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RESUMEN 
 
 

El síndrome del túnel del carpo (STC) es la neuropatía por atrapamiento 

más común cuya resolución, en aquellos pacientes donde el tratamiento 

conservador ha fracasado, es la liberación quirúrgica del ligamento trasverso del 

carpo. En este trabajo de tesis doctoral se ha evaluado la eficiencia de la 

inyección local de plasma rico en plaquetas y leucocitos (L-PRP) como 

tratamiento adyuvante inmediatamente posterior a la intervención quirúrgica. 

Para ello se ha realizado un estudio prospectivo, aleatorizado, triple ciego, 

ensayo controlado en 50 pacientes con síndrome del túnel carpiano de leve a 

extremo: 25 fueron asignados al azar al grupo de PRP y 25 al grupo control 

irrigado con plasma pobre en plaquetas. La variable principal fue la fuerza de 

agarre manual, y las variables secundarias fueron: el tiempo de baja tras la 

cirugía, el dolor (evaluado mediante la escala Wong-Baker), la sintomatología y 

funcionalidad del miembro superior (evaluadas mediante el cuestionario del túnel 

carpiano de Boston) y la cicatrización de la herida (evaluada mediante el 

cuestionario Southampton). Todos los pacientes fueron evaluados antes del 

tratamiento y a las 6 semanas tras el tratamiento. Los resultados mostraron, tal 

y como era de esperar, que los niveles de dolor, la gravedad de los síntomas y 

el estado funcional mejoraron en todos los pacientes tras la cirugía. Sin embargo, 

el análisis intra-grupo reveló que únicamente los participantes en el grupo PRP 

habían recuperado su fuerza de agarre preoperatoria a las 6 semanas tras el 

tratamiento. Estos hallazgos indican que el L-PRP es un tratamiento adyuvante 

eficaz en pacientes con STC que requieran cirugía. 
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1. Introducción 

1.1 Síndrome del túnel del carpo 
 
 
 El síndrome del túnel carpiano (STC) fue descrito inicialmente por Paget 

en 1854 (Paget, 1860). Desde entonces es una patología reconocida y estudiada 

extensamente en la literatura médica, siendo una de las patologías 

incapacitantes más frecuentes. De hecho, el STC es la forma más conocida de 

neuropatía del nervio mediano y representa el 90% de todas las neuropatías, 

afectando al 4 – 5 % de la población, especialmente en las edades desde 40 a 

60 años. Un estudio realizado en Estados Unidos mostró una prevalencia entre 

el 3,1% y el 6,7% en un grupo de 27.157 trabajadores (Luckhaupt et al., 2013), 

siendo además mayor entre mujeres (9,2%) que entre hombres (6%) (Aboonq, 

2015). 

 

 El STC es el resultado de una compresión, usualmente crónica, del nervio 

mediano dentro del túnel carpiano (TC), lo que compromete la microcirculación 

neural y causa hipoxia, alterando la función sensitiva y motora del nervio. En el 

estadio inicial, el paciente sólo tiene dolor y disestesias nocturnas, posiblemente 

debidas a una estasis vascular originada por el reposo muscular, que origina un 

aumento de presión en el túnel, y a la tendencia natural a la postura de flexión 

de las muñecas durante el sueño; basta con movilizar el miembro superior para 

aliviar los síntomas. Posteriormente, en una fase intermedia, los síntomas son 

casi constantes debido a un aumento de presión continuada en el túnel, 

produciéndose un engrosamiento del tejido perineural y un daño en la mielina 

objetivable en los estudios electrofisiológicos. En la fase avanzada no sólo 

existen síntomas por irritación nerviosa (disestesias, hiperalgesia, dolor continuo) 

sino también deficitarios, primero sensitivos y luego motores. La capacidad de 

recuperación del nervio es inversamente proporcional al tiempo y severidad del 

daño. Incluso meses después de realizar una liberación quirúrgica, los síntomas 

persisten y en los casos más severos, se hacen permanentes (Padua et al., 

2016). 
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 A pesar de que en la mayoría de los casos se dice que el STC es idiopático, 

se reconoce una serie de factores asociados o predisponentes. Así, un estudio 

epidemiológico sugiere la asociación de obesidad, diabetes, uso de instrumentos 

vibratorios, mala salud mental y estrés psicosocial laboral, con la presencia de 

STC confirmada por electromiografía (Coggon et al., 2013) . Por otra parte, en el 

estudio de Luckhaupt et al., el 67,1% de los casos detectados fueron atribuidos 

por los médicos al trabajo que realizaban los pacientes (Luckhaupt et al., 2013). 

Se ha descrito también un STC dinámico relacionado con actividades repetitivas 

de flexión y extensión de muñeca. De hecho, se ha visto una tendencia a una 

prevalencia mayor cuando se trabaja con ordenador más de 20 horas a la 

semana (Aboonq, 2015). La Academia Americana de Cirugía Ortopédica (AAOS 

por sus siglas en inglés) establece que un aumento del índice de masa corporal, 

así como actividades repetitivas de mano y muñeca, se asocian con un riesgo 

aumentado de desarrollar STC (Ono et al., 2011). 

 

 Otras patologías que se asocian al STC incluyen: enfermedades 

reumáticas, polineuropatías, artrosis de la muñeca,  hipotiroidismo, tumoraciones 

localizadas en el interior del túnel carpiano (como lipomas o gangliones), así 

como causas traumáticas definidas como fracturas de muñeca, quemaduras, 

inyecciones accidentales a alta presión o hemorragias (Chammas et al., 2014). 

 

 El diagnóstico de STC se sospecha cuando el paciente comienza a 

presentar disestesias, dolor e incomodidad en los tres dedos radiales de la mano. 

Debido a que el comienzo suele ser progresivo, el paciente relata síntomas 

nocturnos persistentes y progresivos. Las maniobras exploratorias que producen 

compresión en el túnel carpiano son positivas. De hecho, la prueba de Tinel 

(percusión en el túnel carpiano) produce parestesia en la mano. El estudio 

electrofisiológico suele revelar una alteración de la conducción del nervio 

mediano con grado variable de severidad (Barcenilla et al., 2012). 

 

 El tratamiento inicial del STC consiste en medidas conservadoras 

encaminadas a reducir la presión en el túnel carpiano y desinflamar el nervio 

mediano. Han demostrado su eficacia la infiltración local con corticoides, su uso 
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oral, y el uso a tiempo completo de las férulas de inmovilización, así como la 

aplicación de ultrasonido sobre la zona inflamada. Indiscutiblemente juega un 

papel fundamental el modificar las actividades y el exceso de trabajo manual, así 

como mejorar la ergonomía con la que se desarrolla (Piazzini et al., 2007).  

 

El tratamiento quirúrgico queda reservado para casos clínicamente 

persistentes a pesar del tratamiento conservador o para aquellos pacientes que 

optan inicialmente por la cirugía (Ono et al., 2010).  

 

 El tratamiento quirúrgico consiste en seccionar el ligamento transverso del 

carpo (retináculo flexor) para disminuir la presión dentro del túnel. Existen tres 

tipos de intervención para conseguir el mismo fin: la técnica endoscópica, la 

abierta y la “mini”. La técnica abierta implica una incisión y exposición de unos 

cinco centímetros para permitir una amplia visión de los elementos del túnel 

cuando es necesaria una sinovectomía o la resección de una tumoración. Las 

técnicas “mini” y endoscópica se diferencian en la magnitud de la herida y en el 

tipo de visión: la técnica “mini” ofrece una visión directa mediante una incisión de 

tres centímetros que no sobrepasa el pliegue de flexión de la muñeca (Sayegh 

& Strauch, 2015), mientras que en la endoscópica se realiza una o dos pequeñas 

incisiones distales o proximales al túnel del carpo por donde se introduce una 

cámara, accediendo así a la superficie inferior del ligamento trasverso del carpo, 

preservando la piel y tejido celular subcutáneo (Vasiliadis et al., 2014). 

 

 No existe ningún estudio comparativo que demuestre la superioridad de 

una técnica sobre otra. Las complicaciones más habituales, que pueden retrasar 

la evolución postoperatoria, son: la inflamación de la herida quirúrgica, el dolor 

profundo de la mano (pillar pain) acompañado de falta de fuerza, y la persistencia 

de alteración en la función del nervio mediano (Macfarlane et al., 2014). 

 

 Los defensores de la técnica endoscópica argumentan que conlleva una 

menor agresión quirúrgica y mayor rapidez en la incorporación del paciente a sus 

actividades cotidianas. Sin embargo, en un meta-análisis realizado por Zuo y 

colaboradores se encontró que la técnica endoscópica aumentó el riesgo de 
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lesión nerviosa reversible en comparación con la técnica “mini”, mientras que no 

se encontraron diferencias entre las dos técnicas con respecto al tiempo 

quirúrgico, las complicaciones globales de la cirugía y la funcionalidad de la mano 

a los tres meses de la intervención (Zuo et al., 2015). Otro estudio sugiere que 

el alivio de los síntomas y el resultado clínico medido por el cuestionario del túnel 

carpiano de Boston (BCTQ por sus siglas en inglés) y los índices de estado 

funcional no fueron distintos comparando la técnica endoscópica y la “mini”, si 

bien la técnica endoscópica mejoró la fuerza de presión y pinza de la mano en 

fases precoces (Sayegh & Strauch, 2015). Un estudio prospectivo aleatorizado, 

realizado por Kang et al. en el que comparaban la técnica endoscópica y la “mini” 

en pacientes intervenidos por STC bilateral, no mostró diferencias funcionales 

entre las dos técnicas. Sin embargo, según este estudio había más pacientes 

que preferían la técnica endoscópica a la “mini”, siendo la causa principal  de 

esta elección la cicatriz dolorosa y el dolor profundo de la mano (pillar pain) (Kang 

et al., 2013). 

 

Respecto al postoperatorio, los dedos se pueden mover en el 

postoperatorio inmediato y se retiran los puntos a partir de los quince días 

postquirúrgicos. Aquellos pacientes que tienen que realizar actividades que 

requieren fuerza, las introducen a partir de la tercera semana, realizándolas 

completamente a partir de la sexta u octava semana (Chammas et al., 2014). 

Algunos autores opinan que para mejorar el dolor profundo y la cicatrización del 

retináculo flexor, es beneficioso mantener la inmovilización de la mano mediante 

un vendaje hasta la segunda o tercera semana postoperatoria (Seradge & 

Seradge, 1989). 

 

 En resumen, el STC es una patología frecuente en población adulta y 

trabajadora. Su curso progresivo conlleva una alteración sensitiva, motora y 

trófica de la mano. Si bien existen diversas modalidades de tratamiento médico 

conservador, el tratamiento quirúrgico es el más recomendado por sus beneficios 

a largo plazo, siendo las molestias de la herida quirúrgica, el dolor profundo y la 

falta de fuerza, los factores que influyen en la recuperación (Ono et al., 2011). 
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1.2 Anatomía del túnel del carpo  
 

1.2.1 El túnel del carpo 
 
 

El TC es un desfiladero compuesto por los huesos del carpo en su base y 

sus lados, y el ligamento transverso del carpo en su zona más superficial o techo. 

