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RESUMEN 

Se presenta una revisión de bibliografía del plasma rico en plaquetas en traumatología 

y ortopedia canina. El plasma rico en plaquetas (PRP) se obtiene de una forma 

autóloga, es decir, se toma la muestra de sangre del mismo paciente para luego ser 

centrifugada de 1 a 2 veces con distintas velocidades, esto va a depender de la técnica 

que más nos dé resultados. El PRP es rico en factores de crecimiento los cuales nos 

van ayudar a tener una regeneración ósea mas efectiva, disminuyendo el dolor, 

acelerando la cicatrización y actuando como antimicrobiano, dependiendo de su 

método de aplicación. Este producto tiene un sinfín de utilidades en la medicina 

veterinaria, sin embargo, nos vamos a enfocar en traumatología y ortopedia, ya que es 

un campo con tratamientos costosos y atención critica.   

Palabras clave: Plasma rico en plaquetas (PRP), Traumatología y ortopedia canina, Producto 
autólogo, Factores de crecimiento (FC), Plaquetas, Sangre, Hemostasia, Aplicaciones en 
medicina veterinaria, Regeneración ósea 
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INTRODUCCION 

El PRP es un producto biológico rico en plaquetas, fibrina y factores de crecimiento 

que se activan dependiendo del daño tisular que se presente, produciendo un tapón 

plaquetario y rápida coagulación, mejorando su cicatrización. Este producto es 

obtenido tras ser centrifugada la muestra de sangre logrando separar 3 capaz, la capa 

superior es plasma, la intermedia son glóbulos blancos y la porción final son glóbulos 

rojos (Reyes y Echeverry, 2024).  

El recuento normal de plaquetas en caninos es de 200.000 a 500.000 plaquetas/ μl 

teniendo una vida media de 6 a 12 días (Román, 2021). Su función es conservar los 

vasos sanguíneos dañados, controlar hemorragias y facilitar la formación de fibrina. 

Los factores de crecimiento son derivados de plaquetas activas que son capaces de 

regular la migración, proliferación, diferenciación y el metabolismo celular (Fariña et 

al., 2020). 

La elaboración de esta investigación busca recopilar información del Plasma Rico en 

Plaquetas (PRP) como auxiliar en problemas de traumatología y ortopedia, ya que 

estos problemas llevan un gran tiempo de recuperación y dedicación de parte de los 

propietarios, una de las ventajas del PRP es que ayuda a controlar el dolor y también 

previene alguna infección oportunista.  

El PRP es de fácil obtención, aplicación y es más económico que otro tipo de 

tratamientos como son medicamentos descritos de por vida para pacientes con 

problemas osteoarticulares. En los siguientes capítulos vamos a mencionar el proceso 

por el que pasa el plasma para ser viable, el uso de PRP en medicina veterinaria ya 

que no solamente se usa para problemas ortopédicos, si no también, como auxiliar de 

distintas patologías y especies.  
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OBJETIVO 

Esta revisión de literatura tiene como finalidad mostrar como el Plasma Rico en 

Plaquetas actúa en lesiones óseas de caninos causadas por algún trauma o desgaste 

ósea, evitando tanto tiempo de reposo, medicamentos de por vida y así obtener 

mayores resultados en la consolidación ósea.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 
 

 
 

REVISION DE LITERATURA 

2. FUNDAMENTOS BIOLOGICOS RELACIONADOS CON EL PRP  

2.1 Hematopoyesis  

Es la formación de los elementos de la sangre que son producidos en la medula ósea 

(MO) y son: glóbulos blancos, glóbulos rojos y plaquetas (Núñez y Bouda, 2007). Arauz 

et al. (2020) menciona que los trombocitos, monocitos, eritrocitos, granulocitos y 

linfocitos se desarrollan y se diferencian en la medula ósea (MO), sin embargo, los 

linfocitos una vez que son producidos se pueden replicarse fuera de esta. Estas células 

tienen una vida media relativamente corta y es por eso que se deben estar 

regenerando constantemente (Arauz et al., 2020).  

2.1.1 Nicho de la hematopoyesis 

Actualmente se reconocen 2 tipos de nicho, el nicho osteoblástico y el nicho 

perivascular (López, 2015). 

El primero se sitúa en los osteoblastos de las trabéculas del hueso y en este las CMH 

reciben estímulos para auto-renovarse o también para permaneces quiescentes. El 

segundo se sitúa en el endotelio, estas, entran y salen de la circulación (López, 2015). 

Domínguez et al. (2015) menciona un tercer nicho denominado medular, este inhibe la 

proliferación de CM adyacentes, sin embargo, buscan la manera de iniciar procesos 

de proliferación, maduración y diferenciación para producir CMHem quiescentes en 

caso el organismo lo requiera.  

2.1.2 Función  

o Son multipotentes, quiere decir, que tiene la capacidad de crear linajes 

sanguíneos divididos en 3 grupo: línea blanca que produce células linfoides 

(linfocitos T y B) y células mieloides (basófilos, eosinófilos, neutrófilos, 

mastocitos, monocitos y macrófagos), la línea roja (eritrocitos) y por último la 

línea trombocitica (megacariocitos y plaquetas).  

o Contiene un potencial proliferativo, ya que son capaces de dividirse y dar origen 

a células maduras. 
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o Son auto-renovable ya que producen células madre iguales a las anteriores, 

pero a su vez elimina células viejas y defectuosas (Domínguez., et al 2015). 

Ilustración 1. Proceso de hematopoyesis a partir de una célula madre hematopoyética 
pluripotente para dar origen a los diferentes linajes celulares (Calderón, 2018). 

2.2 Fisiología de la hemostasia  

La hemostasia es un proceso en el cual el sistema circulatorio se mantiene cerrado, 

pero también actúa como mecanismo de defensa ya que protege al organismo de sufrir 

grandes pérdidas de sangre en caso de haber un daño vascular (Páramo et al., 2009).  

Este proceso debe cumplir dos funciones principalmente:  

1) mantener la sangre en un estado líquido y preservar la estructura y fluides de la 

sangre entre un vaso sanguíneo y otro.  
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2) minimizar la salida de la sangre del espacio intravascular al exterior mediante una 

lesión localizada, en este último proceso se forma una red de fibrina para controlar la 

salida de sangre y una vez que ya no es requerida, el mismo organismo la elimina 

mediando la fibrinolisis (Grimaldo, 2017).  

Para este proceso se requiere que las plaquetas tengan su valor plaquetario circulante 

normal que oscilan de los 200.000 a 600.000 plaquetas/ μl en sangre periférica, que 

los factores y cofactores del sistema de coagulación sea adecuada para permitir la 

cicatrización de las heridas y también que el sistema fibrinolítico este en óptimas 

condiciones para poder detectar el vaso sanguíneo dañado (Arauz et al., 2020). 

