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RESUMEN 

Objetivo. Determinar el efecto de la aplicación de plasma rico en plaquetas en pacientes 

postoperados de blefaroplastia. 

Materiales y métodos. Estudio prospectivo, transversal, observacional, aleatorizado y 

comparativo donde se incluyeron un total de 20 pacientes, divididos en 2 grupos de 10, siendo el 

segundo, el grupo control. Al grupo en estudio se les aplicó plasma rico en plaquetas a las 24 

horas del postoperatorio, al mes y los 2 meses.  Se evaluaron las características de la herida 

postoperatoria y la satisfacción del paciente mediante la aplicación de la escala de POSAS a  

ambos grupos. El análisis estadístico se realizó mediante  t-student, tomando una p≤ 0.05 como 

estadísticamente significativa. 

Resultados. Se observó una diferencia estadísticamente significativa en cuanto a color, grosor, 

dureza e irregularidad en el 1er mes y solo en dureza en el 2º y 3er mes, datos referidos por el 

paciente. En cuanto a la evaluación por el observador, se evidenció una diferencia 

estadísticamente significativa en lo que se refiere a grosor, relieve y flexibilidad en los 3 meses 

de seguimiento. 

Conclusión. La aplicación de plasma rico en plaquetas mejora el aspecto de las heridas 

postquirúrgicas después de blefaroplastia. Esto se constata de manera estadística y mediante el 

control fotográfico, donde se aprecia una mejor y más rápida recuperación estética comparada 

con el grupo control. 

Palabras clave: plasma rico en plaquetas, blefaroplastia. 

. 
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I.  MARCO TEÓRICO 

1.1 Papel de las plaquetas en la cicatrización 

1.1.1 La plaquetas 

Las plaquetas son fragmentos de megacariocitos citoplasmáticos (un tipo de célula 

blanca),  formados en la médula ósea, de forma redondeada a ovalada de aproximadamente 2 

micras de diámetro
8,9

. Tienen una membrana celular trilaminar con un receptor de membrana de 

glicoproteína sobre su superficie e interpuesta con una bicapa de fosfolípidos y colesterol 
3
. Las 

plaquetas carecen de núcleo pero contienen organelos y estructuras como mitocondrias, micro 

túbulos y gránulos (α,λ,δ) 
3
. Hay aproximadamente de 50 a 80 gránulos-α por plaqueta, cada uno 

de estos se une a una unidad de membrana durante la maduración del megacariocito. Los 

gránulos-α miden aproximadamente de 200 a 500 nanómetros de diámetro y contienen más de 30 

proteínas bioactivas, muchas de las cuales tienen un rol fundamental en la hemostasis y en la 

curación de los tejidos
4
. El citoplasma plaquetario contiene un sistema canalicular abierto que 

incrementa la efectividad de estos agonistas estimulatorios para descargar sus secreciones.  

La región submembrana contiene microfilamentos de actina y miosina que median las 

alteraciones morfológicas 
3
. Estas células poseen un ciclo de ácido tricarboxílico y usan glucosa 

por medio de la vía glucolítica y hexosa monofosfato
2
. 

Las plaquetas se alojan intravascularmente y están concentradas en el bazo
2
. La 

concentración normal de plaquetas en la sangre es de aproximadamente 140,000 – 400,000 



 

 8 

plaquetas/mm
3
;  que permanecen en la circulación durante un promedio de 10 días antes de que 

sean removidas por los macrófagos
3
. 

1.1.2 Función de las plaquetas 

La inmediata aparición de las plaquetas en el sitio donde ocurre una herida y su habilidad 

para liberar factores de crecimiento sugiere que su importancia como iniciador del  proceso de 

reparación de los tejidos 
5
. 