Por el túnel carpiano pasan los tendones flexores de los dedos rodeados de su 

membrana sinovial, y el nervio mediano (Figura 1). El nervio proporciona ramas 

sensitivas cutáneas a la eminencia tenar, la palma de la mano y las zonas 

palmares de los dedos pulgar, segundo, tercero y cara radial del cuarto. La rama 

recurrente motora inerva la musculatura intrínseca tenar (Aboonq, 2015) 

(Chammas, Boretto, Burmann, Ramos, dos Santos Neto, et al., 2014). Este 

desfiladero anatómico es inextensible, por lo que constituye un punto muy 

susceptible de compresión de los elementos que lo atraviesan: el nervio mediano 

y los ocho tendones flexores de los dedos. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
Figura 1: Corte transversal del túnel del carpo. Adaptada de Tortora y 
Derrickson, 2018 (Tortora & Derrickson, 2018). 
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El carpo está formado por ocho huesos que se ordenan en dos filas: una fila 

proximal y una fila distal. Los huesos de la fila proximal del carpo están 

compuestos por el hueso escafoides, semilunar, piramidal y pisiforme, siendo el 

semilunar, piramidal y pisiforme los que se articulan con el extremo distal del 

radio. El hueso escafoides es, debido a su posición en la profundidad de la 

tabaquera anatómica, el hueso más susceptible a fracturarse. Los huesos de la 

fila distal del carpo se articulan con los huesos de la fila proximal y con los huesos 

metacarpianos. Los huesos que forman parte de la fila distal son el trapecio, 

trapezoide, grande y ganchoso (Hansen, 2020) (Figura 2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 2: Huesos del carpo y de la mano. Adaptada de Tortora y Derrickson, 
2018 (Tortora & Derrickson, 2018). 

 

En términos clínicos y biomecánicos, los huesos del carpo están 

estructurados en tres columnas longitudinales: una columna escafoidea radial 
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compuesta por el hueso escafoides, trapecio y trapezoide; una columna 

semilunar central que la forman parte el hueso semilunar y grande, y una 

columna piramidal cubital que incluye el hueso piramidal y ganchoso. El hueso 

pisiforme, al estar incrustado en el tendón del músculo flexor cubital del carpo, 

se considera funcionalmente un sesamoideo (Schünke et al., 2015). 

 

Las articulaciones entre los huesos del carpo tienen poca movilidad. Estas 

articulaciones unen los huesos formando un arco de forma que la parte convexa 

se sitúa en la cara dorsal mientras que la cóncava en la cara palmar, formado la 

base del TC. Debajo de la piel, en la cara palmar de la mano, se puede palpar 

dos eminencias: en el lado radial la formada por la protuberancia ósea del 

trapecio y escafoides; por el lado cubital el gancho del ganchoso y hueso 

pisiforme. Entre ambas eminencias se extiende el retináculo flexor (ligamento 

transverso del carpo), delimitando el techo del TC (Schünke et al., 2015) (Figura 

3). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Figura 3: Retináculo de los músculos flexores. Adaptada de Tortora y 
Derrickson, 2018 (Tortora & Derrickson, 2018). 
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El diámetro del TC no es uniforme en todo su recorrido, siendo más 

estrecho en la parte distal que en la proximal. En un corte transversal medial del 

TC, la superficie total es de aproximadamente 1,6-1,7 cm2 (Schünke et al., 2015). 

 

Por el TC discurren varias estructuras: cuatro tendones del flexor 

superficial de los dedos, cuatro tendones del flexor profundo de los dedos, el 

tendón del flexor largo del pulgar y el nervio mediano (Hansen, 2020). Debido a 

las pequeñas dimensiones del túnel y a la cantidad de estructuras que lo 

atraviesan, cualquier pequeño estrechamiento afecta a dichas estructuras 

produciendo lo que se conoce como STC. 

 

1.2.2 El nervio mediano 
 

El nervio mediano se origina en el plexo braquial, formando parte de los 

nervios de la porción infra clavicular denominados ramos largos dado que se 

extiende a lo largo del brazo desde el fascículo lateral y medial (C5-T1), 

inervando la mayoría de los músculos del antebrazo y algunos de la mano 

(Schünke et al., 2015)  (Figura 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Figura 4: Origen del nervio mediano. *Contribución inconstante. Adaptada de 
Tortora y Derrickson, 2018 (Tortora & Derrickson, 2018). 
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Tras unirse la raíz medial del nervio mediano procedente del fascículo 

medial con su raíz lateral que se origina en el fascículo lateral, el nervio mediano 

junto con la arteria braquial se extiende desde la cavidad axilar hasta el pliegue 

del codo. A partir del pliegue del codo, los ramos motores del nervio mediano 

inervan todos los músculos del compartimento anterior del antebrazo, excepto el 

flexor cubital del carpo y la porción medial del flexor profundo de los dedos que 

son inervados por el nervio cubital. También inerva los músculos tenares 

(abductor corto del pulgar, oponente del pulgar, fascículo superficial del flexor 

corto del pulgar) y los músculos lumbricales I y II (Hansen, 2020).  

 

La inervación sensitiva pura del nervio mediano se extiende por la cara 

palmar de los dedos I-III, por la cara dorsal de la región de las falanges distal y 

media de los dedos II y III, y la mitad posteroradial del dedo IV (Llusá et al., 2004) 

(Figura 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 

Figura 5: Inervación sensitiva del nervio mediano. Adaptada de Hansen, 2020 
(Hansen, 2020). 
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1.2.3 Músculos inervados por el nervio mediano  
 

El nervio mediano inerva diversos músculos del compartimento anterior 

del antebrazo (músculos extrínsecos de la mano), cuyos tendones pasan por el 

túnel del carpo, proporcionando los movimientos más significativos de fuerza y 

sujeción de objetos (agarrar, pinzar y señalar). Por el contrario, los músculos 

intrínsecos de la mano inervados por el nervio mediano son los que desarrollan 

los movimientos de precisión fina como escribir a mano, a máquina o tocar un 

instrumento (Hansen, 2020).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 6: Visión anterior superficial y profunda de los músculos extrínsecos de la 
mano inervados por el nervio mediano. Adaptada de Tortora y Derrickson, 2018 
(Tortora & Derrickson, 2018). 
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Los músculos extrínsecos de la mano inervados por el nervio mediano que 

forman parte de los músculos del compartimento anterior del antebrazo son 

(Llusá et al., 2004; Schünke et al., 2015) (Figura 6): 

 

 Músculo pronador redondo, se inserta en la cara lateral del radio, 

originándose en el epicóndilo medial del húmero y la apófisis coronoides 

del cúbito. El pronador redondo tiene dos funciones, de pronación del 

antebrazo y de flexión del codo.  

 Músculo flexor superficial de los dedos, se inserta a los lados de las 

falanges medias de los dedos II-V y se origina en el epicóndilo medial del 

húmero, apófisis coronoides del cúbito y cabeza radial. Su función es de 

flexión de la falange media sobre la proximal de los dedos II-V, de la 

articulación metacarpo falángica y de la muñeca. La función de flexión que 

ejerce sobre el codo es muy débil. 

 Músculo flexor profundo de los dedos, se inserta en la cara palmar de las 

falanges distales de los dedos II-V, originándose en la cara y borde 

anterior del cúbito y membrana interósea del antebrazo. El nervio mediano 

inerva parcialmente este músculo, inerva la porción radial y los dedos II y 

III, el resto es inervado por el nervio cubital. Unido a que realiza la misma 

función que el flexor superficial de los dedos, debido a su inserción, tiene 

la capacidad de flexionar la falange distal sobre la falange media. 

 Músculo flexor radial del carpo, tiene su inserción en la base volar del 

metacarpiano II y se origina en el epicóndilo medial del húmero. Realiza 

funciones de flexión y abducción radial del carpo, y sobre el codo 

pronación y ligera flexión. 

 Músculo palmar largo, en su parte más distal adquiere una forma de 

abanico para insertarse en el retináculo flexor y vértice de la aponeurosis 

palmar. Se origina en el epicóndilo medial del húmero. Su función principal 

consiste en la flexión palmar y tensar la aponeurosis palmar. 

 Músculo flexor largo del pulgar, se inserta en la cara palmar de la falange 

distal del pulgar. Se origina en la cara anterior del radio y parte externa de 

la membrana interósea. Su función consiste fundamentalmente en 
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flexionar las falanges del pulgar, aunque también participa en la flexión de 

la muñeca. 

 Músculo pronador cuadrado, se inserta en la cara y borde anterior del 

radio. Su origen se encuentra en la cara anterior del cubito. Su función es 

la pronación del antebrazo. 

 

Los músculos intrínsecos de la mano inervados por el nervio mediano son 

(Llusá et al., 2004; Schünke et al., 2015) (Figura 7): 

 

 Músculo abductor corto del pulgar: se origina en el hueso escafoides y 

retináculo flexor, insertándose en la base de la falange proximal del 

pulgar. Se encarga de abducir el pulgar. 

 Músculo flexor corto del pulgar: tiene dos fascículos, la cabeza superficial 

que se origina en el retináculo flexor y la cabeza profunda que procede de 

los huesos grande y trapecio. El fascículo inervado por el nervio mediano 

es la cabeza superficial, la cabeza profunda está inervada por el nervio 

cubital. Este músculo se inserta en la base de la falange proximal del 

pulgar. Flexiona la articulación metacarpo falángica y extiende la 

interfalángica del pulgar. Colabora en la oposición. 

 Músculo oponente del pulgar: se origina en el retináculo flexor y en la 

cresta del hueso trapecio y se inserta en el I metacarpiano. Produce la 

oposición del pulgar. 

 Músculos lumbricales de los dedos II y III: se originan en la cara radial de 

los tendones del músculo flexor profundo de los dedos, insertándose estos 

dos músculos en la aponeurosis dorsal de los dedos II y III, 

respectivamente. Su función consiste en flexionar las articulaciones 

metacarpo falángicas y extender las articulaciones interfalángicas 

proximales y distales. 
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Figura 7: Visión anterior superficial de los músculos intrínsecos de la mano 
inervados por el nervio mediano. Adaptada de Tortora y Derrickson, 2018 
(Tortora & Derrickson, 2018). 

 

 

1.2.4 Tendones  
 

Por el conducto carpiano pasan los tendones de parte de los músculos del 

compartimento anterior del antebrazo: flexor largo del pulgar, flexor radial del 

carpo y del flexor superficial y profundo de los dedos. Los tendones de los 

músculos flexor superficial y profundo de los dedos, se dividen en cuatro 

tendones a su paso por el TC, correspondiendo cada tendón a los dedos II-V. 

Cada tendón está protegido por su respectiva vaina tendinosa, permitiendo que 

los tendones se deslicen cuando los músculos se contraen y relajan (Hansen, 

2020). 
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El tendón del musculo flexor radial del carpo no se encuentra dentro del 

TC sino que tiene un canal propio que se sitúa en la parte lateral del retináculo 

flexor. Este músculo posee una vaina tendinosa que lo recubre y protege de las 

fricciones (Hansen, 2020). 

 

1.3 Biología de las plaquetas 
 

La fragmentación del citoplasma de los megacariocitos da como resultado 

a los elementos formes de la sangre llamados plaquetas o trombocitos. Cada 

megacariocito produce entre 2.000 y 3.000 plaquetas. El número de plaquetas 

en sangre oscila entre 200.000 a 400.000 plaquetas/L (no existiendo diferencias 

entre sexos) y su vida media se sitúa entre los 8-12 días (Córdova, 2003) (Figura 

8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8: Microfotografías de plaquetas. (A) Imagen de frotis sanguíneo donde se 
señalan las plaquetas. (B) Microfotografía electrónica de una plaqueta (x28.750). 
Adaptada de Rodak y Carr, 2009 (Rodak & Carr, 2017). 

 

 

Las plaquetas son células anucleadas que circulan libremente por el 

plasma, cuyos componentes más importantes a vista de microscopía electrónica 

son: (1) glicocáliz o cubierta plaquetaria (es la parte más superficial compuesta 

por las glicoproteínas plaquetarias), (2) proteínas absorbidas del plasma 
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(albúmina y fibrinógeno) y (3) diferentes mucopolisacáridos. El glicocáliz contiene 

una carga negativa electrostática proporcionada por la presencia de ácido siálico. 

Esta carga negativa evita que las plaquetas tengan una relación no deseada con 

su entorno (Alfaro et al., 2010). 