2.2.1 Hemostasia primaria  

Los sucesos pueden ocurrir por un daño en la pared vascular o simplemente porque 

el endotelio es activado sin ningún tipo de daño físico (Rodríguez et al., 2019). Cuando 

ocurre un daño vascular se produce una vasoconstricción para reducir el flujo de 

sangre (Arauz et al., 2020). Las plaquetas que circulan de forma inactiva se adhieren 

a la pared del vaso dañado liberando gránulos y formando un tapón plaquetario 

(Grimaldo, 2017).  

Mecanismos del tapón plaquetario:  

1) Adhesión: las plaquetas se unen al endotelio vascular dañado donde interviene 

el factor “Von Willerbrand”, donde la principal proteína para la adhesión es el 

colágeno (Flores et al., 2014).  

2) Activación y secreción: las plaquetas son activadas y cambian su forma a 

esferas con pseudopodos (Flores et al., 2014). Al mismo tiempo ocurre la 

secreción plaquetaria de sustancias activas que se almacenan en los gránulos 

(tromboxano a2, ADP, calcio y serotonina) consideradas agonistas (Rodríguez 

et al., 2019). 

3) Agregación: Los agonistas van a estimulas las plaquetas consigo mismas y 

formaran un coagulo, el coagulo será una masa donde las plaquetas ya estarán 

degranuladas, empacadas estrechamente y rodeadas de poca fibrina, para la 
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agregación se requiere fibrinógeno y su receptor (GPIIb/IIIa) (Flores et al., 

2014). 

 

 

Ilustración 2. 
Ilustración de la fase 
primaria (Román, 
2021). 

 

 

2.2.2 Hemostasia secundaria 

Se activa la cascada de coagulación, donde la vía intrínseca y extrínseca se unen en 

un mismo punto generando la trombina (Rodríguez et al., 2019).  

Se divide en tres fases: 

1) Iniciación: donde el factor Xa y Va se combinan para producir pequeñas 

cantidades de trombina.   

2) Amplificación: es la activación de las plaquetas con exposición de fosfolípidos 

de membrana y la creación de una membrana procoagulante liberando el 

contenido de los gránulos. 

3) Propagación: el factor IXa con el factor VIIIa forman el complejo de “ten asa”, 

activando al factor X y formando Xa estructurándose de factores IXa, VIIIa, X y 

calcio. Este complejo transforma protrombina a trombina, generando fibrina y 

formación de coágulos (Flores et al., 2014).  
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Ilustración 3. 
Ilustración de la fase 
secundaria (Román, 
2021).  

 

 

 

Los elementos de la cascada de coagulación se representan en números romanos 

según como fueron descubriéndose. 

 Fibrinógeno: I 

 Protrombina: II 

 Factor tisular (tromboplastina): III 

 Calcio: IV  

 Proacelerina: V 

 Proconvertina: VII 

 Factor antihemofílico A: VIII 

 Factor antihemofílico B: IX  

 Factor de Stuart Prower: X 

 Factor antecedente o precursor de tromboplastina plasmática: XI 

 Factor Hageman: XII  

 Factor estabilizador de fibrina: XIII (Rodríguez et al., 2019). 

Las proteínas y componentes celulares están presenten en el plasma de forma 

inactiva, estas se activarán una vez que empiece el proceso de coagulación y se 

representaran el con sufijo “a” y se añadirán después del número romano (Grimaldo, 

2017).  
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2.2.3 Hemostasia secundaria  

En la última parte se crea el coagulo de carácter sólido, que se conforma de los 

gránulos de plaquetas, envueltos por una red de fibrina, donde hay un balance que no 

provoca la formación excesiva de coágulos ya que las bandas de fibrina se van 

rompiendo y esto permite el flujo normal de la sangre (Arauz et al., 2020). 

Ilustración 4. Relación de las distintas fases para llegar al proceso de la hemostasia 
(Grimaldo, 2017).  

2.2.4 Fibrinolisis  

Este proceso se encarga de eliminar los coágulos intravasculares para evitar una 

trombosis y también eliminar los coágulos de fibrina durante la cicatrización (Paramo, 

2009).  

La fibrinolisis comienza cuando el t-PA es liberado por el endotelio uniéndose a la 

fibrina donde este activara al plasminógeno para convertirlo a plasmina. La trombina 

activa el inhibidor fibrinolítico el TAFI, que se encargara de eliminar residuos de lisina 

de la fibrina, ya que este impide la unión de plasminógeno y la degradación del coagulo 

(Paramo, 2009).  
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Ilustración 5. Sistema 
fibrinolítico. AP: activadores del 
plasminógeno, PAI-1: inhibidor 
activadores del plasminógeno, α2-
AP: α2-antiplasmina, TAFI: 
inhibidor fibrinolítico activado por 
trombina, PDF: productos de 
degradación del fibrinógeno, DD: 
dinero D (Paramo, 2009).   

2.3 Producción de plaquetas  

Fue hasta que Giulio Bizzozero (1841-1901) y George Hayem (1841-1935) que 

reconocieron las plaquetas como un componente más de la sangre. Primero lo 

llamaron “hematoblastos” pensando que era un precursor de eritrocitos, pero luego 

notaron que reaccionaba ante la fibrina y esto generaba una viscosidad, percatándose 

que “acelera la coagulación y juega un papel importante en la regeneración de la 

sangre” (Izaguirre y Micheli, 2005).  

Las plaquetas son pequeños discos aplanados con un tamaño de 3 a 5 μm de diámetro 

con finos gránulos rojizos, provenientes de los megacariocitos que son células 

agrandadas de la medula ósea y son controladas por la trombopoyetina que es una 

hormona que estimula las plaquetas (Fariña et al., 2020). 

La vida media es de 6 a 12 días y estas se encuentran en la circulación sanguínea, 

pero también un 30% está en el bazo de forma transitoria en un animal en reposo, para 

luego ser desechadas por macrófagos presenten en el bazo e hígado (Román, 2021). 

La cantidad aproximada de plaquetas en caninos es de 200-500 x 103/ μl, habiendo 

una disminución se le dará el nombre de trombocitopenia, pero si hay un aumento se 

le nombrara trombocitosis. (Román, 2021).  

2.3.1 Función  

Las plaquetas cumplen un papel fundamental en la hemostasia ya que sellan lesiones 

endoteliales, se agregan plaquetas cuando existe una hemorragia, ayudan a la 

actividad procoagulante y facilita la formación de la fibrina (Fariña et al., 2020). 

Estas inician el tapón plaquetario previniendo perdidas de sangre masivas, así mismo 

ayudan a conservar los vasos sanguíneos dañados. Se agrega una capa 
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procoagulante que llevara a cabo la activación de la trombina y formación de fibrina, 

desencadenando la participación de proteínas encargadas de la reparación y 

regeneración tisular (Fariña et al., 2020). 