Después de que ocurre el daño tisular, las plaquetas llegan a los vasos dañados y  se ponen 

en contacto directo con la colágena, la membrana basal de los capilares y las microfibrillas 

subendoteliales
6
. Esto ocasiona que las plaquetas cambien de una forma redonda a una alargada, 

a lo que se le llama activación. Durante la activación,  los gránulos-α de las plaquetas se fusionan 

con las membranas plasmáticas de las mismas y liberan su contenido de proteínas. Otros factores 

que median la activación incluyen el difosfato de adenosín, el cual es liberado por las plaquetas 

activadas, la trombina y la adrenalina
2
.  En pequeños defectos vasculares,  esta conexión de 

plaquetas puede ser suficiente para parar el sangrado, sin embargo,  si el defecto es mayor,  se 

requerirá un coágulo de sangre 
6
.  

La formación del coágulo es iniciada por una de dos vías; la intrínseca y  la extrínseca. La 

vía intrínseca es iniciada por el daño o alteración en la sangre, mientras que la vía extrínseca es 

iniciada por contacto de la sangre con los factores extraños al tejido dañado. Ambas vías son 

involucradas en una reacción en cascada en la que los factores inactivos llegan a ser activados, 

por lo tanto, se cataliza la formación de otros productos a partir de precursores que irán a 

catalizar reacciones subsecuentes, encaminando a la formación de un coágulo maduro. Aunque 
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ambas vías comienzan de manera diferente, convergen y comparten muchos de los pasos finales 

en esta reacción
2
.  El  ion de calcio se requiere para completar la reacción. Las plaquetas 

participan en múltiples niveles de la reacción generando filamentos de fibrina que serán parte de 

la composición final del coágulo, el cual consiste en una malla de fibrina con el agregado 

plaquetario activado y células rojas y blancas interpuestas en este (figura 1). Dentro de los 

primeros 20 minutos a una hora después de la formación del coágulo, éste se retrae y existe una 

contracción de las fibras de actina y miosina de las plaquetas
3
.  Como la retracción ayuda al 

cierre del vaso, y es durante este tiempo que las plaquetas liberan su contenido incluyendo el de 

los gránulos α. La vasoconstricción local en respuesta a la liberación de tromboxano y serotonina 

de los agregantes plaquetarios también ayuda a la hemostasis 
7
. 

La capacidad de la sangre para coagular debe ser deshabilitada para que la sangre se 

mantenga en estado líquido. Dado que el ion libre de calcio es requerido por la sangre para 

coagular, una medida efectiva para prevenir esto es uniéndolo a otro ion para que sea incapaz de 

participar en la reacción. El ion citrato es agregado para unirse al calcio y así formar citrato de 

calcio, una sustancia soluble pero no ionizable. Los conservadores de sangre comunes incluyen 

ácido citrato dextrosa y citrato fosfato dextrosa, que contienen otras sustancias para mantener la 

viabilidad celular 
8
. 
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Figura 1. Rol de las plaquetas en la formación del coagulo 
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Existen tres etapas para la curación de heridas, éstas se sobreponen una con otra, incluyen 

la inflamatoria, la proliferativa y el remodelamiento. La inflamación es la respuesta inicial al 

daño de los tejidos y su meta es proveer una rápida hemostasia y comenzar la secuencia de 

eventos que terminen en la regeneración del tejido. Como la sangre escapa de los vasos dañados, 

un hematoma se forma llenando el espacio del tejido con plaquetas. Factores de crecimiento y 

citocinas son liberados por las plaquetas activadas y otras células, resultando en migración 

celular, proliferación, diferenciación y síntesis de la matriz extracelular 
9
.  

Las primeras células inflamatorias que invaden el tejido son los neutrófilos, los cuales 

proveen un rápida protección en contra de  agentes infecciosos y la remoción de tejido de 

debridación. Luego hay un flujo de monocitos y linfocitos T
6
.  

Los monocitos se diferencian en macrófagos y estos llegan a ser el tipo celular 

predominante. Las células mesenquimatosas migran y proveen un linaje celular que será el 

responsable de la formación de hueso, cartílago, tejido fibroso, vasos sanguíneos y otros tejidos. 