 

Las funciones principales de las glicoproteínas presentes en la cubierta 

plaquetaria a nivel de la superficie celular son de adhesión y activación de las 

plaquetas. Algunas de estas glicoproteínas plaquetarias realizan funciones a 

nivel intracelular debido a su localización. Entre las glicoproteínas plaquetarias 

más significativas se encuentran (Bermejo, 2017): 

 

 El complejo Ib-IX-V, el cual gracias a su interacción con el factor von 

Willebrand y la trombina tiene un papel muy importante en la etapa de la 

adhesión plaquetaria, facilitando la unión de la superficie plaquetaria al 

subendotelio.  

 La glicoproteína VI es el receptor más significativo de colágeno, por lo que 

tiene un cometido significativo en la activación y agregación plaquetaria 

estimulada por el colágeno. 

 El complejo IIb-IIIa cuya función principal es unir el fibrinógeno al factor 

von Willebrand. Este complejo se encuentra presente en los gránulos α, 

facilitando la incorporación y almacenaje de fibrinógeno plasmático en 

estos gránulos. 

 La glicoproteína IV participa en la adhesión y agregación plaquetaria, al 

ligarse al colágeno tipo II y trombospondina. 

 

Otros componentes de las plaquetas son la membrana plasmática, el 

citoesqueleto y los organelos. La membrana plasmática de las plaquetas está 

formada por una bicapa de fosfolípidos que contiene además colesterol, 

glucolípidos y glucoproteínas plaquetarias. El sistema de membranas de las 

plaquetas está originado por las invaginaciones de la propia membrana 

plaquetaria. Este sistema está a su vez formado por dos sistemas: el sistema 

canicular abierto y el sistema tubular denso. El sistema canicular abierto, dada 

su localización cerca de los organelos, es el que facilita le emisión de su 



Introducción 

 

16 
 

contenido al exterior. El sistema tubular denso está formado por canales 

cerrados que contienen calcio ionizado que se libera como consecuencia de la 

activación de las plaquetas. Por su parte, el citoesqueleto proporciona la forma 

discoide característica de la plaqueta, forma que modifica tras la activación de la 

plaqueta (Alfaro et al., 2010). 

 

Respecto a los organelos, se diferencian morfológicamente en: gránulos 

α, gránulos densos (o gránulos δ) y gránulos lisosomales (o gránulos λ) 

(Coppinger & Maguire, 2007).  

 

Respecto a los gránulos α, son los más abundantes dentro de las 

plaquetas y poseen gran cantidad de proteínas y factores de crecimiento. Entre 

las proteínas destacan las proteínas específicas de las plaquetas, las proteínas 

endocitadas, glicoproteínas, moléculas de adhesión etc.; que poseen 

propiedades como potenciar la agregación plaquetaria, participar en la activación 

de neutrófilos y regular la actividad hemostática (Coppinger & Maguire, 2007). 

Otras moléculas contenidas en los gránulos α y liberadas por las plaquetas son 

los factores de crecimiento. Entre los factores de crecimiento se incluyen: el 

factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento 

epidérmico (EGF), el factor de crecimiento parecido a la insulina o insulin-like 

(IGF-1), el factor de crecimiento transformador (TGFβ-I), el factor de crecimiento 

vascular endotelial (VEGF), el factor de crecimiento hepático (HGF), el factor de 

crecimiento fibroblástico básico (bFGF), la osteocalcina, la osteonectina, el 

fibrinógeno, la fibronectina y la trombospondina-1, entre otros. Estos factores de 

crecimiento son capaces de modular la reparación de muchos tejidos a través de 

interacciones con grupos celulares específicos, ya que intervienen en procesos 

celulares como la angiogénesis, el aumento del anabolismo, el control de la 

inflamación, la coagulación, la diferenciación y la proliferación celular 

(Salamanna et al., 2015). 

 

A continuación, se detallan algunas de las funciones de los factores de 

crecimiento más relevantes (Beca et al., 2007; Rodríguez Flores et al., 2012): 
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 El factor de crecimiento de origen plaquetario (PDGF) promueve 

indirectamente la angiogénesis a través de los macrófagos mediante un 

mecanismo de quimiotaxis. También es activador de macrófagos de 

células mesenquimales, facilita la formación de colágeno tipo I, y 

promueve la proliferación de las células adiposas y de los fibroblastos 

dérmicos. 

 El factor de crecimiento de transformación-beta (TGF-β) favorece la 

quimiotaxis, participa en la proliferación y diferenciación de las células 

mesenquimales, potencia la proliferación de adipocitos y fibroblastos 

dérmicos humanos, fomenta la angiogénesis, e inhibe la formación de 

osteoclastos y la proliferación de células epiteliales en presencia de otros 

factores. 

 El factor de crecimiento fibroblástico (FGF) estimula y coordina la 

mitogénesis de células mesenquimales como fibroblastos, osteoblastos, 

células musculares lisas y mioblastos esqueléticos; inhibe la formación de 

osteoclastos; favorece la proliferación de los fibroblastos y propicia la 

secreción de fibronectina por estos; y fomenta la angiogénesis por acción 

quimiotáctica sobre las células endoteliales. 

 El factor de crecimiento similar a la insulina (IGF) estimula la proliferación 

y diferenciación de células mesenquimales y de revestimiento; favorece 

la síntesis de osteocalcina, fosfatasa alcalina y colágeno tipo I por los 

osteoblastos; y ejerce como agente quimiotáctico sobre células 

endoteliales.  

 El factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) propicia la quimiotaxis 

y proliferación de las células endoteliales y genera una hiperpermeabilidad 

de los vasos sanguíneos. También es mitógeno, proapoptótico, y 

promotor de la quimiotaxis y la diferenciación de las células epiteliales, 

renales, gliales y fibroblastos. 

 El factor de crecimiento epidérmico (EGF) posee efectos mitogénicos y 

quimiotácticos en fibroblastos y células epiteliales, y provoca la migración 

celular. Los fibroblastos, los protoblastos y precondrocitos expresan un 

alto número de receptores para EGF. Además, también favorece la 

formación de tejido de granulación. 
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Respecto a los gránulos densos (gránulos δ), parece que su presencia en las 

plaquetas es menor que la de los gránulos α. Además, son orgánulos que no 

contienen proteínas, sino que contienen calcio y compuestos de bajo peso 

molecular que juegan un papel importante en la vasoconstricción y agregación 

plaquetaria. Los gránulos lisosomales (gránulos λ) poseen enzimas lisosomales 

como glucosidasas, hidrolasas ácidas y proteínas catiónicas, y se cree que 

alguna de ellas puede tener un papel en el sistema inmune (Coppinger & 

Maguire, 2007). 

 

1.4 Plasma Rico en Plaquetas 
  

1.4.1 Breve introducción histórica al tratamiento con PRP y otros derivados 
plaquetarios  
 

El plasma rico en plaquetas (PRP) es una muestra de sangre autóloga 

con una concentración de plaquetas mayor que la normal, se trata pues de un 

concentrado plaquetario. El PRP ha sido ampliamente utilizado de forma 

hospitalaria para acelerar los procesos reparativos en virtud de la función 

plaquetaria a través de la formación de coágulos y liberación de factores de 

crecimiento que estimulan dichos procesos a nivel celular. La finalidad de 

obtener PRP es disponer de una alta concentración de los factores señalizadores 

y de crecimiento que contienen las plaquetas y son liberados por su activación. 

Al menos en teoría, los factores plaquetarios tendrían un efecto estimulante de 

la reparación tisular, incluso se ha llegado a sugerir un efecto antiinflamatorio y 

antibacteriano. Por tanto, con el uso del PRP se pretende regenerar el tejido de 

tal forma que mantenga sus propiedades originales sin riesgo de rechazo al 

tratarse de un producto autólogo (Jain & Gulati, 2016). 

 

Siguiendo la línea cronológica descrita por Agrawal (Agrawal, 2017) en 

referencia a la  evolución del término y a los cambios en la composición del PRP, 

se observa que por primera vez el término fue utilizado en 1954 por Kingsley 

(Kingsley, 1954), al denominar así a los concentrados plaquetarios destinados a 
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los experimentos de coagulación de la sangre, usándose todavía en la actualidad 

en el estudio de trasfusiones de la sangre. 

 

En un estudio realizado por Matras (Matras, 1970) con modelo de ratas, 

se introdujo el pegamento de fibrina (elaborado polimerizando fibrinógeno con 

trombina y calcio) para mejorar la cicatrización de las heridas cutáneas. Sin 

embargo y debido a la baja concentración de fibrinógeno en el plasma del 

donante, se pudo observar que las propiedades adhesivas del pegamento de 

fibrina no eran excelentes.  

 

En los años posteriores se realizaron abundantes investigaciones que 

propusieron reforzar el pegamento de fibrina para intensificar su efecto 

hemostático y adhesivo, apareciendo un nuevo concepto: “plaquetas-

fibrinógeno-trombina” (p-f-t). La finalidad de p-f-t, también denominado mezcla 

de plaquetas fibrinógeno de trombina, plaquetas de gelatina o espuma de gel, no 

se limitaba únicamente a intensificar el efecto del pegamento de fibrina, sino 

también a potenciar sus propiedades curativas gracias a la aportación extra de 

plaquetas. 

 

En 1978, Rosenthal y colaboradores evidenciaron las propiedades 

adhesivas de la mezcla autóloga p-f-t en queratoplastias penetrantes realizada a 

conejos albinos de Nueva Zelanda, comprobando que la mezcla p-f-t era lo 

suficientemente competente para fijar el 100% de los injertos en las primeras 48 

horas (Rosenthal et al., 1978). Desde entonces, el uso de plaquetas en gel de 

fibrina se ha demostrado útil en variedad de aplicaciones clínicas, destacando 

los magníficos resultados en el campo de la oftalmología, cirugía general y 

neurología. 

 

Knighton y colaboradores demostraron, en un estudio in vivo realizado con 

córneas de conejos, que las plaquetas activadas con trombina estimulaban la 

angiogénesis y aumentaban la síntesis de colágeno gracias a la liberación de 

factores de crecimiento (Knighton et al., 1982). 
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Más adelante, en 1986, este mismo autor junto a nuevos colaboradores 

publicaron el primer estudio clínico que demostraba que la aplicación tópica de 

factores de cicatrización de heridas derivados de las plaquetas o Platelet-derived 

Wound Healing Factors (PDWHF por sus siglas en inglés), favorecía la 

cicatrización de úlceras cutáneas crónicas. Además, demostraron que el 

tratamiento con PDWHF era “seguro, eficaz y rentable” para este tipo de heridas 

(Knighton et al., 1986). 

 

Whitman y colaboradores, en 1997, divulgaron un estudio en el que 

describían las ventajas del uso del gel plaquetario ante los selladores biológicos, 

descritos por Matras (Matras, 1970), en cirugía oral y maxilofacial (Whitman et 

al., 1997). Estos autores expusieron los beneficios fisiológicos que se obtenían 

de la aplicación del gel plaquetario, no únicamente debido al aporte del elevado 

número de plaquetas y factores de crecimiento, sino también a los beneficios que 

este tipo de técnicas aporta en cuanto a comodidad del paciente y eliminación 

de errores administrativos, gracias a que la extracción y centrifugación de la 

sangre se realiza en el propio quirófano. 

 

Más adelante empezaron a aparecer estudios en los que se demostraban 

los efectos beneficiosos del PRP en la regeneración ósea. Así, Marx y 

colaboradores, en una investigación realizada en pacientes que presentaban 

tumor maligno en la mandíbula y que eran sometidos a cirugía extirpando el 

tumor y posterior reconstrucción de la mandíbula con injerto óseo procedente del 

íleon, demostraron que, aquellos pacientes a los que se les aplicaba PRP sobre 

el injerto óseo mejoraban la regeneración ósea en cuanto a proporción y cantidad 

del hueso con respecto a aquellos pacientes que no se les había aplicado PRP. 

