± 151,72a 0,0147 728,8 ± 387,88 1076,8 ± 534a

0,04343

n = número de casos
Diferente de su control: a p < 0,05
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activación del PRP y la secreción de los FC, así como 
en la cantidad de plaquetas concentradas en el PRP, 
y, por lo tanto, la adición de estas sustancias resulta 
innecesaria para lograr su efectiva preparación43.

Por otro lado, se puede apreciar que los niveles 
postratamiento de EGF en el grupo del AAS son más 
elevados que los del grupo del clopidogrel, esto podría 
estar revelando un mayor grado de afectación de los 
niveles de este FC en los sujetos tratados con este últi-
mo, a consecuencia posiblemente del mecanismo far-
macológico diferencial que exhiben ambos fármacos23.

Al observar las concentraciones promedio del VEGF 
en el PRP y sus subproductos plaquetarios antes y 
después de la administración de AAS/clopidogrel, se 
puede apreciar que los valores basales coinciden con 
los reportados por otros investigadores19,21,45. Al respec-
to, Agren y colaboradores (2013) determinaron, entre 
otros FC, el VEGF en PRF en 10 donantes voluntarios; el 
PRF se obtuvo a través de un sistema comercial deno-
minado Vivostat®. Los niveles de VEGF estuvieron en 
406 ± 141 pg/ml; así mismo, reportan cierta variabilidad 
en la concentración de los FC medidos, indicando que 
esto es debido a las diferencias individuales que se 
pueden presentar entre donantes19. También Barsotti 
y colaboradores (2013) midieron el efecto del lisado 
plaquetario en las diferentes fases del proceso de 
cicatrización de heridas, obteniendo valores promedio 
de VEGF de 740 ± 110 pg/ml, similares a los de esta 
investigación22. 

Cuando se aprecian los niveles promedio de VEGF 
en los grupos de estudio de acuerdo con el fármaco 
empleado, se nota que en el grupo del AAS los valores 
promedio más altos se encuentran en el PRP (antes y 
después), mientras que en el grupo del clopidogrel están 
en el lisado con diferencia estadísticamente significativa, 
tanto para el grupo del AAS como para el clopidogrel. 
Esto permite confirmar lo asegurado por otros auto-
res, como Weibrich y colaboradores (2002), Perseghin 
y colaboradores (2005) y Barsotti y colaboradores 
(2013), quienes destacan que el congelamiento a muy 
bajas temperaturas (-70°C) y su rápida descongelación 
(37°C) es un método común y efectivo para lograr la 
liberación de los FC, sin afectación de sus concentra-
ciones, ni de los niveles biológicamente activos21,22,44, 
gracias en gran medida a la lisis masiva de las plaquetas 
presentes en el derivado plaquetario. Este aspecto es 
de utilidad clínica a la hora de considerar la utilización 

de concentrados de PRP congelados de pacientes que 
reciban antiagregantes plaquetarios, como los emplea-
dos en el presente estudio. 

Conjuntamente, se puede apreciar que en ambos 
grupos de estudio (AAS/clopidogrel) se experimentó 
un incremento de los valores promedio de VEGF luego 
del tratamiento respectivo, el cual se hace más evidente 
en el grupo del AAS. Esto parecería estar indicando 
alteración de los FC que parecen ser específicos para 
cada fármaco.

Es significativo resaltar que en la literatura revisada 
no se encontraron trabajos científicos que hubiesen 
llevado a cabo las determinaciones de EGF y VEGF 
posterior a los tratamientos con los antiagregantes 
plaquetarios aquí empleados, por lo cual no se pudo 
establecer comparación alguna con otra experiencia 
similar. 

Al realizar los estudios de correlación entre el re-
cuento plaquetario en el PRP y PPP de cada grupo de 
estudio con los niveles pre y postratamiento de cada FC, 
se pudo constatar que solo se estableció una correlación 
significativa para el conteo plaquetario del PRP basal 
frente a los valores pretratamiento de EGF en el PRP 
del grupo del AAS (r: 0,726), siendo estadísticamente 
significativa (p < 0,01), lo cual permite deducir que solo 
para esta relación una alteración de las cifras plaqueta-
rias estaría directamente relacionada (o condicionaría) 
con un aumento o disminución de los niveles basales de 
EGF en el PRP de sujetos sanos, antes de ser sometidos 
a tratamiento con AAS.

En el mismo sentido, para el VEGF no se encontró 
correlación en lo que respecta a las cifras plaquetarias 
del PRP/PPP para cada grupo de estudio. Estos resulta-
dos coinciden con los reportados por varios autores42,45; 
Zimmermann y colaboradores (2001) no encontraron 
correlación entre el conteo de plaquetas en concentra-
dos plaquetarios obtenidos de 15 donantes voluntarios 
y la concentración de los FC46. 

Los resultados aquí presentados revelan que las 
cifras plaquetarias tanto en los concentrados o sangre 
periférica no son predictivas de los FC, en virtud de 
que existen otros factores que pueden influenciar su 
liberación final, como son: la activación plaquetaria y 
la contaminación con leucocitos46. Sin embargo, para 
considerar a profundidad una correlación más con-
cluyente, se necesitaría diseñar nuevos experimentos 
que permitiesen comparar el recuento plaquetario y 
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los niveles de FC, analizados a partir de diversos PRP 
provenientes de varios protocolos de centrifugación 
diferencial.

De igual manera, los datos obtenidos parecen 
tener utilidad clínica en cuanto a la aplicación de PRP 
en pacientes tratados con antiagregantes plaquetarios 
como AAS o clopidogrel en cualquier momento que 
así lo ameriten.
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