Los fibroblastos migran y proliferan produciendo matriz extracelular. Las células endoteliales 

vasculares se aproximan al sitio del daño y forman nuevos capilares que se extienden a dicho 

sitio, este el inicio del proceso llamado angiogénesis.  Cerca del final de la fase inflamatoria se 

forma un tejido rosáceo, suave y de apariencia granular llamado tejido de granulación, el cual 

crea un ambiente altamente metabólico que ayuda a la reparación de la herida 
9
.  

Durante la fase proliferativa el tejido dañado o necrótico es removido y es remplazado por 

tejido específico. Es ahí donde las células mesenquimatosas se diferencian según se requiera. 
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Entre los factores que se excretan en esta segunda fase están factores de crecimiento, citocinas, 

hormonas, nutrientes y oxígeno 
6
. 

La fase final es el remodelamiento,  donde el tejido se reorganiza y cambia de forma para 

acercarse lo más posible al tejido original, ocurriendo una reducción en la densidad celular, 

vasculatura, remoción de la matriz extracelular y la orientación de las fibras de colágena de la 

matriz reparada a lo largo de líneas de estrés para maximizar su fuerza. Esta etapa puede requerir 

de años para que se complete 
6
. 

El tejido cicatrizal difiere del tejido normal, en que es tejido regenerado consistente 

principalmente de fibroblastos y matriz,  que puede restablecer la integridad pero no la forma ni 

la función
6
.  

Numerosas proteínas se encuentran dentro de los gránulos-α, las cuales están fuertemente 

influenciadas por la curación de heridas entre los que se encuentran: factor de crecimiento 

derivado de plaquetas (PDGF), factor de crecimiento transformante β (TGF-β), factor 4 de 

plaquetas (PF4), interleucina 1 (IL-1), factor de angiogénesis derivado de plaquetas (PDAF), 

factor de crecimiento endotelial vascular (VGEF), factor de crecimiento epidérmico (ECGF), 

factor de crecimiento insulínico (IGF), osteocalcina, fibronectina, y trombospandina  (TSP-1)
10

. 

Todas ellas pertenecen a miembros de la familia de factores de crecimiento, citocinas y 

quimiocinas indispensables en el proceso de curación de las heridas
6
. 

La activación, también conocida como degranulación consiste en la liberación de los 

gránulos α. En este proceso algunas de las proteínas secretadas son transformadas a un estado 

bioactivo por la adición de cadenas de histonas y carbohidratos. Después de que son secretadas se 
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unen a los secretores transmembrana de las células diana (por ejemplo células mesenquimatosas, 

osteoblastos, fibroblastos, células endoteliales  y epidérmicas). Una vez unida a los receptores 

transmembrana las señales intracelulares son activadas lo que resulta en la expresión de una 

secuencia genética que dicta la proliferación celular, la formación de matriz y la síntesis de 

colágena 
11

.  

Las plaquetas comienzan a secretar dichas proteínas después de 10 minutos de formado el 

coágulo, con mas del 95% de factores de crecimiento secretados en la primera hora
6,11

.Después 

de este pico de liberación las plaquetas sintetizan y secretan proteínas adicionales para el balance 

de su vida media (5-10 días) 
11

. 

La mayoría de las proteínas secretadas por las plaquetas activadas influencian muchos 

aspectos de la sanación de heridas por ejemplo el factor del crecimiento derivado de plaquetas es 

un quimiotáctico  para macrófagos, mientras que éste con el TGF-β y el IGF asisten en la 

quimiotaxis  y mitogénesis de células madre, osteoblastos, angiogénesis y síntesis de colágeno.  