En este estudio evidenciaron además el mecanismo de acción del factor de 

crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) y del factor de crecimiento 

transformante β (TFG-β) (Marx et al., 1998).  

 

A partir de ese momento, todos los concentrados plaquetarios se 

denominaron PRP y se focalizó la atención de estos sobre los factores de 

crecimiento, quedando relegados el resto de los componentes del concentrado 
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como el gel de fibrina o la presencia de leucocitos.  

 

1.4.2 Definición, tipos y clasificación del PRP 
 

Como se ha comentado anteriormente, el PRP es una muestra de sangre 

autóloga con una concentración de plaquetas mayor que la normal. Sin embargo, 

no existe una definición exacta en cuanto a la composición del PRP respecto a 

la cantidad mínima o máxima de plaquetas, la presencia o no de otros 

componentes, o el contenido en fibrina. De hecho, se calcula en más de diez los 

diferentes bioproductos que se engloban bajo el término genérico de PRP 

(Ehrenfest & Rasmusson, 2009) y en una reciente revisión sistemática realizada, 

se han llegado a cuantificar hasta 33 sistemas de extracción de PRP comerciales 

con dispares resultados en cuanto a la composición del PRP obtenido (Fadadu 

et al., 2019). Además de la composición propia del PRP, hay otros factores como 

el tipo de activación plaquetaria o el modo de administración que deben tomarse 

en consideración para su utilización terapéutica. 

 

Respecto a la cantidad de plaquetas que debe de contener una muestra 

de PRP, no existe un consenso claro en la literatura. La definición clásica 

establece que el PRP debe de contener 1.000.000 plaquetas / µL en un volumen 

de plasma de 5ml, debido a que esta cantidad mejora la cicatrización de los 

huesos y tejidos blandos (Marx, 2001). Sin embargo, la mayoría de los autores 

se refieren al PRP como una muestra de sangre autóloga con una concentración 

de plaquetas mayor que el nivel basal, sin especificar un valor o rango 

determinado (Alves & Grimalt, 2018). Algunos autores abogan por utilizar 

preparados con concentraciones de plaquetas de entre 2,5-3 veces el nivel basal 

(Mautner et al., 2015) mientras que otros defienden la utilización de muestras 

cuyo contenido en plaquetas sea de hasta 5 veces el nivel basal (Moreno Díaz 

et al., 2015). Otros autores en cambio llegan a considerar concentraciones de 

hasta 9 o más veces (Arora & Arora, 2021; Fadadu et al., 2019), si bien los 

efectos de este tipo de muestras no suelen acompañarse de mejores resultados 

(Harmon et al., 2011) o incluso se acompañan de una actividad inhibitoria del 

PRP (Graziani et al., 2006; Weibrich et al., 2004).  
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Además de la cantidad de plaquetas, un factor fundamental a tener en 

cuenta en la clasificación y utilización del PRP es la cantidad de otros tipos 

celulares (principalmente leucocitos) presentes en la preparación. Cabe destacar 

que, en general, la presencia de leucocitos por encima de los valores normales 

en sangre se considera beneficiosa dada su función en el proceso de 

cicatrización y por el hecho de que este tipo de muestras (en comparación con 

las muestras sin leucocitos), ayudan a prevenir infecciones, promueven la 

angiogénesis, aumentan la producción de matriz extracelular y la 

hipercelularidad, y presentan mayores concentraciones de factores de 

crecimiento (Arora & Arora, 2021; Fadadu et al., 2019; Kolber et al., 2018). Por 

el contrario, otros autores consideran que un aporte excesivo de leucocitos, 

especialmente de neutrófilos, puede producir daño tisular (Tidball, 2005), y 

apuntan a que una escasa presencia de glóbulos blancos en el PRP mejoraría 

la cicatrización debido a que, ante una lesión, los neutrófilos (que son las 

primeras células en acudir a la zona afectada), envuelven con sus radicales libres 

todas las células que están a su alrededor, eliminando tanto células sanas como 

agente infecciosos (Martin & Leibovich, 2005).  

 

Respecto a la presencia de otro tipo de elementos formes en los 

concentrados plaquetarios, otros autores también advierten sobre el contenido 

en glóbulos rojos o incluso en células madre circulantes. Respecto a los 

eritrocitos, hay poca literatura al respecto y son escasos los artículos que 

reportan el contenido eritrocitario en sus preparados plaquetarios. En general, se 

considera que los eritrocitos podrían tener un efecto deletéreo, particularmente 

cuando el PRP se aplica sobre tejidos blandos o articulaciones (Mautner et al., 

2015). Estos mismos autores apuntan a que los sistemas con mayor capacidad 

concentradora de plaquetas presentan un mayor contenido de hematocrito 

residual (entorno al 5-15%). Respecto al contenido en células madre circulantes, 

aunque Dohan Ehrenfest y colaboradores advierten de su posible presencia en 

los concentrados plaquetarios (Dohan Ehrenfest et al., 2014), no existe en 

nuestro conocimiento ningún artículo que haya caracterizado este tipo celular en 

PRP. 
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Otro factor a tener en cuenta para realizar una clasificación del PRP es el 

modo de activación plaquetaria. El proceso de activación plaquetaria incluye dos 

eventos claves: (1) la degranulación de las plaquetas para liberar factores de 

crecimiento de los gránulos α y (2) la ruptura del fibrinógeno para iniciar la 

formación de matriz, lo que permite el anclaje de las plaquetas a la fibrina y limita 

la secreción de moléculas al sitio elegido (Wasterlain et al., 2012). Esta activación 

puede producirse de forma exógena o endógena: 

 

 La activación endógena se produce de forma natural cuando las plaquetas 

entran en contacto con el colágeno de los tejidos, permitiendo su 

inyección en forma líquida. También se pueden activar de forma 

endógena con la propia centrifugación, a su paso por la aguja de inyección 

o al contacto con la sangre del paciente. En esta estrategia, las plaquetas 

se activan al tomar contacto sobre el lecho en el que se administra y tanto 

la agregación y activación de las plaquetas, como la emisión de los 

factores de crecimiento, es más lenta que cuando la activación plaquetaria 

es exógena ya que el concentrado plaquetario tiene que tomar contacto 

con el colágeno del tejido que es el que actúa como activador natural 

(Delong et al., 2012). 

 

 La activación exógena se produce cuando al PRP se le añade un 

activador que induce la formación del coágulo de forma rápida. Este tipo 

de activación es la forma preferida cuando se aplica manualmente a una 

superficie debido a su facilidad de manejo y concentración de factores en 

un área controlada (Lacci & Dardik, 2010). En la activación exógena el 

coágulo se forma previamente a la administración del concentrado 

plaquetario, consiguiendo una gelificación del concentrado plaquetario (lo 

que evita una pérdida significativa), disminuyendo pues su extensión y 

filtrado por los tejidos adyacentes, y facilitando que la colocación del 

coágulo sea más exacta en la zona que interesa. De esta forma y 

contrariamente a lo que ocurre cuando se administra el concentrado de 

forma líquida, se consigue que el efecto de los factores de crecimiento sea 

más localizado (Delong et al., 2012). 
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Se pueden utilizar diferentes activadores de plaquetas, activadores que 

se caracterizan por tener diferente velocidad de activación, lo que hace que los 

efectos que producen al administrar el concentrado plaquetario sean diferentes 

(Delong et al., 2012). Entre los activadores más comunes encontramos: 

 

 Trombina: es un activador plaquetario rápido. Como consecuencia de la 

rapidez de su mecanismo de acción, el uso de la trombina puede 

presentar algunas complicaciones graves como coagulopatías y 

retracción significativa de los coágulos (Foster et al., 2009). 

 Cloruro de calcio: es un activador plaquetario más lento que la trombina, 

por lo que los factores de crecimiento se liberan más lentamente, tardando 

aproximadamente unos 7 días (Foster et al., 2009). 

 Cloruro de calcio más trombina: cuando ambos activadores se combinan 

con el PRP, se genera una matriz de gel, lo que produce un retraso en la 

degranulación de las plaquetas (Delong et al., 2012). 

 Colágeno tipo I: es tan efectivo y potente como la trombina para la 

coagulación del PRP, para la activación de las plaquetas y para la 

liberación de factores de crecimiento. Su ventaja ante la trombina es que 

produce un efecto menos contráctil en el coagulo, facilitando una 

liberación más prolongada del TGF-β (Fufa et al., 2008). 

 

En resumen: tanto la trombina, como el cloruro de calcio, como la mezcla 

de ambos o el colágeno tipo I son activadores plaquetarios. La trombina y el 

colágeno tipo I bovinos son potentes activadores que producen un coágulo 

retráctil poco adecuado para la migración celular y que condiciona una rápida 

liberación de los factores contenidos en las plaquetas. El cloruro de calcio 

provoca la activación plaquetaria con una matriz de fibrina más laxa, que 

favorece la inclusión celular en ella y una liberación más lenta de los factores 

plaquetarios (Delong et al., 2012).  

Finalmente, también existen diferencias en la forma de aplicar el PRP. 

Este modo de aplicación variará según el lecho receptor (Dohan Ehrenfest et al., 

2014): 
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 Inyección de PRP líquido: se realiza para introducir el PRP en una cavidad 

o en un tejido profundo (tendón, músculo, hueso). En este tipo de 

inyección puede realizarse tanto una activación endógena (activación 

producida de forma natural cuando el PRP penetra en el tejido), o puede 

favorecerse mediante el uso de, usualmente, cloruro cálcico. 

 PRP en aerosol: se realiza para aplicar una película de PRP en un área 

extensa, de forma superficial. Se puede aplicar sin activar, produciéndose 

la activación al entrar en contacto las plaquetas y el tejido; o se puede 

activar de forma exógena con trombina, con cloruro de calcio o con la 

combinación de ambos. 

 PRP en forma de gel: este tipo de aplicación permite cubrir un área 

determinada, superficial o profunda, para que los factores plaquetarios no 

se dispersen. Para ello es necesaria una forma de activación exógena de 

forma que el coágulo de fibrina se produzca rápidamente después de la 

aplicación. 

 PRP en forma de coágulo: se realiza cuando, además de la aplicación de 

los factores plaquetarios, se coloca una matriz de fibrina con una forma 

tridimensional concreta. Este tipo de aplicación se emplea para cubrir 

úlceras cutáneas o defectos cartilaginosos articulares, y requiere de una 

activación exógena rápida. 

 

1.4.2.1 Clasificaciones propuestas para el PRP  

 

En un esfuerzo por generar una terminología clara, han sido diversos los 

intentos por clasificar los diferentes tipos de concentrados plaquetarios.  

 

En 2009, Dohan Ehrenfest y colaboradores plantearon la primera  

clasificación y  nomenclatura del PRP analizando tres conjuntos de parámetros 

(Ehrenfest & Rasmusson, 2009):  

 

 El primer conjunto de parámetros analiza las características de los kits de 
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preparación basándose en el tamaño de la centrífuga, la duración del 

procedimiento, el costo del dispositivo, la ergonomía del kit, así como la 

complejidad del procedimiento (factor importante a considerar dado el 

peligro de utilizarlo mal o no utilizarlo, impidiendo reproducir los resultados 

obtenidos). 

 El segundo conjunto de parámetros hace referencia al contenido del 

concentrado, analizando la extracción de sangre inicial, así como la 

acumulación de plaquetas y leucocitos y su preservación durante todo el 

procedimiento; características todas ellas que determinan su efecto 

farmacológico y sus posibles aplicaciones. 

 El tercer conjunto de parámetros enlaza la densidad de la red de fibrina 

que sostiene las plaquetas y leucocitos durante su aplicación, densidad 

determinada por la concentración de fibrinógeno durante el proceso de 

preparación. A mayor densidad del concentrado plaquetario, mayor efecto 

potencial de curación. Sin embargo, a menor densidad de la red de fibrina, 

la aplicación es más cómoda.  