2.3.2 Trombopoyesis  

A partir de una célula progenitora común con el resto de las células mieloides (CFU-

GEMM), da origen a las plaquetas que circulan en sangre periférica (Arauz et al., 

2020). 

Existen 4 estadios evolutivos para llegar a las plaquetas que son células maduras. 

 Megacarioblasto: posen un núcleo arriñonado no lobulado, realizan el proceso 

de endomitosis donde se replica el ADN sin ningún tipo de división celular 

(Ucedo y Herrera, s/f). 

 Promegacariocito: inicia la granulogenesis, tiene un gran tamaño, posee bordes 

mal limitados y presenta un núcleo multilobulado y cromatina densa.  

 Megacariocito granular: posee un núcleo multilobulado, su citoplasma es rosa y 

es de gran tamaño. 

 Megacariocito liberador de plaquetas: está cubierto por granulación azurófila y 

estos mismos irán delimitando las plaquetas (Arauz et al., 2020).  

 El citoplasma del megacariocito forma conductos que son estrangulados en su 

base para formar pro plaquetas, estas se fragmentan dentro del sinusoide y se 

forman pre plaquetas, dando origen a las plaquetas (Ucedo, V. y Herrera, S. 

s/f). 

 Las plaquetas pasaran a sangre periférica para ejercer su función de 

coagulación (Arauz et al., 2020).  

 

Ilustración 6. 

Estadios evolutivos 
de las plaquetas 
(Arauz et al., 2020).  
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3. OSTEOLOGIA: CARACTERISTICAS DEL TEJIDO OSEO Y SU REGENERACION  

El hueso es un tejido conjuntivo que además es mineralizado, inervado y 

vascularizado, se estructura por laminillas de matriz osteoide calcificada y estas tiene 

la ventaja de determinar si el hueso es cortical o esponjoso (Fernández et al., 2006).  

El hueso cortical es formado por conductos de Havers recubierto por laminillas donde 

se sitúan los osteocitos y el hueso esponjoso se estructura por laminillas en forma de 

red que delimitan las cavidades areolares donde se encuentra la medula ósea 

(Fernández et al., 2006).  

La función principal del tejido óseo es sostener las estructuras blandas y proteger a 

órganos vitales y es por eso que se forman las cavidades, pero también el tejido óseo 

actúa como reserva homeostática de los niveles de calcio en sangre (Fernández, 

2014).  

Ambos huesos contienen células especializadas, matriz orgánica y fase mineral:  

1) Células óseas 

 Osteoblastos: se produce una formación ósea activa a partir de que se 

forma una capa que cubre la superficie perióstica y endóstea. Estas se 

encargan de la síntesis, el ensamblaje y la mineralización de la matriz 

ósea (Fernández, 2014).  

 Osteocitos: cuando se desmineralizada la matriz ósea algunos 

osteoblastos quedan atrapados dentro y se convierten en osteocitos. Su 

función principal es controlar el remodelado óseo (Fernández et al., 

2006).  

 Osteoclastos: su función es la reabsorción para luego adherirse a la 

superficie ósea mineralizada, también permite la desfosforilación de las 

proteínas (Fernández et al., 2006).  

2) Matriz orgánica 

 Se forma por macromoléculas que son excretadas por los osteoblastos 

hacia el ambiente extracelular, donde se encuentran los osteoides o pre 

hueso. En la matriz ósea se lleva a cabo el depósito de mineralización 
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del tejido que posteriormente se convertirá en hueso mineralizado 

(Fernández, 2014).  

 

 

 

           Tabla 1. Componentes de la matriz orgánica.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

                       

Fuente: (Fernández, 2014). 

3) Fase mineral  

Está formado por calcio, fosfato y carbonato en forma de pequeños cristales de 

hidroxiapatita, pero también existe el magnesio, sodio, potasio, manganeso y 

flúor, pero en pequeñas cantidades (Fernández et al., 2006).  

El plasma se encuentra saturado de calcio y fosforo por lo que no debe de haber 

grandes cantidades de sustancias como los proteoglicanos, magnesio, ATP y 

pirofosfato ya que inhiben la mineralización (Fernández et al., 2006). 

3.1 Características de los huesos en caninos  

Los huesos son de alta complejidad ya que su estructura y propiedades van a 

depender de varios factores como la edad, sexo, raza y patologías que presente el 

canino (Fioretti et al., 2018).  
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Los huesos están cubiertos por periostio que es tejido conjuntivo fibroso denso, en 

este se insertan tendones y ligamentos para fijar los músculos. Por la parte interna del 

hueso está cubierta por endostio que es tejido conjuntivo, estos dos ayudan a la 

reparación del mismo en caso de algún daño (Ávila et al., 2019).  

El conducto medular contiene medula ósea roja, que se encarga de la producción de 

plaquetas, glóbulos rojos y blancos. Mientras que el material amarillo de aspecto graso 

se denomina medula ósea amarilla y también se puede encontrar en los conductos 

medulares (Ávila et al., 2019).  

Los huesos mantienen una forma rígida ya que esto permite la protección de los 

órganos internos, pero también contienen medula ósea y mantienen los depósitos de 

fosforo y calcio en el organismo. El tejido óseo se somete a un proceso llamado 

“remodelación” donde constantemente el tejido óseo viejo es remplazado por uno 

nuevo para así mantener los huesos en un estado sano (Harari, 2018).  

La regeneración ósea inicia al liberar la desgranulación plaquetaria y activando los 

factores de crecimiento PDGF y TGF- β. El PDGF estimula los osteoblastos e inicia la 

angiogénesis, mientras que TGF- β ayuda a la división de células mesenquimales, 

activa fibroblastos y potencializa la conductividad de las proteínas óseas (Castañón, 

2015).  

3.1.1 Remodelación ósea:  

 Fase quiescente: el hueso se mantiene en reposo.  

 Fase de activación: mediante la retracción de células limitantes (osteoblastos) 

queda expuesta la superficie mineralizada y se produce la atracción de 

osteoclastos circulantes.  

 Fase de reabsorción: los osteoclastos disuelven la matriz mineral y 

descomponen la matriz osteoide, permitiendo la liberación de factores de 

crecimiento.  

 Fase de formación: en las zonas reabsorbidas se forman agrupamientos de 

preosteoblastos que sintetizan una sustancia que va adherir un nuevo tejido 
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expresando proteínas morfogenéticas óseas, responsables de la proliferación. 

Los osteoblastos sintetizan sustancia osteoide.  

 Fase de mineralización: pasando 30 días del depósito de osteoide comienza 

esta fase y finaliza a los 130 días en el hueso cortical y 90 días en el hueso 

trabecular. Para dar nuevamente inicio a la fase quiescente (Fernández et al., 

2006).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 7. Remodelación ósea y células involucradas (Fernández et al., 2006). 