Algunas de las proteínas secretoras liberadas están ausentes en heridas crónicas sin sanar
6
. (figura 

2) 
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Figura 2. Rol de las plaquetas en la sanación de la herida 

 

1.2 Plasma rico en plaquetas 

El plasma rico en plaquetas (PRP)es un producto que se obtiene por centrifugación de 

sangre autóloga, es decir, extraída del mismo paciente, logrando un producto concentrado de 

plaquetas ( 600.000 a 1.500.000 x mm) en un pequeño volumen de plasma. Posee diversas 

proteínas que actúan como factores de crecimiento y que son esenciales para el inicio de curación 

de heridas 
11

. 
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Un coágulo natural de la sangre, contiene un 94% de glóbulos rojos, un 5% de plaquetas y 

menos de un 1% de glóbulos blancos.     Un coágulo o gel de  PRP contiene un 95% de plaquetas, 

un 4% de glóbulos rojos y un 1% de células blancas. 

Se prefiere el término PRP en lugar de los de, gel de plaquetas, factores de crecimiento 

rico en plaquetas o concentrado autólogo de plaquetas. Dado que es un concentrado de plaquetas 

este solo tiene 7 proteínas fundamentales que son factores de crecimientopara el inicio de la 

curación de heridas. Estos factores de crecimiento incluyen 3 isómeros de factores derivados de 

plaquetas (PDGFαα,PDGFββ y PDGFαβ), 2 de los factores de crecimiento transformante-β 

(TGFβ1 y TGFβ2), factor de crecimiento endotelial vascular y factor de crecimiento epitelial
7,12

. 

Dado que este concentrado de plaquetas está en un pequeño volumen de plasma, el PRP es más 

que un concentrado de plaquetas; también contiene 3 proteínas en sangre que son la fibrina, 

fibronectina y vitronectina que actúan como moléculas de adhesión celular, matriz ósea, tejido 

conectivo y de migración de tejido epitelial.  

Para el  procesado del PRP es necesario que la sangre sea drenada en un día diferente a la 

cirugía ya que dicho procedimiento por si solo puede causar activación de las plaquetas.  

Mediante la centrifugación de la sangre, también se obtiene plasma pobre en plaquetas 

(PPP), que contiene los factores de la coagulación y fundamentalmente el fibrinógeno, proteína 

presente en el plasma humano. Su función en la última etapa de la cascada de coagulación es la 

de convertirse en fibrina, previa activación por la molécula de trombina y calcio. La malla de 

fibrina así constituida permite el atrapamiento de las plaquetas y la estabilización del coágulo 
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sanguíneo, contribuyendo también a la rápida y efectiva cicatrización de los tejidos blandos que 

cubren la zona a regenerar. 

Cuando la sangre anticoagulada es centrifugada, se agrupará en 3 capas por densidad 

celular, correspondiendo la capa a media a las plaquetas
13

. La integridad de las membranas 

plaquetarias puede ser preservada con la adición del anticoagulantedextrosa citrato ácido tipo A. 

Aunque es posible utilizar una centrifuga estándar de laboratorio, el proceso es intenso, ya que 

generalmente necesita de 2 vueltas y múltiples traspasos y es necesario mantener el plasma 

estéril. Por lo que se han ideado diversas centrifugas que disminuyen los tiempos y el trabajo para 

la extracción del plasma.  Cuando el procedimiento requiere de pequeñas cantidades de plasma 

este se puede realizar mediante centrifugas como el Smart PReP, GPS o Symphony II que son 

capaces de producir 6ml de PRP por 60 ml de sangre
14,15

. 

El potencial regenerador del PRP depende de los niveles de proteínas secretoras que son 

liberados después de la activación, este nivel depende de varios factores como: la concentración 

de dichas proteínas en el plasma, la técnica de procesado y la activación de dichos factores antes 

de la aplicación. El método de activación más común es añadir clorhidro cálcico y trombina
6
. 