 

Estudiados todos los parámetros, estos autores proponen clasificar el 

PRP en cuatro clases principales teniendo en cuenta, tanto el efecto 

farmacológico, como la densidad de la red de fibrina del concentrado tras la 

activación de las plaquetas (Dohan Ehrenfest et al., 2009): 

 

 P-PRP o PRP puro: plasma rico en plaquetas que no contiene leucocitos 

y tiene baja densidad de la red de fibrina. 

 L-PRP: plasma rico en plaquetas y leucocitos, con baja densidad de la red 

de fibrina. 

 P-PRF o PPR puro rico en fibrina: plasma rico en plaquetas que no 

contiene leucocitos y tiene alta densidad de la red de fibrina.   

 L-PRF: plasma rico en plaquetas y leucocitos, con alta densidad de la red 

de fibrina.  

 

 Otra clasificación existente en la literatura es la denominada clasificación 

PAW (Platelet-Activation-White Blood Cells) propuesta por DeLong y 
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colaboradores en 2012. En esta clasificación se tiene en cuenta el número 

absoluto de plaquetas, la activación plaquetaria y la presencia o ausencia de 

glóbulos blancos.  

El concentrado del PRP se puede preparar de dos formas, preparados de 

base de plasma o de capa leucocitaria. En los preparados de plasma el tiempo 

de centrifugación es menor obteniendo poca cantidad de plaquetas, menos de 

750.000 plaquetas, y ausencia de leucocitos en el concentrado plaquetario. Por 

el contrario, en los preparados de capa leucocitaria se obtienen con alta 

velocidad y mas tiempo de centrifugación consiguiendo más de 750.000 

plaquetas y presencia de leucocitos en la concentración plaquetaria (Delong et 

al., 2012). 

De acuerdo a esta clasificación y según el número de plaquetas existente 

en el concentrado (tomando como valor normal de plaquetocrito 300.000 

plaquetas / µL de sangre), el PRP se clasifica en los siguientes 4 grupos (Delong 

et al., 2012): 

 PRP bajo: menos que el plaquetocrito, se suele emplear como control en 

estudios comparativos.  

 PRP moderado: más que el plaquetocrito y menos de cuatro veces su 

valor. El número de plaquetas obtenido es generalmente igual o menor a 

750.000 plaquetas / µL. Diferentes estudios han demostrado que este 

margen de concentración plaquetaria ha sido beneficioso en su uso en 

traumatología. Sánchez et al. demostraron la efectividad del uso del PRP, 

activado de forma exógena, en la reparación quirúrgica del tendón de 

Aquiles en deportistas (Sánchez et al., 2007). Además, un estudio in vitro 

demostró que la aplicación del concentrado moderado facilitaba la 

proliferación de los osteoblastos y los fibroblastos (Graziani et al., 2006). 

 PRP alto: concentrado de base leucocitaria que presenta entre cuatro y 

seis veces el valor del plaquetocrito. El número de plaquetas en esta 

concentración oscila entre 750.000 y 1.800.000 plaquetas / µL. Tras 

realizar diferentes investigaciones, se evidenció que este nivel de 

plaquetas era beneficioso en la regeneración ósea (Weibrich et al., 2004), 
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así como, en otro estudio realizado in vitro, se observó que promovía la 

angiogénesis (Giusti et al., 2009). 

 PRP super alto: más de seis veces el plaquetocrito. En este caso la 

concentración de plaquetas supera 1.800.000 plaquetas / µL. Estas 

concentraciones de plaquetas, como indica Weibrich en su estudio 

(Weibrich et al., 2004), puede tener un efecto inhibitorio en la formación 

de hueso en comparación con concentraciones más bajas. En otro estudio 

se analizó el efecto de altas concentraciones del PRP sobre las células 

óseas alveolares, demostrando que la viabilidad y proliferación celular 

disminuyó, mostrando además que estos niveles de plaquetas producían 

gran toxicidad celular (Choi et al., 2005). 

 

También del 2012 data la clasificación propuesta por Mishra y 

colaboradores, en este caso circunscrita al ámbito de la medicina deportiva. Esta 

clasificación se basa en 3 variables: (1) la presencia de leucocitos, (2) la 

concentración de plaquetas y (3) el estado de activación mediante la adición o 

no de activadores externos como trombina o calcio; distinguiendo 4 tipos de PRP 

(Mishra et al., 2012):  

 

 PRP tipo 1: preparados con una concentración de plaquetas y leucocitos 

por encima de la media, sin activadores externos. 

 PRP tipo 2 (o gel plaqueta-leucocito): preparados con una concentración 

de plaquetas y leucocitos por encima de la media, con activación externa. 

 PRP tipo 3 (o concentrado plaquetario): preparados con una 

concentración de plaquetas por encima de la media, sin leucocitos y sin 

activación externa. 

 PRP tipo 4 (o gel de plaquetas): preparados con una concentración de 

plaquetas por encima de la media, sin leucocitos, con activación externa. 

A su vez, cada tipo puede subdividirse en subtipo A o B según la 

concentración plaquetaria quintuplique o no respectivamente el nivel basal.  

 

En 2015, Mautner y colaboradores sugirieron una nueva clasificación cuya 
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novedad radica tanto en el hecho de considerar el contenido en eritrocitos, como 

el volumen de PRP indicado (Mautner et al., 2015). En esta nueva clasificación, 

denominada PLRA, se evalúan los siguientes parámetros: 

 

 P (del inglés Platelet count): determina el número de plaquetas en el 

volumen de muestra inyectado, así como el número de células por µL. 

 L (del inglés Leukocyte content): clasifica las muestras en + o – según el 

contenido en leucocitos sea, respectivamente, mayor o menor al 1%. En 

caso de resultar +, se debe de especificar también el % de neutrófilos. 

 R (del inglés Red blood cell content: clasifica las muestras en + o – según 

el contenido en eritrocitos sea, respectivamente, mayor o menor al 1%. 

 A (del inglés Activation): clasifica las muestras en + o – respectivamente 

según hayan sido o no activadas. En caso de ser +, se debe de indicar el 

tipo de activación. 

 

Una nueva clasificación fue propuesta en 2016 por Magalon y 

colaboradores (Magalon et al., 2016). Esta clasificación, denominada DEPA, se 

basa en 4 parámetros: (1) la dosis de plaquetas inyectada, (2) la eficiencia de la 

producción, (3) la pureza del PRP obtenido y (4) el proceso de activación. A los 

tres primeros parámetros se les subcategoriza en 4 subgrupos (A, B, C o D) 

según se detalla a continuación. Cabe destacar que, por su naturaleza, esta 

clasificación requiere de un recuento celular completo tanto de la sangre inicial 

como del PRP obtenido.  

 

 D (del inglés Dose of injected platelets): mide la cantidad de plaquetas 

inyectadas en mil millones y clasifica las muestras en: A (dosis muy 

alta): >5, B (dosis alta): 3-5, C (dosis media): 1-3 y D (dosis baja): <1. 

 E (del inglés Efficiency of the process): mide el porcentaje de plaquetas 

recuperadas y clasifica las muestras en: A (alto): >90, B (medio): 70-90, C 

(bajo): 30-70 y D (pobre): <30. 

 P (del inglés Purity of the PRP): mide la composición relativa de plaquetas 

(en porcentaje) y clasifica las muestras en: A (muy puro): >90, B (puro): 

70-90, C (heterogéneo): 30-70 y D (sangre): <30. 
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 A (del inglés Activation): no tiene una clasificación determinada. 

Simplemente debe de especificarse si ha existido activación exógena. 

  

En 2017, fue propuesto el esquema de clasificación MARSPILL por Lana 

y colaboradores. Esta clasificación pretende categorizar la terminología y 

composición del PRP prestando especial atención, tanto a la metodología 

empleada, como a las células mononucleares sanguíneas (Lana et al., 2017). En 

esta clasificación existen 8 parámetros a considerar para categorizar el tipo de 

PRP: 

 

 M (del inglés Method): valora si el PRP ha sido preparado de forma 

manual (H por Handmade) o automatizada (M por Machine). 

 A (del inglés Activation): valora si se ha producido (A+) o no (A-) activación 

de la muestra. 

 R (del inglés Red blood cells): valora si el contenido en glóbulos rojos es 

rico (RBC-R) o pobre (RBC-P). Se considera pobre cuando el contenido 

es 15 veces menor que el nivel basal. 

 S (del inglés Spin): valora si la muestra se ha centrifugado 1 (Sp1) o 2 

(Sp2) veces. 

 P (del inglés Platelets): valora las veces que está aumentado el contenido 

de plaquetas respecto al basal de acuerdo con la siguiente escala: entre 

2 y 3 veces (PL 2-3), entre 4 y 6 veces (PL 4-6), entre 6 y 8 veces (PL 6-

8) o entre 8 y 10 veces (PL 8-10). 

 I (del inglés Image guidance): valora si la administración de PRP se ha 

realizado guiada (G+) o no (G-) mediante imagen.  

 L (del inglés Leukocytes): valora si la muestra es rica (Lc-R) o no (Lc-P) 

en leucocitos. Se considera rica cuando el contenido es mayor que el 

basal. En ese caso debe de incluir también el rango.  

 L (del inglés Light activation): valora si se ha utilizado (L+) o no (L-) 

fotoactivación. 

 

Finalmente, en 2018, surgió la última clasificación existente hasta la fecha: 

la propuesta por Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH, por 
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sus siglas en inglés) (Harrison et al., 2018). Esta clasificación se basa en la 

nomenclatura propuesta por Dohan Ehrenfest y colaboradores, pero ampliando 

las 4 categorías previas a 8 según las preparaciones sean ricas o pobres en 

eritrocitos: 

 

 PRP: plasma rico en plaquetas y pobre en fibrina. Incluye preparaciones 

cuyo contenido en leucocitos es <1% y de eritrocitos <10%. 

 Red-PRP: plasma rico en plaquetas y eritrocitos, y pobre en fibrina. 

Incluye preparaciones cuyo contenido en leucocitos es <1% y de 

eritrocitos >10%. 

 L-PRP: plasma rico en plaquetas y leucocitos, y pobre en fibrina. Incluye 

preparaciones cuyo contenido en leucocitos es >1% y de eritrocitos <10%. 

 Red-L-PRP: plasma rico en plaquetas, leucocitos y eritrocitos, y pobre en 

fibrina. Incluye preparaciones cuyo contenido en leucocitos es >1% y de 

eritrocitos >10%. 

 PRF: plasma rico en plaquetas y rico en fibrina. Incluye preparaciones 

cuyo contenido en leucocitos es <1% y de eritrocitos <10%. 

 Red-PRF: plasma rico en plaquetas y eritrocitos, y rico en fibrina. Incluye 

preparaciones cuyo contenido en leucocitos es <1% y de eritrocitos >10%. 

 L-PRF: plasma rico en plaquetas y leucocitos, y rico en fibrina. Incluye 

preparaciones cuyo contenido en leucocitos es >1% y de eritrocitos <10%. 

 Red-L-PRF: plasma rico en plaquetas, leucocitos y eritrocitos, y rico en 

fibrina. Incluye preparaciones cuyo contenido en leucocitos es >1% y de 

eritrocitos >10%. 

 

Además, tiene en consideración la técnica preparativa y evalúa los 

siguientes 3 parámetros: 

 La activación, que se subdivide en 3 categorías: I para no activación, II 

para activación clásica y III para activación mediante congelación y 

descongelación. 

 El concentrado plaquetario, que se subdivide en 3 categorías 

dependiendo del número de plaquetas: A para < 900 x 103 µL–1, B entre 
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900 – 1700 x 103 µL–1 y C > 1700 x 103 µL–1. 