 

4. PLASMA RICO EN PLAQUETAS (PRP): DEFINICION Y FUNDAMENTOS 

El plasma rico en plaquetas empezó a desarrollarse en los años 60 solo para prevenir 

daños en la piel a causa de la edad, pero fue hasta 1990 cuando se descubrió que a 
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altas concentraciones podía acelerar el proceso de regeneración en tejidos blandos, 

heridas y huesos (Irarrazabal et al., 2018). 

El PRP es uno de los principales productos derivados de plaquetas (PDP) utilizados 

en animales domésticos y su relevancia en veterinaria es que son productos autólogos, 

de elaboración económica y aplicación segura (Yaneselli et al., 2024). 

El plasma rico en plaquetas es un gel adhesivo de fibrina producido del plasma en el 

que se encuentran concentraciones de plaquetas (Mingo et al., sf).  

Como ya lo mencionamos, el PRP es un producto autólogo el cual contiene plaquetas 

superiores al nivel basal y es obtenido a través de centrifugaciones, también posee 

propiedades moduladoras y estimuladoras de la proliferación celular, demostrando 

regeneración y recuperación tisular (Irarrazabal et al., 2018).  

Para hacer que las plaquetas liberen péptidos, proteínas o factores de crecimiento 

deben ser activados con trombina, cloruro de calcio y gluconato de calcio, una vez 

teniendo la activación se puede inyectar en su forma líquida o esperar 10min para 

obtener la forma de gel (Castro y Arias, 2019).  

Para que el PRP sea funcional debe tener una concentración de 550.000 a 1.000.000 

de plaquetas/ μl. Sin embargo, otros autores mencionan que si su concentración es 

mayor a 300.000 plaquetas/ μl podría hacer el mismo efecto terapéutico (Fariña et al., 

2020).  

Las plaquetas suspendidas en el plasma son de 2 a 7 veces mayor al nivel basal, si 

existe una menor concentración no habrá ningún efecto positivo, pero si la 

concentración es mayor no incrementara la respuesta deseada o bien, podría tener 

efector inhibitorios (Castro y Arias, 2019).  

Las plaquetas juegan un papel importante en la trombosis y la homeostasis, 

reconociéndoles como componentes del sistema inmune y proinflamatorio. Las 

plaquetas se activan cuando hay un daño tisular y vascular, formando un tapón 

plaquetario y un coagulo hemático, con la finalidad de lograr la hemostasia (Reyes y 

Echeverry, 2024).  
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Dichas plaquetas tienen una vida de 7 días, donde continuaran liberando factores de 

crecimiento durante ese tiempo, van a contribuir a la homeostasis por medio de la 

adhesión, activación y agregación que se activaran por medio de una lesión (Cuadros 

et al., 2021). 

Existen tres tipos de gránulos que conforman a las plaquetas, la cuales son, gránulos 

alfa (α), gránulos densos (δ), y lisosomas (λ) (Irarrazabal et al., 2018).  

Tabla 2. Moléculas encontradas en los gránulos alfa de las plaquetas y su función de la 
regeneración tisular. 

Molécula Funciones 

PDGF 
Estimula la síntesis de proteínas, induce la 
quimiotaxis, estimula producción de IGF-1, y 
factores proangiogénicos. 

VEGF Mayor inductor de la angiogénesis. 

FGF 
Estimula la reepitelización, angiogénesis, 
formación del tejido de granulación, acelera la 
regeneración. 

HGF 
Regula el ciclo celular, estimula la reparación 
epitelial, la formación de tejido de granulación y 
angiogénico. 

IGF-1 
Estimula la proliferación y diferenciación celular 
y síntesis de colágeno. 

EGF 
Estimula el crecimiento, migración y 
diferenciación de queratinocitos. 

TGF-β 

Factor más importante en la regeneración, 
induce la quimiotaxis, promueve la 
diferenciación de fibroblastos, formación de la 
MEC, contracción de la herida, aumenta 
proliferación de células epiteliales. 

PF4 
Estimula la inflamación, interviene en la 
hemostasis. 

PDAF, PDEGF y ECGF Promueven la angiogénesis. 

IL-1β, IL-4, IL-6, IL- 10 y TNF-α Proinflamatorios / Antiinflamatorios. 
Fuente: (Castro y Arias, 2019). 

La concentración de plaquetas contiene gran cantidad de factores de crecimiento (FC) 

que son derivados de las plaquetas activadas y son involucradas en el proceso de 

remodelación (Fariña et al., 2020).  
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El PRP es un derivado del plasma y es por eso que su contenido es muy variable y no 

siempre se obtienen los mismos resultados tanto de factores de crecimiento como de 

plaquetas o cualquier otro componente. Esta variabilidad se atribuye a diversos 

factores como al donante y su condición fisiopatológica, las técnicas de centrifugación, 

la técnica de obtención, la velocidad de centrifugación y la aplicación del PRP (Castro 

y Arias, 2019).  

Hoy en día no se conoce un protocolo establecido para siempre obtener los mismos 

resultados, ya que diversos autores difieren en la cantidad de inclusión de los 

eritrocitos y leucocitos, también en el tiempo y velocidad de la centrifugación y en el 

método de activación del producto (Castro y Arias, 2019).  

La cicatrización de una lesión es función de muchas variables, como lo es la 

concentración de plaquetas, el volumen añadido de PRP, el tipo de lesión y la 

condición del paciente, sin embargo, lo que sí es comprobado es la corrección positiva 

y la disminución del tiempo de reparación al aplicar PRP (Irarrazabal et al., 2018).  

Se describe que la calidad del PRP también va a depender del tipo de anticoagulante, 

sin embargo, algunos autores recomiendan usar: citrato dextrosa (ACD) y citrato-

teofilina-adenosina-dipiramidol (CTAD), dejando a un lado a la heparina sódica (HS) y 

el citrato de sodio (SC) (Reyes y Echeverry, 2024).  

Se describen 4 clasificaciones del PRP dependiendo de su contenido de fibrina y 

leucocitos. El primero es plasma puro rico en plaquetas (P-PRP), el segundo es plasma 

rico en leucocitos y plaquetas (LPRP), el tercero se denomina fibrina pura rica en 

plaquetas (P-PRF) y la última es fibrina rica en leucocitos y plaquetas (L-PRF) (Nardelli 

et al., 2020).  
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Tabla 3. Clasificación del PRP con presencia de fibrina y leucocitos. 

Fuente: (Reyes y Echeverry, 20241).  

Castro y Arias. (2019) nos dice que existe gran variedad de obtener el PRP ya sea 

método manual o automatizado, la composición de plaqueta puede o no haber 

leucocitos y eritrocitos, la manera de activar el PRP puede ser con cloruro de calcio, 

gluconato de calcio o trombina o también el método de aplicación ya sea de forma 

líquida, de gel o membrana.   