Después de la preparación del PRP, este es estable aproximadamente por 8 horas. El PRP 

debe ser activado para que las plaquetas liberan el contenido de los gránulos-α. Esto se hace 

mediante una solución de 1000 unidades de trombina bovina tópica por mililitro de 10% de cloro 

cálcico. Debido a que los gránulos-α liberan rápidamente su contenido después de la activación 

se propone que el PRP debe ser aplicado dentro de los 10 minutos de iniciación del coágulo 
6,11

. 
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Dentro de los usos del PRP se ha demostrado que incrementa la reparación de tejido y 

disminuye las infecciones postoperatorias, dolor y pérdida de sangre. Se ha descrito su uso en 

cirugía oral y periodontal, maxilofacial, cosmética, cardiaca y en el tratamiento de ulceras 

crónicas
14

. En cirugía plástica se ha utilizado como adhesivo tisular, para evitar el uso de suturas 

como en la blefaroplastia y como adyuvante en la rapidez y mejora de sanación de las 

heridas
6,11,14

. 

El PRP por si solo es seguro y libre de enfermedades trasmisibles dado  que es una 

preparación autógena. Inclusive algunos estudios sugieren que el PRP inhibe el crecimiento 

bacteriano, aunque no se ha demostrado dicha aseveración, por lo que la preparación de este 

concentrado debe ser realizada con una técnica aséptica 
11

.  
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II.  JUSTIFICACIÓN 

El plasma rico en plaquetas es un concentrado autólogo que tiene entre sus componentes, 

factores de crecimiento y moléculas de adhesión celular que se encargan del proceso de curación 

de las heridas, haciéndolo más rápido y eficaz.  

La blefaroplastia es un procedimiento que ha ganado adeptos en los últimos años.La 

cosmesis se ha convertido en una demanda frecuente por parte de los pacientes, por lo que la 

búsqueda de nuevos métodos que mejoren y acorten el tiempo de curación son blanco de nuevas 

líneas de investigación. 

El auge que ha tenido en los últimos años el PRP en cirugía plástica y en otras ramas de la 

medicina, hacen de este una alternativa segura para tratar de mejorar el aspecto cosmético de las 

heridas postquirúrgicas.El plasma rico en plaquetas ha mostrado su eficacia y seguridad en 

muchos procesos que implican la reparación de heridas, por lo que el uso en cirugía oculoplástica 

estaría indicado, acortando tiempos de cicatrización  y mejorando el aspecto cosmético de los 

pacientes postoperados. 
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III. HIPOTESIS 

Existirá una disminución de tiempo y mejor apariencia cosmética en el proceso de 

curación en  los pacientes a los que se les aplicará plasma rico en plaquetas posterior a una 

cirugía de blefaroplastia comparada con aquellos a quienes no se les aplicó este tratamiento 

 

IV. OBJETIVOS 

4.1. Objetivo general 

Determinar el efecto de la aplicación de plasma rico en plaquetas en pacientes 

postoperados de blefaroplastia. 

 

4.2. Objetivos específicos 

1. Evaluar los efectos de la aplicación del plasma rico en plaquetas en la herida 

postoperatoria en pacientes postoperados de blefaroplastia en cuanto a grado de 

pigmentación cutánea, vascularización, grosor y flexibilidad. 

2. Evaluar la satisfacción del paciente postoperado de blefaroplastia posterior a la aplicación 

del plasma rico en plaquetas en la herida postoperatoria. 
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V. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Se realizó un estudio prospectivo, observacional, trasversal, aleatorizado y comparativo 

donde se incluyeron un total de 20 pacientes del Hospital Nuestra Señora de la Luz quienes 

fueron intervenidos  de blefaroplastia  durante el período comprendido desde febrero hasta julio 

2012.   Todos los pacientes firmaron un consentimiento informado, recibieron una explicación 

completa del procedimiento y de los posibles efectos colaterales y complicaciones,  obteniéndose 

la aprobación del Comité de Ética del Hospital. 

Fueron criterios de no inclusión: antecedentes de cicatrización hipertrófica en cualquier 

otra parte del cuerpo, uso de tratamiento inmunosupresor  por vía oral o tópica durante las cuatro 

semanas previas a la intervención quirúrgica, enfermedades sistémicas como diabetes, artritis 

reumatoide u otra enfermedad autoinmune o neoplasia; enfermedades de la colágena, diabetes, 

desórdenes vasculares. 