 El método de preparación, que se subdivide en 3 categorías: 1 para las 

técnicas de centrifugación gravitacional, 2 para los separadores celulares 

estándar y 3 para la tecnología de plasmaféresis (técnicas de filtración 

autóloga selectiva). 

En definitiva, debido a la diferente composición del concentrado 

plaquetario, a la variable cantidad de plaquetas, de factores de crecimiento, 

leucocitos y de la red de fibrina, así como a las diferentes técnicas de preparación 

existentes y a la interminable lista de aplicaciones, resulta perentorio que los 

investigadores lleguen a un consenso en cuanto a la terminología y clasificación 

del PRP con el fin de estandarizar los tratamientos, permitir una comparativa 

fiable entre tratamientos y aumentar la evidencia científica de este tipo de terapia 

(Dohan Ehrenfest et al., 2014; Moreno Díaz et al., 2015). Sin embargo y pese a 

esta necesidad, algunos autores se muestran escépticos de que pueda llegarse 

a un consenso dado que los avances tecnológicos en cuanto a la formulación del 

PRP continúan avanzando, y cada vez son más las variables a considerar (Everts 

et al., 2020).Tampoco la variabilidad de las muestras intra-sujeto reportada por 

algunos autores parece colaborar en una posible estandarización y uso en la 

práctica clínica de los concentrados plaquetarios (Mazzocca et al., 2012).  

 

1.4.3 Aplicaciones clínicas del PRP en el sistema musculo-esquelético 
 

El uso clínico del PRP ha suscitado gran interés debido a su efecto 

potencial en los mecanismos de regeneración tisular, ya que consiste en un 

aporte adicional, en alta concentración, de toda una gama de señalizadores 

biológicos contenidos en las plaquetas, cuya influencia en los fenómenos 

reparadores del organismo es conocida a nivel experimental. Esta opción 

terapéutica ha ganado general aceptación, principalmente debido a la ausencia 

aparente de efectos secundarios y la relativa facilidad de aplicación, con técnicas 

comerciales mecanizadas cada vez más sofisticadas y seguras (Carrillo-Mora et 

al., 2013).  

 

Entre las aplicaciones clínicas en las que PRP se ha demostrado eficaz 
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se incluye la dermatología, cirugía cardíaca, cirugía plástica, cirugía 

traumatológica y ortopédica, manejo del dolor, desórdenes de la médula espinal, 

odontología y medicina deportiva principalmente (Everts et al., 2020). En una 

reciente revisión sistemática de estudios con nivel de evidencia I y II, se mostró 

que el uso más frecuente del PRP en la práctica clínica (en comparación con 

otros campos médicos) se realiza en la especialidad musculo-esquelética, siendo 

en la osteoartritis de rodilla y en las tendinopatías donde más se utiliza como 

tratamiento (Nazaroff et al., 2021). 

 

Estudios experimentales tanto in vitro como in vivo apoyan el uso de PRP 

en el sistema musculo-esquelético. In vitro, se ha demostrado que existe un 

efecto positivo de los factores plaquetarios en procesos biológicos de reparación, 

habiéndose demostrado el efecto de PRP sobre la proliferación de líneas 

celulares de hueso, tendón y cartílago (Salamanna et al., 2015). Estudios 

experimentales in vivo también ha demostrado que PRP mejora la regeneración 

de tejido óseo, aumenta la capacidad reparadora de los tendones en presencia 

de determinados tipos celulares y favorece la regeneración del cartílago en 

presencia de condrocitos (Salamanna et al., 2015).  

 

En la práctica clínica, cada vez es más frecuente el uso de PRP en el 

tratamiento de las lesiones musculo-esqueléticas como por ejemplo desgarros 

(de ligamentos, músculos y tendones), tendinopatías, lesiones óseas y 

cartilaginosas etc.; utilizándose tanto en el tratamiento conservador como en las 

cirugías, con el objetivo de que la curación progrese más rápidamente (Moraes 

et al., 2013). 

 

Sin embargo, los resultados del tratamiento con PRP en estos casos son 

cuestionables en términos de eficacia o, en ocasiones, únicamente se ha podido 

plantear como un beneficio potencial. Este hecho se debe a que no son 

abundantes los estudios que realizan comparaciones directas entre la 

administración de PRP y otros tratamientos y, en muchos casos, queda por 

esclarecer qué tipo de preparación y posología resulta más adecuada (Jain & 

Gulati, 2016). En definitiva, resulta difícil determinar el verdadero efecto biológico 
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del PRP en las distintas condiciones clínicas relacionadas con el sistema 

musculo-esquelético y futuras experiencias (que incluyan estudios de 

incontestable evidencia científica y elevado número de pacientes), serán 

fundamentales para afianzar esta opción de tratamiento (Le et al., 2019). 

 

Pese a estas limitaciones, el PRP sigue siendo un tratamiento prometedor 

para las enfermedades musculo-esqueléticas y los datos clínicos hasta la fecha 

han demostrado que es un tratamiento seguro. En una reciente revisión de la 

literatura efectuada por Le y colaboradores (Le et al., 2019), los autores agrupan 

las diferentes patologías tratadas con PRP según su nivel de evidencia, y 

concluyen que: 

 

 Existe abundante evidencia científica de nivel I de alta calidad para 

recomendar inyecciones de LR-PRP en el tratamiento de la epicondilitis 

lateral y de la osteoartritis de rodilla. 

 Existe una cantidad moderada de evidencia científica de nivel I de alta 

calidad para recomendar inyecciones de L-PRP en el tratamiento de la 

tendinopatía patelar y de PRP para la fascitis plantar. 

 No existe evidencia de alta calidad suficiente para la recomendación de la 

inyección de PRP en la tendinopatía del manguito rotador, ni en la 

osteoartritis de cadera, ni en el tratamiento del dolor en el sitio donante en 

la reconstrucción del ligamento cruzado anterior con autoinjerto de tendón 

rotuliano. Tampoco para la inyección de PRP en esguinces de tobillo. Sin 

embargo, en estos casos existen pequeños ensayos clínicos que 

muestran resultados prometedores. 

 La eficacia de PRP en el tratamiento de las lesiones musculares tampoco 

ha podido ser probada, aunque existen estudios preclínicos prometedores 

que deberían ser validados con ensayos clínicos futuros.  

 La evidencia clínica disponible no demuestra la eficacia de las inyecciones 

de PRP en el tratamiento del tendón de Aquiles (ni en tendinopatía, ni en 

fractura aguda, ni en pseudoartrosis), ni como coadyuvante en la cirugía 

reparadora del maguito rotador, del tendón de Aquiles y de la 

reconstrucción del ligamento anterior cruzado.  
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1.4.3.1 Eficacia del PRP en el tratamiento conservador del STC 

 

El PRP también ha sido también utilizado por diversos autores en el 

tratamiento del STC, si bien su uso se ha limitado al tratamiento conservador, no 

existiendo en la bibliografía estudios sobre el uso de PRP en el tratamiento 

quirúrgico del STC. 

 

Tras una exhaustiva búsqueda bibliográfica, se rescataron un total de 18 

artículos a fecha marzo de 2021, siendo uno de los estudios el artículo fruto de 

esta tesis doctoral. De los 17 artículos restantes, 4 correspondieron a revisiones 

sistemáticas y/o metaanálisis y 13 fueron artículos originales, entre los que se 

incluyen 10 ensayos clínicos, 2 estudios cuasi experimentales y 1 caso clínico. 

En la Tabla 1 se muestran, por orden cronológico de más a menos reciente, el 

tipo de estudio y la metodología seguida en cada uno de ellos; mientras que la 

Tabla 2 resume los principales resultados obtenidos en estos trabajos. 

 

Respecto a la metodología (Tabla 1), resulta sorprendente que 

únicamente el 37,7% de los estudios contenían información sobre el número de 

plaquetas obtenidas tras la centrifugación (Güven et al., 2019; Hashim et al., 

2020; Raeissadat et al., 2018; Uzun et al., 2017; Wu et al., 2017). Tampoco todos 

los estudios aportaban información sobre el anticoagulante y el activador 

plaquetario utilizado. Específicamente, únicamente el 71,4% indicaban el tipo de 

coagulante (Atwa et al., 2018; Chang et al., 2020; Chen et al., 2021; Güven et al., 

2019; Hashim et al., 2020; Senna et al., 2019; Shen et al., 2019), mientras que 

solo el 50% reportaron el tipo de activador plaquetario utilizado (Atwa et al., 2018; 

Chang et al., 2020; Hashim et al., 2020; Kuo et al., 2017; Senna et al., 2019; 

Shen et al., 2019; Wu et al., 2017). 

 

Comparando el volumen del PRP administrado en los diferentes estudios, 

observamos que la cantidad varía entre 1 y 3 ml. Todos los estudios excepto el 

de Kuo y colaboradores inyectaron una única vez (Kuo et al., 2017).  

 

Únicamente el 50% de los estudios refieren específicamente el tipo de 
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concentrado plaquetario utilizado (Chen et al., 2021; Güven et al., 2019; Hashim 

et al., 2020; Raeissadat et al., 2018; Shen et al., 2019; Uzun et al., 2017; Wu et 

al., 2017). Se aprecia además que, en caso de que la obtención del PRP fuera 

manual, existen diferencias metodológicas entre los estudios en cuanto al 

número de centrifugaciones, la velocidad de centrifugación, así como el tiempo 

empleado. Únicamente el 42,8% de los artículos detallaron el procedimiento 

exacto de centrifugación de la sangre (Chang et al., 2020; Chen et al., 2021; 

Güven et al., 2019; Raeissadat et al., 2018; Senna et al., 2019; Wu et al., 2017). 

 

El periodo de tiempo utilizado por los diferentes autores para valorar los 

resultados también es variable y se encuentra en una horquilla de tiempo que 

oscila entre el mes y los 12 meses post-intervención.  

 

Respecto a los resultados obtenidos por los diferentes autores (Tabla 2), 

se puede observar que la administración de PRP como tratamiento conservador 

en el STC es, en la gran mayoría de los casos, efectiva. De hecho, en 

prácticamente todos los estudios hay una tendencia a la mejora en todos los 

resultados a partir del tercer mes. Sin embargo, no siempre son coincidentes 

entre los distintos autores las variables sobre las que se reporta mejoría. 

 

Entra las variables estudiadas en estos artículos, se observa que el 100% 

de los autores han utilizado cuestionarios basados en la percepción subjetiva del 

paciente (PROM, por sus siglas en inglés) para valorar la gravedad de los 

síntomas, el estado funcional y el dolor.  

 

Entre las PROM utilizadas, el 14,2% de los trabajos utilizó el cuestionario 

Quick-Dash para valorar la clínica del paciente en cuanto a la sintomatología y 

las disfunciones de la mano (Malahias et al., 2015, 2018), mientras que el 85,7% 

utilizó el cuestionario BCTQ (Atwa et al., 2018; Chang et al., 2020; Chen et al., 

2021; Güven et al., 2019; Hashim et al., 2020; Raeissadat et al., 2018; Senna et 

al., 2019; Shen et al., 2019; Uzun et al., 2017; Wu et al., 2017). Además, el 50% 

de los autores emplearon la escala visual analógica (EVA) para reportar datos 

sobre el dolor (Atwa et al., 2018; Hashim et al., 2020; Malahias et al., 2015, 2018; 
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Raeissadat et al., 2018; Senna et al., 2019; Wu et al., 2017).  

 

Además de las variables PROM, el 71,4% de los estudios estudiaron 

variables relacionadas con estudios electrofisiológicos (Atwa et al., 2018; Chang 

et al., 2020; Chen et al., 2021; Güven et al., 2019; Hashim et al., 2020; 

Raeissadat et al., 2018; Senna et al., 2019; Shen et al., 2019; Uzun et al., 2017; 

Wu et al., 2017) y el 50% valoraron los resultados de la medición ecográfica del 

área de la sección transversal del nervio mediano (CSA) (Chang et al., 2020; 

Chen et al., 2021; Güven et al., 2019; Malahias et al., 2015; Senna et al., 2019; 

Shen et al., 2019; Wu et al., 2017). 