Estos factores llegaran a influir en la cantidad de FC liberados obteniendo distintos 

resultados para cada condición clínica que se nos presente en la clínica diaria (Castro 

y Arias, 2019). 

4.1 Componentes del PRP  

El PRP se compone de suero, leucocitos, plaquetas y FC, estos son obtenidos de una 

forma autóloga, es decir, se extrae sangre del paciente y se procede a centrifugar la 

muestra (Irarrazabal et al., 2018). 

La sangre es depositada en un tubo con anticoagulante, esto para evitar la activación 

de la cascada de coagulación antes de tiempo (Reyes y Echeverry, 2024).  

Una vez centrifugada se obtienen tres capas, la base o capa roja contiene eritrocitos, 

la capa media o blanca contiene citoquinas inflamatorias y, por último, la capa superior 

o amarilla contiene plasma, plaquetas y los factores de crecimiento (Irarrazabal et al., 

2018).  

La capa plasmática se subdivide en tres fracciones, la parte superior que es pobre en 

plaquetas, la parte intermedia con una concentración media de plaquetas y la parte 

inferior que es rica en plaquetas (Reyes y Echeverry, 2024).  
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La importancia del PRP se le atribuye a la combinación de factores de crecimiento 

naturales que se producen en un coagulo, este coagulo contiene fibrina, fibronectina y 

vitronectina, ya que estos se requieren para la adhesión celular, ayudando también a 

la migración de células para dar inicio a la osteoconduccion y epitelización de lesiones 

(Cuadros et al., 2021).  

En la hemostasia primaria las plaquetas contienen elementos como, serotonina, 

catecolamina, ADP, ATP, fibrinógeno, factor V y FC, una vez liberado son combinadas 

con trombina y cloruro de calcio al 10%, estos dos aceleraran la casaca de 

coagulación, convertirán el fibrinógeno en fibrina y el coagulo que se forme será 

absorbida de entre 5 y 7 días (Mingo et al., sf). 

4.2 Factores de crecimiento  

Los factores de crecimiento (FC) son sustancias de origen peptídico, estas son 

capaces de modificar las respuestas biológicas que regulan la migración, proliferación, 

diferenciación y el metabolismo celular (Irarrazabal et al., 2018).  

Se encuentran en las plaquetas o el plasma sanguíneo, las plaquetas tienen la ventaja 

de liberar estos factores teniendo la capacidad de regenerar y acelerar la cicatrización 

de tejidos disminuyendo el dolor (Castañón, 2015). 

Los principales FC son: factor de crecimiento transformante beta (TGF- β), factor de 

crecimiento fibroblástico (b-FGF), subtipos del factor de crecimiento derivados de 

plaquetas (PDGF-AA, PDGF-AB, PDGF-BB), factor de crecimiento similar a la insulina 

tipo 1 (IGF-1), factor de crecimiento epidermal (EGF) y factor de crecimiento hepático 

(HGF) (Castro y Arias, 2019). 

En un principio habían sido clasificados como factor de crecimiento transformante 

(TGF-β), factor de crecimiento derivado del hueso (BDGF), factor de crecimiento 

insulínico tipo 1 (IGF-1) y el factor derivado de las plaquetas (PDGF), estos son 

sintetizados por células esqueléticas. El factor de crecimiento fibroblástico acido y 

básico (aFGF y bFGF), que son aislados de la matriz ósea. El factor IGF-1 Y b-FGF, 

son sintetizados por tejido cartilaginoso (Castañón, 2015). 
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El factor de necrosis tumoral (TNF-a), los factores de crecimiento derivados de 

macrófagos y el PDGF son sintetizados por células sanguíneas. También nos 

encontramos con el factor de crecimiento neurotrófico y factor de crecimiento vascular 

endotelial (VEGF) (Castañón, 2015). 

Tabla 4. Principales factores de crecimiento (FC) y su función.  

FC FUNCION  

PDGF (factor derivado de las plaquetas). Promueve la angiogénesis por medio a los 

macrófagos y facilita la formación de colágeno 

tipo 1.  

TGF- β (factor de crecimiento transformante 

beta).  

Sintetiza el colágeno por medio de los 

osteoblastos.  

FGF (factor de crecimiento fibroblástico).  Proliferación de fibroblastos e inducción de la 

secreción de fibronectina. Pro-angiogenesis por 

acción quimiotáctica sobre células endoteliales.  

IGF (factor de crecimiento insulínico).  Síntesis de osteocalcina, fosfata alcalina y 

colágeno tipo 1 por los osteoblastos.  

VEGF (factor de crecimiento endotelial 

vascular).  

Quimiotaxis y proliferación de células 

endoteliales. Hiperpermeabilidad de los vasos 

sanguíneos.  

EGF (factor de crecimiento epidérmico).  Diferenciación de células epiteliales, renales, 

gliales y fibroblastos.  

FUENTE: (Beca et al., 2007).  

5. APLICACIÓN DEL PLASMA RICO EN PLAQUETAS (PRP) EN MEDICINA 

VETERINARIA.  

Irrazabal et al. (2018) menciona el PRP inicio a usarse en humanos con cirugía 

periodontal y maxilofacial, quemaduras y aplicación de estética facial notando una 

eficacia en la regeneración y reparación tisular.  

Fue así que lo empezaron a usar como herramienta en medicina veterinaria, 

principalmente en medicina del deporte en equinos, también se ha mencionado usarse 

en infartos al miocardio en ovejas, tratamiento de heridas y enfermedades de los 

músculos y huesos (Irrazabal et al., 2018). 
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Se han hecho varios estudios en medicina veterinaria donde se observan resultados 

favorables utilizando PRP en diversas aplicaciones tanto en piel como en hueso, pero 

no solo esto, si no también usándose en diferentes especies como caballos, bovinos, 

gatos y cabras, sin embargo, la especie donde más se usa el PRP es el canino y equino 

(Yaneselli et al., 2024).  

En la actualidad se ha usado en un sinfín de patologías, sin embargo, no todas son 

comprobables, generando falsas esperanzas en la regeneración rápida y segura como 

tratamiento alterno, hasta llegar a generar efectos colaterales por una mala técnica 

desempeñada (Castro y Arias, 2019).  

Algunos ejemplos de la aplicación de PRP es en la medicina equina como terapia 

ortopédica y lesiones de tendón, en perros es comúnmente usado para roturas de 

ligamento mediante inyecciones intraarticulares (Nardelli et al., 2020).  

En bovinos se ha usado con embriones durante el ciclo celular produciendo una tasa 

menor de abortos al engrosar el endotelio, también mediante la aplicación 

intramamaria para reducir la mastitis (Nardelli et al., 2020). 