Se dividió a los pacientes en 2 grupos; el primer grupo correspondió  a 10 pacientes a 

quienes se les aplicó plasma rico en plaquetas a las 24 horas  posterior a la  cirugía, al mes y a los 

dos meses de operados; el segundo grupo (control)  al de 10 pacientes a los cuales no se les aplicó 

dicho concentrado.  
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5.1. Obtención del plasma rico en plaquetas 

Para la aplicación del plasma rico en plaquetas se realizó la extracción de sangre al 

paciente en el laboratorio.    La extracción osciló entre los 10 y 20 ml de sangre, dependiendo 

esto de la cantidad de PRP  que se requiriera, teniendo en cuenta que por cada 10 ml de sangre, se 

obtiene aproximadamente 1 ml de PRP y 1 ml de PPP. Previo al centrifugado, se realizó un 

recuento de plaquetas y una prueba de funcionalismo plaquetario asegurando la viabilidad de las 

mismas. Se distribuyó la sangre de manera uniforme en 6 tubos con capacidad  de 3 ml cada uno 

sin heparina y con citrato de sodio al 3.2%.   Dichos tubos fueron centrifugados a 3500 RPM 

durante 5 minutos, donde se obtuvo una separación en función a las densidades de sus tres 

componentes básicos (de menor a mayor densidad): el PPP es plasma acelular; el PRP, que es el 

concentrado de plaquetas, y por último, los glóbulos rojos.  

Previo a la aplicación del PRP se colocó sobre las regiones a infiltrar anestesia tópica en 

crema a base de lidocaína mas prilocaina al 2.5%.    Se procedio a la activación del plasma entre 

5 y 10 minutos antes de su utilización, con la colocación de 0.01 ml de gluconato de calcio por ml 

de plasma.  Finalmente fueron aplicados 1.8 mililitros con jeringa de insulina de la marca BD 

Ultra –Fine de 31Gx 8mm divididos en ambos párpados.  

Se le indicó a los pacientes abstenerse de ingerir fármacos con actividad antiplaquetaria 

como por ejemplo: aspirina u otros antinflamatorios durante 7 días previos al procedimiento, 

hasta 7 días posteriores a éste.  
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5.2. Recolección de los datos 

Durante el postoperatorio se les realizó control fotográfico a la semana, al mes, dos meses 

y tres meses, anotando en cada visita las características de la cicatriz postoperatoria como el 

grado  de vascularización, pigmentación, flexibilidad y altura de la cicatriz;   según los valores 

numéricos propuestos en la escala POSAS
16

,   donde también se encuentra un apartado para el 

registro de  la satisfacción de los pacientes, quienes calificaron la primera de acuerdo a las 

preguntas contenidas, del 1 al 10, considerando 10 la peor calificación posible en cada caso 

(Anexo 3). 

La escala POSAS (Patient and Observer Scar Assesment Scale) incluye los síntomas 

subjetivos evaluados por el propio paciente y es una expansión de los datos objetivos capturados 

en la escala de Vancouver, descrita por Sullivan y colaboradores en 1990 
16,17

. En la escala de 

Vancouver se le asignan valores a 4 características de la cicatriz (vascularidad, flexibilidad, 

pigmentación y altura) que luego se suman para obtener un total que  indicará el grado de 

patología de la cicatriz.  

La escala POSAS ha demostrado una alta correlación inter-observador, es la única que 

considera los síntomas subjetivos referidos por el paciente y se ha aplicado a cicatrices 

postoperatorias, a diferencia de la escala de Vancouver, que suele utilizarse en quemados. 

Estos cuestionarios fueron compilados al finalizar el estudio y sirvieron de base para la 

hoja de recolección de datos donde fueron vaciados y analizados. 
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Los resultados se reportaron como valores de la media de los grupos y la desviación 

estándar (M  SD). Las diferencias estadísticamente significativas fueron establecidas aplicando 

la prueba t-student, considerando valores de  p≤ 0.05 como estadísticamente significativo. 