 

Llama la atención que, siendo el STC una patología que afecta 

directamente a las actividades de agarre y pellizco, únicamente Wu y 

colaboradores evaluaron los resultados de la fuerza de pellizco o finger pinch al 

mes, tres y seis meses post intervención (Wu et al., 2017). 

 

          En definitiva, y aunque los resultados del tratamiento conservador del STC 

con PRP son prometedores, no hay consenso en los estudios en cuanto a la 

preparación y tipo de concentrado a utilizar, volumen de dosis terapéutica y 

número de dosis administradas. Además, existen lagunas informativas respecto 

a la metodología empleada en algunos estudios. 
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Tabla 1: Diseño experimental y metodología de los artículos publicados sobre el uso de PRP en el tratamiento del STC. 

Artículo Tipo de estudio 
Grupo control 

(n) 
Grupo experimental

(n) 
Preparación PRP 

 

Tipo de PRP  
y cantidad de 

plaquetas

ml PRP / 
inyección 

(nº inyecciones)
AC AP 

Tiempo post-
tratamiento 

Chen et al. 
(Feb. 2021) 

Estudio clínico 
controlado 
aleatorizado 

Inyección solución 
salina 
(26) 

Inyección PRP 
(26) 

Kit: PLTenus Plus 
7ml sangre 
Centrifugación:  
500-1200g 8min

PRP 
3,5 ml 

(1 inyección) 
ACD-A NR 

 
1, 3, 6 y 12 

meses 

Chang et al. 
(Ago. 2020) 

Estudio clínico 
controlado 
aleatorizado 

Inyección PRP 
(32) 

Inyección PRP + 
onda de choque 
extracorpórea radial 
a las dos semanas 
(32)

Kit: RegenKit-THT-1 
10ml sangre 
Centrifugación: 
3400rpm 15min 

L-PRP 
3 ml 

(1 inyección) 
CS 

Trombina 
autóloga 

1, 3 y 6  
meses 

Hashim et al. 
(2020) 

Estudio clínico 
controlado 
aleatorizado 

Inyección 
corticoesteroides 
(Metilprednisolona) 
(20)  

2 grupos: 
Inyección  
PRP1 (20) 
PRP2 (20) 

Preparación manual: 
PRP1: 1 centrifugación 
1600rpm 8min 
PRP2: 2 
centrifugaciones  
1200rpm 10min + 
370rpm 10min

Plaquetas /μL: 
PRP1:  
412,1 ± 9,07 x 103 
PRP2: 
666,3 ± 101,4 x 103 

1 ml 
(1 inyección) 

CS 
Endógena 

 
1, 3 y 5  
meses  

Senna et al. 
(Dic. 2019) 

Estudio clínico 
controlado 
aleatorizado 

Inyección 
corticosteroides  
(49) 

Inyección PRP 
guiada por ecografía 
(49) 

Kit: GDmedical pharma
16ml sangre  
2 centrifugaciones: 
3000rpm 3min (separa 
eritrocitos) + 
4000rpm 15min

 

NR 
 

2 ml 
(1 inyección) 

CS 
 

CaCl2 
1 y 3 

meses 

Shen et al. 
(Nov. 2019) 

Ensayo clínico 
controlado 
aleatorizado 

Inyección 5% 
dextrosa 
(26)  

Inyección L-PRP 
(26) 

Kit: RegenKit-THT-1 
10ml sangre 
Centrifugación:  
3400rpm 15min

L-PRP  
3 ml  

(1 inyección) 
 

CS 
Trombina 
autóloga 

1, 3 y 6  
meses  

Güven et al. 
(Mayo 2019) 

Ensayo clínico 
controlado 
aleatorizado 

Inmovilización 
nocturna de la 
muñeca (sugerida) 
(20) 

Inmovilización 
nocturna de la 
muñeca (sugerida) + 
inyección PRP 
(20)  

Kit: M615E 
8,2ml sangre  
2 centrifugaciones: 
100g 15min (separa 3 
capas)+ 
1600g 10min separan 
PPP y capa 
leucocitaria 

L- PRP 
Plaquetas: 4-6 veces 
más que la sangre 
según estudio piloto 
Refieren mediana de 
229 x 103 -1.020x103 
/μL 

1ml 
(1 inyección) 

ACD-A NR 
 
4  

semanas 
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Atwa et al. 
(2018) 

Ensayo clínico 
controlado 
aleatorizado (no 
especifica ciego ni 
aleatorización) 

Inyección 
corticoesteroides 
(metilpredipsolona) 
(18) 

Inyección PRP 
(18) 

Preparación manual: 
10ml sangre 
Dos centrifugaciones:  
3000rpm 3min + 
4000rpm 15min

NR 
2 ml 

(1 inyección) 
CS 

 
CaCl2 

1 y 3  
meses  

Malahias et al. 
(Marzo 2018) 

Estudio clínico 
controlado 
aleatorizado 

Inyección solución 
salina 0,9% 
(24)  

Inyección PRP 
(26) 

Preparación manual: 
20ml sangre 
Dos centrifugaciones 
(no especifica 
procedimiento)

NR 
2 ml 

(1 inyección) 
NR NR 

4 y 12  
semanas 

Raeissadat et al. 
(Feb. 2018) 

Estudio clínico 
controlado 
aleatorizado 

Férula  
(20) 

Férula + inyección 
PRP 
(21) 

Kit: Rooyagen 
10ml sangre 
Dos centrifugaciones: 
1600rpm 12min 
(separa eritrocitos) + 
3500rpm 7min 
(concentrar plaquetas)

L-PRP 
Plaquetas: 4-6 veces 
más que la sangre 
Leucocitos: 5-10% 

1 ml 
(1 inyección) 

ACD-A NR 
10  

semanas 

Wu et al. 
(Dic. 2017) 

Estudio clínico 
controlado 
aleatorizado 
(simple ciego) 

Férula 
(30) 

Inyección PRP 
(30) 

Kit: RegenKit-THT-1 
10ml sangre 
Centrifugación:  
3400rpm 15 min 

L-PRP 
Plaquetas: 2,7±0,4 
veces más que la 
sangre 
Leucocitos 1,2±0,4 
veces más que la 
sangre 

3 ml 
(1 inyección) 

CS 
Trombina 
autóloga 

1, 3 y 6  
meses 

Kuo et al. 
(Oct. 2017) 

Caso clínico - 
Inyección PRP 
(1) 

Preparación manual: 
10ml sangre  
Centrifugación: 
3400rpm 15 min

NR 

5 ml 
(2 inyecciones 
separadas 2 

semanas)

NR Trombina 
3 y 6  

meses 

Uzun et al. 
(Oct. 2017) 

Estudio cuasi 
experimental (no 
aleatorizado, 
simple ciego) 

Cotricoesteroides 
Acetonido de 
triamcinolona 40mg 
/1,0 ml 
(20) 

Cotricoesteroides 
Acetonido de 
triamcinolona 40mg 
/1,0 ml 
(20)

Preparación manual: 
13,5ml sangre  
Centrifugación: 
4000rpm 10 min 

PRP  
Plaquetas/μL:  
1,532 x 106 3,42 x 105

2 ml 
(1inyección) 

CS NR 3 y 6 meses 

Malahias et al. 
(Nov.2015) 

Estudio cuasi 
experimental  
(no grupo control) 

- 
Inyección PRP 
(14) 

Preparación manual: 
20ml sangre 
Dos centrifugaciones: 
3100rpm 10min 
(primero separan 
eritrocitos y luego 
separan el PPP del 
PRP)

NR 
1-2 ml 

(1 inyección) 
NR NR 

1 y 3  
meses 

 
AC: anticoagulante; ACD-A: ácido citrato dextrosa solución A; CaCl2: cloruro de calcio; CS: citrato de sodio; NR: no reportado; PA: activador plaquetario. 
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Tabla 2: Variables de estudio y resultados obtenidos en los artículos publicados sobre el uso de PRP en el tratamiento del 
STC. 

Artículo EVA BCTQf BCTQs 
Variables 

electrofisiológicas
CSA Otras variables 

Efectos 
adversos 

Chen et al. 
(Feb. 2021) 

NR 
Mejora 
significativa 6 
meses

Mejora significativa 
1,3,6,12 meses  

DML: Mejora significativa 6 
meses 

Mejora significativa 12 
meses 

- No 

Chang et al. 
(Ago. 2020) 

NR 
No mejora 
significativa 

Mejora significativa 3 y 6 
meses 

SCNV: mejora significativa 1 
mes 
DML: mejora significativa 3 
meses 

Mejora significativa 
inter-grupo 

- No 

Hashim et al. 
(2020) 

PRP1 Mejora 
significativamente 
1,5,3 meses 
PRP2 No Mejora 
significativamente 
1,5,3 meses 

PRP1 Mejora 
significativa 1,5,3 
meses 
PRP2 Mejora 
significativa 1,5,3 
meses 

PRP1 Mejora significativa 
1,5-3 meses 
PRP2 Mejora significativa 
1,5-3 meses 

DML y SPL: 
PRP1: Mejora significativa 
1,5-3 meses 
PRP2 Mejora significativa 1,5-
3 meses 

NR - No 

Senna et al. 
 (Dic. 2019) 

Mejora 
significativa 3 
meses 

Mejora 
significativa 3 
meses 

Mejora significativa 3 
meses 

CMAP: Mejora significativa 3 
meses     
 

No mejora significativa 

Parestesia 
Signo Phalen y Tinel: 
Mejora significativa 3 
meses 

Mayor sensación 
de dolor en 
pacientes 
tratados con 
PRP 

Shen et al. 
(Nov. 2019) 

NR 
Mejora 
significativa 3 
meses 

Tendencia a la mejora 
DML: Mejora significativa 6 
meses 

Mejora significativa 3 y 
6 meses 

- No 

Güven et al. 
(Mayo 2019) 

NR 
Diferencia 
significativa 

Diferencia significativa No diferencias significativas 
No diferencias 
significativas

-  

Atwa et al. 
(2018) 

No diferencias 
significativas 

No diferencias 
significativas

No diferencias 
significativas

No diferencias significativas NR - NR 

Malahias et al. 
(Marzo 2018) 

No diferencias 
significativas 

NR NR NR NR 
Q-DASH:  
Mejora significativa 12 
semanas

No 

Raeissadat et al.
(Feb. 2018) 

No diferencias 
significativas 

No diferencias 
significativas 

No diferencias 
significativas 

No diferencias significativas 
NR 
 

- 

4 pacientes 
prurito 
1 paciente dolor 
en los dedos 
1 paciente 
sensación de 
ardor 
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Wu et al. 
(Dic. 2017) 

Mejora 
significativa 6 
meses

Mejora 
significativa 1,3,6 
meses

Mejora significativa 3 y 6 
meses 

No diferencias significativas 
Mejora significativa 1,3 
y 6 meses 

 
Fuerza de pellizco: 
No mejora significativa 

No 

Kuo et al. 
(Oct. 2017) 

NR NR NR 
Mejora DML, SPL, SNCV, 
SNAP, CMAP (aunque no 
muestra estadística)  

NR - No 

Uzun et al. 
(Oct. 2017) 

NR 

Mejora 
significativa intra-
grupo 3 meses. 
Mejora mas grupo 
PRP 

Mejora significativa intra-
grupo 3 meses. Mejora 
mas grupo PRP 

VCS: Mejora significativa 
intra-grupo 3 y 6 meses 

NR - No 

Malahias et al. 
(Nov. 2015) 

Recuperación total 
1 mes 35,7% 
3 mes 50% 

NR NR NR 
Reducción de la 
inflamación   

Q-DASH  
Recuperación completa
1 mes 7,1 % 
3 mes 28,5%

No 

 
BCTQf: subcuestionario de funcionalidad del BCTQ; BCTQs: subcuestionario de la severidad de los síntomas del BCTQ; CSA: Área de sección transversal del 
nervio mediano; DML: latencia motora distal; EMG: electromiografía; EVA: escala visual analógica; NCS: estudio de la conducción nerviosa; SNCV: velocidad 
de conducción nerviosa sensorial; SPL: latencia máxima sensorial; Q-DASH: versión abreviada del cuestionario DASH.  
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2. Hipótesis principal 
 

La aplicación de L-PRP en la intervención quirúrgica para la liberación del 

túnel carpiano es capaz de mejorar la recuperación funcional postoperatoria, así 

como disminuir el tiempo de incapacidad laboral que origina la intervención, en 

comparación con el uso del PPP-control. 