La desintegración de la piel se denomina herida, en el cual inicia la cicatrización, se ha 

demostrado que el PRP ha sido favorable para la restauración de defectos cutáneos 

mayores. Gracias a su cantidad considerable de leucocitos ayuda a detener o proteger 

la lesión de actividad bacteriana y es por ello que es ideal para lesiones crónicas o 

ulceras cutáneas (Sharun et al., 2021). 

Se debe realizar una segunda aplicación a la segunda semana, ya que la vida de las 

plaquetas es mínima de 10 días, también se menciona realizar una inyección vía 

intradérmica con 0.5ml de PRP en caso de lesiones cutáneas (Sharun et al., 2021). 

La tendinitis en una afección por desgaste y es por ellos que se usa PRP rico en 

leucocitos para disminuir la inflamación, se ha demostrado que el PRP usado en 

cirugía de tendones de caninos aumenta de neovascularización y proliferación de 

fibrocitos y es por ellos que su uso ha sido respaldado (Carr et al., 2024).  
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Fariña et al. (2020) nos menciona que se ha comprobado su aplicación para la 

regeneración de las roturas tendinosas, sin embargo, es un proceso lento ya que no 

hay gran aporte sanguíneo, pero es eficaz al disminuir el proceso inflamatorio, su 

inmovilización es mínima y llega a alcanzar sus funciones con rapidez. 

En gastroenterología se ha demostrado que las plaquetas son ricas en factores pro y 

anti angiogénicos ya que son las primeras en acumularse en la lesión, su uso por vía 

oral ha sido factible para acelerar la cicatrización de ulceras gástricas ya que el factor 

de crecimiento vascular endotelial (VEGF) promueve la angiogénesis (Fariña et al., 

2020).  

En el área de oftalmología se ha usado el PRP con pacientes de ulceras corneales y 

problemas de queraconjuntivitis seca, teniendo como afinidad tratar problemas de 

retina (Fariña et al., 2020). 

5.1 Uso en traumatología y ortopedia en caninos  

El factor TGFβ es el principal FC que regenera más fácilmente al tejido óseo, ayudando 

en injertos de hueso o cirugías ortopédicas. Un estudio de Sánchez en 2012 evaluó 

inyecciones intraarticulares en pacientes de artrosis grave en perros mostrando 

disminución del dolor y funcionalidad de la articulación (Restrepo y Santa Devia, 2018).  

Cuadros et al. (2021) nos dice que aparte del FC TGFβ como ayudante del tejido óseo, 

también se encuentra el FC PDGF donde juntos aceleran la consolidación ósea en 

aproximadamente 6 meses.  

Para que haya una buena consolidación ósea de haber buen aporte sanguíneo esto 

para activar el proceso de angiogénesis. Para los sustitutos de hueso den tener 

propiedades osteoinductoras y osteoconductoras para tener éxito (Castañón, 2015). 

El PRP ha obtenido una gran aceptación en la medicina regenerativa, por lo tanto, 

actualmente se usa en reparación de cartílagos, huesos y tendones (Sharun et al., 

2021). 

Se ha empleado en pacientes que presentan compresión cervical, usando implantes 

de titanio y administrando PRP alrededor del implante, esto mostro una recuperación 
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efectiva, ya que se liberan factores de crecimiento activando células mesenquimales y 

osteoblastos (Castañón, 2015). 

En un estudio del 2016 de Perdomo Fernández y Sarahi Rebeca realizaron una prueba 

con perros de displasia de cadera grado II y III, mostrando desde la primera aplicación 

de PRP intraarticular que disminuía el dolor a un 58% hasta su última aplicación 

(Restrepo y Santa Devia, 2018).  

 Yaneselli et al. (2024) menciona que el PRP y fibrina rica en plaquetas se ha usado 

más en problemas ortopédicos como tendinopatías y osteoartritis, sin embargo, 

también es usado en problemas oftalmológicos, dermatológicos y odontológicos. 

 

Ilustración 8. 
Representación gráfica del 
estudio de Yaneselli et al. 
(2024). Donde:  a) 
patología más 
demandada. b) producto 
derivado del plasma más 
usado. c) especie 
dominante. d)rango de 
edad en animales 
solicitantes. 

 

 

 

 

 

 

Lo que produce el PRP en las tendinopatías es llevar una organización de las fibras 

de colágeno y en la osteoartritis actúa como antioxidante ayudando a controlar la 

inflamación (Yaneselli et al., 2024).  

Las derivaciones del plasma se han usado continuamente en ortopedia, heridas de piel 

y odontología, para tratar problemas de osteoartritis han tenido buenos resultados con 
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la aplicación intraarticular del PRP, mejorando el dolor, su funcionalidad y cinética de 

la marcha (Araneda, 2023).  

Otra patología tratable con PRP y PRP-L, son las tendinopatía rotuliana y lesiones de 

ligamento cruzado craneal en perros, esto demostró una disminución del dolor, cojera, 

derrame e inflamación dentro de la rodilla (Araneda, 2023).  

En la actualidad algunos optan por utilizar injertos autólogos óseos, aloinjertos, 

sustitutos de hueso orgánico o matriz ósea desmineralizada para rellenar los defectos 

óseos y ser más efectivos con la regeneración. Algunas de las principales patologías 

tratadas con PRP es la pseudoartrosis que inicia cuando disminuye la función cicatrizal 

normal del hueso (Castañón, 2015). 

El PRP también puede usarse con ayuda de métodos de fijación esquelética para el 

tratamiento de fracturas complicadas, el PRP-L tiene una afinidad en la regeneración 

de tendinopatías, tejidos blandos, trastornos musculoesqueléticos como bursitis, 

tendinitis, rotura de ligamento/tendones, osteoartritis, disecantes osteocondrales, 

laxitud articular, estenosis lumbosacra y luxación rotuliana mientras que el PRP-P es 

ideal para las patologías de cartílago (Sharun et al., 2021). 

El PRP también es usado post quirúrgico tras osteotomías de cabeza de femoral y 

osteotomías de nivelación de meseta tibial como terapia de soporte. Al aplicar PRP de 

manera intraarticular se mostró una mejor función de las extremidades, disminuyendo 

el dolor en pacientes de osteoartritis (Sharun et al., 2021). 
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Ilustración 9. Inyección 

intraarticular de PRP eco guiada 
para localizar la cavidad articular 
(Cantorino et al., 2020).  

 

 

 

 

 

 

 

La osteoartritis (OA) afecta a más del 60% de la población canina, estudios 

demuestran que el PRP ayuda a controlar el dolor y cojera asociada a esta patología, 

aún existe la controversia de cuando es el momento ideal en la etapa de OA para ser 

aplicado, sin embargo, se respalda que es más factible con una intervención temprana, 

algunos otros estudios realizados en distintas especies demuestran su efectividad en 

OA grave (Carr et al., 2024). 