 

 

 

VI. RESULTADOS 

Se incluyeron un total de 20 pacientes de los cuales 19 fueron mujeres (95%) y 1 hombre 

(5%). El rango de edad osciló entre los 36 y 65 años con una media de 58 años, mediana 54.5 

años, moda 60 años en el grupo al que se le aplicó  PRP;   la media fue de 60.5 años,  mediana 

59.4 años y moda 62.3 años en el grupo control.  

En cuanto a la evaluación del paciente al 1er mes después de la aplicación no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en lo concerniente a dolor 

(p=0,24433314) y prurito (p=0,72631421).  En lo que respecta  a la percepción de color 

(p=0,0367875), dureza(p=0,01743886),  grosor(p=0,0417918)  e irregularidad (p=0,01495636)  

se encontró una diferencia estadísticamente significativa. En el segundo mes solo  se encontró 

una diferencia estadísticamente significativa en la dureza (p=0,00999068). En el tercer mes se 

repitió como estadísticamente significativo la dureza (p=0,01495636) (Figura 3). 
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Figura 3.  Puntuaciones obtenidas en la evaluación de satisfacción del paciente en el grupo 

de estudio y grupo control. 

En cuanto a la evaluación del observador al 1er mes después de la aplicación no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en lo concerniente a vascularización y 

pigmentación pero si la hubo en cuanto a grosor(p=0,00299578),  relieve(p=0,00512107) y 

flexibilidad(p=0,00999068). Al segundo mes se repiten estas diferencias estadísticamente 

significativas con grosor(0,00377156), relieve(0,00846815) y flexibilidad(0,00953461). Al tercer 

mes de seguimiento los resultados observados son muy similares con grosor(0,0038639), 

relieve(0,02484634) y flexibilidad(0,01495636) (Figura 4). 
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Figura 4.  Puntuaciones obtenidas en la evaluación objetiva del observador en el grupo de 

estudio y grupo control. 

En cuanto a las puntuaciones totales de la escala utilizada en la evaluación, se observó una 

diferencia estadísticamente significativa durante los 3 meses,   tanto en las puntuacionesde la 

evaluación realizada por el observador como la  realizada por el paciente (Figura 5). 
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Figura 5.  Puntuaciones obtenidas en la evaluación mediante la escala POSAS en el grupo 

de estudio y grupo control. 

DISCUSIÓN 

En el presente estudio se demuestra que la aplicación del PRP en la evaluación del 

paciente no tiene influencia sobre el dolor ni el prurito, pero si afecta de manera significativa 

durante el primer  mes la coloración, dureza, grosor e irregularidad. Al segundo y tercer mes las 

diferencias entre el grupo en estudio y el control se acortan y solo se observa una diferencia 

estadísticamente significativa en cuanto a la dureza de la cicatriz. 

En referencia a la evaluación objetiva por parte del observador podemos decir que existe 

una diferencia estadísticamente significativa en cuanto al grosor, relieve y flexibilidad de la 

cicatriz que persiste durante el seguimiento. No existiendo cambios importantes en cuanto a la 

vascularización y pigmentación de la herida. 
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Vick et al (2006);  observaron que existe una diferencia estadísticamente significativa en 

cuanto a la reducción del edema postoperatorio evaluado por el paciente y el observador. No 

encontró diferencia clínica en un seguimiento de 30 días. Cabe resaltar que el concentrado 

plaquetario fue aplicado en forma de gel posterior a la cirugía y en una sola ocasión
18

. A 

diferencia de este estudio en el que la aplicación es subdérmica y se realizó en tresocasiones. 

Existen pocos estudios que reporten la aplicación de plasma rico en plaquetas sobre 

heridas en piel recientes o agudas; uno de ellos es el de Hom et al (2007) donde se  demuestra 

que la aplicación  tópica de este concentrado acelera el tiempo de cierre de herida en pacientes 

sanos 
10. 