5.2. Métodos tradicionales de tratamiento 

En casos de problemas traumatológicos y ortopédicos se usan medicamentos para 

controlar el dolor, algunos grupos farmacológicos son AINES y Opioides. Algunos 

fármacos utilizados son, meloxicam, gabapentina, amantadina, tramadol y carprofeno 

(Cantorino et al., 2020).  

Existe también la suplementación oral, en la cual se debe administrar glucosamina, 

condroitina, ácidos grasos y colágeno, esto para ayudar al organismo en prevenir o 

evitar un desgaste más rápido de la articulación (Cantorino et al., 2020).  
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Estos tratamientos se acompañan de fisioterapia para ayudar a las articulaciones a su 

movilidad y evitar la degeneración ósea, teniendo en cuenta la disminución de peso 

para que al cuerpo le sea más fácil sostenerlo (Cantorino et al., 2020).  

Cuando los tratamientos convencionales en traumatología y ortopedia son 

insuficientes se opta por la amputación de las extremidades (Barbaro et al., 2024). 

5.3 Beneficios del PRP  

Aunque aún no se demuestra la eficacia del PRP a largo plazo, se ha señalado los 

beneficios de su uso a corto plazo, entre ellos tenemos:  

o Crecimiento y maduración ósea. 

o Estabilización de injertos 

o Sellado de heridas o cicatrización de las mismas (regeneración de tejidos 

blandos).  

o Hemostasia  

o Uso en traumatología y ortopedia (González, 2006).  

o Es autólogo y no se presentan efectos secundarios, ni mucho menos se 

considera toxico o inmunorreactivo para el paciente tratado.  

o Acelera el tiempo de reparación, disminuye el sangrado y dolor (Irarrazabal et 

al., 2018). 

Se describen beneficios clínicos dependiendo su actividad biológica, entre ellos 

tenemos:  

Tabla 5. Beneficios del PRP.  

Mejora la cicatrización de tejidos blandos Cierre más rápido de heridas quirúrgicas  

 Epitelización y maduración más rápida de la piel 

y mucosa.  

 Curación de ulceras crónicas  

 Mejora de la curación de tendones, ligamentos y 

lesiones musculares.  

Mejora de la cicatrización del tejido duro Mayor calidad y cantidad de hueso recién 

formado 

 Osteointegración mejorada de implantes  

Propiedades mecánicas y cohesivas: actividad 

pro-coagulacion  

Mejora el manejo de injerto óseo y reducción de 

la dispersión de gránulos  

 Control de sangrado intraoperatorio  

 Control de complicaciones intraquirugicas como 

perforación de la membrana del seno maxilar  
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Control de citoquinas inflamatorias y modulación 

de la permeabilidad de microvasos  

Reducción del dolor, hinchazón y otros signos 

post operatorios, lo que mejora la calidad de vida. 

La satisfacción y la aceptación del tratamiento de 

los pacientes.  

Actividad antimicrobiana Control de infección post operatoria  

Fuente: (cuadros et al., 2021).  

6. PROCESO DE OPTENCION DEL PRP  

El PRP se obtiene de sangre autóloga, es decir, se extrae sangre del mismo paciente 

para luego ser centrifugada y obtener las capas de nuestro interés (Irarrazabal et al., 

2018).  

Se han descrito infinidades de técnicas para obtener el PRP, en las técnicas su 

diferencia es la velocidad de centrifugación, el tiempo, el número de centrifugaciones, 

el anticoagulante y el método de activación (Irarrazabal et al., 2018).  

Barbaro et al. (2024) nos menciona su protocolo para la obtención de PRP, en el cual 

nos dice que extrajo 50ml de sangre del paciente en tubos de ensayo con citrato de 

sodio que centrifugo a 350g durante 30min, una vez obtenido el plasma se sometió a 

una segunda centrifugación a 900g durante 15min, obteniendo así 10ml de plasma. 

Ilustración 10. Extracción de sangre, preparación del PRP y agregación de las nanopartículas 

de hidroxiapatita (HAp) (Barbaro et al., 2024).  

Villaseñor et al. (2014) describe que el PRP se lleva a cabo mediante la toma de sangre 

del paciente (20ml), se colocan en 4 tubos de ensayo con una cantidad de 4.5ml de 

sangre y con anticoagulante de citrato de sodio a una concentración de 3.8%.  



28 
 

 
 

La primera centrifugación será a 1,500 revoluciones por minuto (rpm) durante 10min, 

aquí vamos a obtener una capa inferior que es de eritrocitos representado por el 55% 

del volumen total, la capa intermedia es leucocitaria o PRP representando el 5% y la 

capa superficial representando por un 40% es de plasma pobre en plaquetas 

(Villaseñor et al., 2014).  

Para la segunda centrifugación vamos a tomar la capa de plasma pobre en plaquetas 

y plasma rico en plaquetas, se van a centrifugar en un tubo sin anticoagulante a 3,000 

rpm durante 10min obteniendo PRP en la base del tubo y representado por el 20%, 

mientras que en la superficie se posicionara el plasma pobre en plaquetas 

representado por un 80% del volumen total (Villaseñor et al., 2014).  

El plasma pobre en plaquetas se retira y es desechado, mientras que el PRP no activo 

puede inyectarse en la lesión (musculo, tendón, ligamento o intraarticular). El PRP 

activado con trombina o cloruro de calcio se coagula y puede ser aplicado en cirugía, 

lesiones dérmicas o ulceras (Villaseñor et al., 2014).  

Ilustración 11. 
Método de 
preparación del 
PRP con doble 

centrifugación 
(Villaseñor et 
al., 2014). 

 

 

 

 

 

Irarrazabal et al. (2018) realizo un estudio que incluyo 24 caninos para evaluar la 

concentración de plaquetas a distintas velocidades usando 3 tubos con 2ml de sangre 

cada uno y como anticoagulante citrato de sodio para luego clasificarlos en 3 grupos 

para ser centrifugados a tres velocidades (V1= 800rpm por 15min, V2=1300rpm por 

10min y V3=1600rpm por 10min).  
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Como resultado se obtuvo que V1 tuvo un aumento del 147.1% mientras que V2 

aumento el 108.4% y V3 disminuyo un 62.9% (Irarrazabal et al., 2018).  

Este estudio fue trabajado sobre el protocolo de Ferraz et al., en el año 2007, sin 

embargo, los resultados que el obtuvo en V1 fue del 205% ya que utilizo un doble 

centrifugado que normalmente se usa como técnica para traumatología y ortopedia 

(Irarrazabal et al., 2018). 

Ilustración 12. Obtención 
de plaquetas en una de las 
muestras a V1 (800 rpm por 
10 min) (Irarrazabal et al., 
2018). 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 13. 

Obtención de plaquetas 
en cada una de las 
muestras a V2 
(1300rpm por 15min) 
(Irarrazabal et al., 2018). 
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Ilustración 14. 
Obtención de 
plaquetas en cada una 
de las muestras a V3 
(160rpm por 10min) 
(Irarrazabal et al., 
2018). 

 

 

 

 

 

6.1 Aplicación del PRP  

Existen 3 maneras básicas de aplicar el PRP:  

 Existe la forma líquida donde usualmente se usa como gotas en problemas 

oftalmológicos e implantes dentales (Castro y Arias, 2019).  

 Su forma de membrana, es decir, con más cuerpo y densidad usualmente para 

tratar tejidos blandos y sellar heridas quirúrgicas (Castro y Arias, 2019).  

 Su consistencia de gel que normalmente es usado para lesiones de piel (Castro 

y Arias, 2019).  

En caso de osteoartritis se recomienda aplicar una sola inyección intraarticular durante 

un máximo de 3 meses (Carr et al., 2024).  

En caso de lesiones cutáneas su aplicación es en forma de gel, pero también se 

recomienda realizar una inyección vía intradérmica con 0.5ml de PRP a la segunda 

semana (Sharun et al., 2021). 

El método de aplicación de PRP en vía óptica suele ser de tres maneras, la primera 

en forma de gotas, la segunda es de manera inyectable por vía subconjuntival o intra 

estromal y la tercera en forma de coagulo, una vez aplicado el ojo se cierra con ayuda 

del tercer parpado (Sharun et al., 2021). 
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Ilustración 15. Tipos de aplicación del PRP. a) Inyección intraarticular para tratamiento de 
osteoartritis. b) PRP en forma de gel en herida. c) aplicación de autoinjerto con PRP para 
ayudar a su activación. d) su utiliza PRP para ayudar a la reparación de tendón calcáneo tras 
su restauración quirúrgica mediante sutura. e) PRP se usa como apoyo al hueso esponjoso 
durante una artrodesis de la articulación metatarsofalángica. f) aplicación de PRP tras la no 
unión de una fractura de fémur (Sharun et al., 2021). 

6.2 Anticoagulantes   

Se han usado anticoagulantes como acido etilendiaminotetraacético (EDTA), citrato de 

dextrosa A (ACD-A) y citrato de sodio, sin embargo, EDTA no se recomienda en este 

procedimiento ya que minimiza la degranulación de plaquetas (Carr et al., 2024).  

El citrato de dextrosa A mantiene un pH optimo, previene la cascada de coagulación, 

conserva la morfología de las plaquetas y no afecta la concentración de FC, es por 

esta razón que es la opción más favorable y con mayor respaldo científico (Carr et al., 

2024).  
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Reyes y Echeverry (2024) nos menciona en su revisión de literatura de 49 

procedimientos que se realizaron en animales utilizando el PRP, destacando a 

especies como, caballos, perros, vacas, conejos, lobo marino, oveja, rata, gato y burro, 

también menciona el uso de anticoagulantes como citrato de dextrosa, acido citrato 

dextrosa, pero el más importante y que mostró mejores resultados fue el citrato de 

sodio.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 16. Anticoagulante más usado en diferentes especies (Reyes y Echeverry, 2024). 

6.3 Métodos de activación   

En medicina veterinaria la activación del PRP suele ser añadiendo cloruro de calcio o 

trombina (Sharun et al., 2021).  

Las plaquetas liberan la mayor concentración de factores de crecimiento (FC) a 1h 

después de su activación, sin embargo, las plaquetas duran de 7 a 10 días liberando 

sus FC. Los métodos de activación exógena son, activación termina, solución de 

trombina y calcio al 10% (Carr et al., 2024).  

Villaseñor et al. (2014) menciona que la liberación de los factores de crecimiento del 

PRP se activa de manera natural al contacto con el colágeno tisular o también por la 

aplicación de cloruro de calcio o trombina, sin embargo, en esta ultima su liberación 
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será de manera inmediata obteniendo el 70% en los primeros 10 minutos y el 100% a 

los 60 minutos.  

Se ha señalado que se obtiene mayores resultados si la activación es de manera 

térmica ya que se obtienen concentraciones altas de plaquetas, el método de 

congelación y descongelación del PRP daña la morfología y la función de la liberación 

de FC (Carr et al., 2024).  

Algunos estudios mencionan que al activarse con trombina se obtiene mayor 

degranulación de plaquetas que cuando son activados con cloruro de calcio. También 

se demostró que la foto activación con terapia laser es favorable con la señalización 

celular proinflamatoria y antinflamatoria (Carr et al., 2024).  

7. CASO CLINICO DEL USO DE PRP  

El siguiente estudio se desempeñó en el hospital veterinario -UAEM en los meses Julio 

2014/ Junio 2015. Se describe un canino, hembra no esterilizada, de raza pastor 

alemán con 28.2kg de peso corporal, la cual fue seleccionada por evidencia 

radiográfica de la no unión del olécranon, degeneración articular y aumento del tejido 

blando (Mendoza et al., 2015).  

 A los 2 meses post cirugía de la reparación con clavo intramedular y banda 

Steinmann se observa seroma y aumento de tejido blando en la zona caudal 

del codo.  

 A los 3 meses so observa la no unión del olécranon y migración de clavo 

centromedular, por lo que se opta por retirar estos y usar placa ortopédica en 

forma de “T” con tornillos corticales y también el uso del PRP usándose en la 

zona craneal y caudal de la fractura.  

 Para el tiempo de recuperación se usó un vendaje de apoyo las primeras 48h, 

antibioterapia y analgesia los primeros 7 días. A los 35 días post quirúrgico se 

muestras una mejoría notoria y retorno gradual de actividades (Mendoza et al., 

2015).   
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Ilustración 17. Radiografía del MAI 
observando la no unión del 
olécranon (Mendoza et al., 2015). 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 18. Radiografía 
mostrando placa ortopédica en “T” 
(Mendoza et al., 2015). 
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Ilustración 19. 35 días post 
cirugía con tratamiento 
coadyuvante de PRP (Mendoza 
et al., 2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 
 

 
 

CONCLUSION 

Actualmente en la clínica diaria se presentan problemas articulares, de traumatología 

y también de los propietarios al no tener un cuidado estricto con los pacientes caninos 

al momento de su recuperación y/o tratamiento, esto disminuyendo su efectividad de 

analgesia o cicatrización.   

Se concluye que el PRP si ayuda a la rápida recuperación de la cicatrización y 

regeneración ósea, esto con ayuda de los factores de crecimiento que se obtienen de 

las plaquetas beneficiando a los propietarios ya que el tiempo de recuperación es 

menos y se obtienen resultados favorables con la disminución del dolor y mejor 

movilidad de los huesos.  
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