 

Por otra parte, Knighton et al (1986);   aplicaron  PRP en pacientes con heridas crónicas y 

con alguna enfermedad de base que retrasara el proceso de cicatrización. Encontrando que el 

100% de estos pacientes sanaron en tiempo promedio de 10.6 semanas, sin la formación de tejido 

anormal, queloides o cicatrices hipertróficas
13

.  Fabbrocini et al (2011);  por su parte,  

encontraron  una franca mejoría en el aspecto cosmético  en pacientes con cicatrices severas por 

acné,   al combinar  la dermopunción con PRP 
14

. 

Sin duda alguna, en el control fotográfico algunos pacientes después de la aplicación de 

PRP muestran mejores y más rápidos resultados, por lo que según lo reportado por Hom et al 
10

,  

resulta de mucha ayuda tener controles previos sobre los niveles de plaquetas, ya que una 

concentración por arriba de la basal, en teoría, brindaría mejores resultados.   En base a esto, 

como propuestas para futuras investigaciones se podría correlacionar  los niveles de plaquetas en 

estos pacientes con el efecto del plasma rico en plaquetas  tanto a nivel estético como regenerador 
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en heridas postoperatorias,  por supuesto, ampliando el número de pacientes y el tiempo de 

seguimiento.  De igual forma,  podría analizarse la composición del concentrado plaquetario en 

forma individual para poder determinar si existe algún factor predominante sobre otro y que 

influya de manera especial sobre el resultado final. 

En diversos estudios se hace referencia a las ventajas de utilizar el plasma rico en 

plaquetas durante la recuperación en el proceso de cicatrización así como el beneficio de su 

aplicación en la cirugía cosmética,  sin embargo estos fueron utilizados en distintos sitios 

anatómicos y con diferente preparación y forma de aplicación 
10,11,13,15

.A la fecha,  no es posible 

comparar los presentes resultados con otro tipo de estudio, ya que no se han aplicado de la misma 

manera y no se les ha dado un tiempo de seguimiento similar,    pero es posible verificar que 

concuerdan con la mejoría del proceso de cicatrización  y los resultados son igual de alentadores.  

VIII.  CONCLUSIONES 

El uso del plasma rico en plaquetas se ha extendido en múltiples ramas de la medicina a 

últimas fechas, aunque existen en la literatura artículos que corroboran sus beneficios en cirugía 

plástica, son pocos los artículos que hablan de las bondades de dicho concentrado en cirugía 

oculoplástica. 

Es un hecho que la aplicación de plasma rico en plaquetas mejora y reduce el tiempo de 

sanación de las heridas postquirúrgicas después de una cirugía de blefaroplastia. Esto se constata 

de manera estadística y mediante el control fotográfico, donde se aprecia una mejora y mas 

rápida recuperación estética comparada con el grupo control. 
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Aunque existen métodos de medición confiables para este tipo de estudio como la escala 

POSAS, utilizada en este proyecto, no dejan de ser instrumentos que dependen totalmente de la 

apreciación. Por lo que es necesario dilucidar cuales son los factores que podrían influenciar de 

una manera mas objetiva en el éxito de este tratamiento.  
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IX  ANEXO 1 

 Escala POSAS         

EVALUACIÓN DEL OBSERVADOR              

Piel normal 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 La peor cicatriz imaginable 

Vascularización                        

Pigmentación                          

Grosor                        

Relieve                        

Flexibilidad                        

    0 0 0 0 0 0 0 0 0 0    

Calificación total 0              

               

EVALUACION DEL PACIENTE              

Ninguna queja 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Si, lo peor imaginable 

¿La cicatriz es dolorosa?                        

¿La cicatriz presenta comezón?                        

No, como piel normal 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Si, muy diferente 

¿El color de la cicatriz es diferente?                        

¿La cicatriz es mas dura?                        

¿El grosor de la cicatriz es diferente?                        

¿Es irregular la cicatriz?                        

  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0    

Calificación total 0              
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