3. Objetivos 
 

3.1  Objetivo principal  
 

1. Valorar el efecto de la aplicación de L-PRP en la intervención quirúrgica 

para la liberación del túnel carpiano sobre la fuerza prensil de la mano a 

la sexta semana de evolución postquirúrgica. 

 

3.2  Objetivos secundarios 

 

1. Valorar el efecto de la aplicación de L-PRP en la intervención quirúrgica 

para la liberación del túnel carpiano sobre el dolor y la discapacidad a las 

seis semanas de evolución postquirúrgica. 

2. Valorar el efecto de la aplicación de L-PRP en la intervención quirúrgica 

para la liberación del túnel carpiano sobre la severidad de los síntomas y 

la funcionalidad a las seis semanas de evolución postquirúrgica. 

3. Valorar el efecto de la aplicación de L-PRP en la intervención quirúrgica 

para la liberación del túnel carpiano sobre la cicatrización de la herida a 

las seis semanas de evolución postquirúrgica. 

4. Valorar el efecto de la aplicación de L-PRF en la intervención quirúrgica 

para la liberación del túnel carpiano sobre el tiempo de incapacidad 

laboral.
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4. Material y Métodos 
 

4.1 Diseño del estudio 

 
En este trabajo de tesis doctoral se ha realizado un Ensayo Controlado 

Aleatorizado (ECA), triple ciego con dos grupos de pacientes intervenidos de 

STC: un grupo de intervención o de estudio al que se le aplicó L-PRP a la herida 

quirúrgica, y un grupo control al que se le aplicó PPP. Las distintas variables del 

estudio se midieron en ambos grupos antes de la intervención quirúrgica y a las 

6 semanas de la cirugía del STC. Para el desarrollo de este ECA se siguieron 

las recomendaciones CONSORT para ensayos controlados aleatorizados 

(Schulz et al., 2011). El ensayo clínico fue aprobado por el comité de bioética de 

la Universidad CEU Cardenal Herrera con número de registro CEI16/029, y fue 

registrado en la base de datos ClinicalTrials.gov con referencia NCT03548259. 

Ambos documentos pueden consultarse en los Anexos 3 y 4 respectivamente.  

 

Los pacientes reclutados para el estudio se asignaron a uno de los dos 

grupos mediante aleatorización simple (ratio 1:1). Para la identificación de los 

pacientes y su asignación aleatoria, la Supervisora de quirófano del Hospital, 

ajena a la técnica quirúrgica, generó una secuencia de números aleatorios que 

se mantuvo oculta al resto de los investigadores implicados en el estudio hasta 

la fase de análisis de resultados. 

            

El estudio se ha conducido como un triple ciego, ya que ni el paciente, ni 

el cirujano, ni la evaluadora conocían la fracción de plasma que se colocó en la 

herida al finalizar la cirugía. Todas las variables del estudio fueron medidas en 

ambos grupos antes y 6 semanas después de la cirugía. Ambos grupos 

recibieron los mismos cuidados estándar post-cirugía. 

 

4.2 Sujetos objeto de estudio 

 
El estudio se realizó con trabajadores asegurados en la Mutua UMIVALE 

(Mutua Colaboradora con la Seguridad Social nº15) y residentes en la 

Comunidad Valenciana. Los centros elegidos para el reclutamiento de pacientes 
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fueron los ubicados en la Clínica UMIVALE- Quart de Poblet, Clínica UMIVALE- 

Valencia Avda. Cataluña y Clínica UMIVALE- Valencia Colón.  

 
Una vez valorados por el especialista en Cirugía Ortopédica y 

Traumatología, fueron candidatos a inclusión en el estudio los trabajadores con 

clínica y electromiografía (EMG) compatibles con STC, en quienes el tratamiento 

médico – rehabilitador (tratamiento conservador) no resultó satisfactorio. El 

grado de afectación mediante EMG se realizó siguiendo la escala de Padua, 

incluyéndose en el estudio los pacientes con severidad leve (conducción 

sensorial anormal y latencia motora distal normal), moderada (conducción 

sensorial anormal y latencia motora distal anormal), severa (ausencia de 

respuesta sensorial y anormal latencia motora distal) y extrema (ausencia de 

respuestas motoras tenares) (Padua et al., 1997).  

 

4.2.1 Criterios de inclusión 

 
Para la selección de los sujetos de estudio los criterios de inclusión 

utilizados fueron los siguientes:  
 

 Diagnóstico positivo de STC. 

 Indicación de cirugía para el STC. 

 

4.2.2 Criterios de exclusión 
 
 

Por su parte los criterios de exclusión fueron: 
 

 Antecedente de tratamiento reciente mediante infiltración local de 

corticoides en el túnel carpiano. 

 Patología concomitante en la mano (rizartrosis, tendinitis, etc.). 

 Patología metabólica o endocrina asociada ya conocida. 

 Hipersensibilidad de la piel o enfermedades dermatológicas. 

 Intervención quirúrgica previa de STC. 

 Estado alérgico de cualquier índole. 

 Enfermedades sistémicas (alteraciones vasculares, reumáticas y 
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neoplásicas). 

 Osteoporosis (en etapa avanzada). 

 Embarazo. 

 Hemofilia o tratamiento con terapia anticoagulante. 

 Pacientes no hispanoparlantes. 

 Falta de conformidad con el estudio por parte del paciente. 

 

4.3 Obtención del plasma y procedimiento quirúrgico 
 

4.3.1 Obtención del plasma  
 

Para obtener el L-PRP autólogo se utilizó el equipo Gravitational Platelet 

Separation System III (GPS III Mini), del proveedor Biomet Biologics (Biomet 

Biologics, LLC, Warsaw, Indiana, EEUU). Este sistema GPS III obtiene el L-PRP 

mediante kits de un solo uso mediante técnica cerrada, lo que garantiza la 

esterilidad del proceso y facilita su manipulación por personal sanitario no 

especializado en técnicas de laboratorio. La preparación del L-PRP mediante 

esta técnica es por tanto rápida y segura, y permite obtener durante la cirugía 

una pequeña cantidad de sangre del paciente a partir de la cual se obtendrán las 

diferentes fracciones de plasma tras su centrifugación. De acuerdo al fabricante, 

todo el proceso se realiza bajo estrictas condiciones de asepsia y permite 

obtener una elevada concentración plaquetaria pudiendo superar hasta en 8 

veces los valores del plaquetocrito basal (Biomet, n.d.). 

 

La composición del kit GPS III Mini se detalla a continuación y se muestra 

en la figura 9. Todos sus componentes están exentos de látex. 

 Agujas de calibre 18G. 

 Jeringas estériles. 

 Goma de compresión sin látex de 45,7 cm. 

 Palometa con aguja de 18G. 

 Cilindro de separación desechable (sistema cerrado para la 

centrifugación). 
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 Frasco de solución anticoagulante de citrato de dextrosa (ACD-A). 

 Dos gasas estériles. 

 Cinta adhesiva (137 cm). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9: Componentes del kit GPS III Mini de Biomet Biologics. La imagen de la izquierda 
se muestra el cilindro para la separación del concentrado plaquetario. La imagen de la derecha 
muestra todos los componentes del kit. 

 

 

Para la obtención de sangre se utilizó una jeringa de 30 ml precargada 

con 3 ml de solución de citrato de dextrosa como solución anticoagulante. Tras 

la anestesia regional del miembro superior y antes de la cirugía, se canalizó una 

vena con la aguja que va unida a la palometa y se extrajeron 27 ml de sangre 

hasta completar el contenido de la jeringuilla hasta 30 ml. La extracción se realizó 

lentamente para evitar la obliteración de la vena.  

 

Una vez obtenida la sangre, se agitó suavemente la jeringa para mezclar 

la sangre con el anticoagulante, y se reservó una alícuota de 500 L para su 
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análisis posterior. A continuación, la muestra se trasfirió al cilindro de separación 

(con mucha precaución para evitar su contaminación), y se centrifugó a 3.200 

rpm durante 15 minutos en una centrífuga Biomet Biologics, Inc (Biomet, n.d.) 

(Figura 10). 

 

 

Figura 10: Cilindro de separación de los componentes sanguíneos del kit GPSIII y 
centrifugadora Biomet. La imagen de la izquierda muestra el cilindro de separación con una 
muestra de sangre previo a la centrifugación. La imagen de la derecha muestra la centrífuga 
Biomet en plano cenital (arriba) y frontal (abajo). 

 
 

Finalizada la centrifugación, pueden observarse 3 fracciones 

diferenciadas: la fracción superior de color amarillento que corresponde al PPP, 

la fracción inferior de color rojo oscuro que corresponde a los hematíes y la 

fracción central que correspondiente al L-PRP (Figura 11).  
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Figura 11: Fracciones resultantes tras la centrifugación de la sangre. La imagen de la 
izquierda muestra las tres fracciones obtenidas en el cilindro de separación tras la centrifugación. 
La imagen central muestra el procedimiento de extracción del PPP. La imagen de la derecha 
muestra el procedimiento de extracción del L-PRP. 

 
Para recolectar las fracciones de interés, en primer lugar se aspira el PPP 

con una jeringa de 30 ml y se transfiere a un tubo nuevo estéril. A continuación, 

se extrae 1 ml de L-PRP con una jeringa de 10 ml, se agita el cilindro para 

resuspender las plaquetas que se encuentran en la zona intermedia y se extrae 

el resto de L-PRP restante alcanzando un volumen de 3 a 4 ml. Tanto del PPP 

como del L-PRP se reservó una alícuota de 500 L para su posterior análisis.  

Todas las alícuotas se remitieron al laboratorio del Hospital Intermutual de 

Levante para su análisis. Las muestras se mantuvieron a temperatura ambiente 

en un agitador de rodillos para tubos SRT9 (Stuart, Stone, Staffordshire, UK) por 

un periodo en ningún caso superior a 2 horas. El análisis hematológico se realizó 

con el contandor Coulter Hematology Analyzer Coulter ACT 5 Diff AL (Beckman 

Coulter Inc., Brea, California, EEUU). 

 

4.3.2 Procedimiento quirúrgico 
 

Todas las cirugías se realizaron en el Hospital Intermutual de Levante y 

se llevó a cabo aleatoriamente por tres cirujanos distintos que practicaron la 

misma técnica quirúrgica, utilizando el mismo tipo de anestesia. A todos los 
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pacientes se les realizó previamente la visita preanestésica, obteniéndose el 

consentimiento informado.  

 

Una vez el paciente en el área quirúrgica, se realizó la monitorización 

estándar no invasiva, canalización de vía intravenosa con un cánula venosa de 

18G, premedicación con midazolam 2-4 mg +/- alfentanilo 0,5 mg en función de 

datos antropométricos y grado de ansiedad previo (Vermeylen et al., 2012).  

 

Se colocó al paciente en decúbito supino, con el brazo homolateral en 

aducción y la cabeza lateralizada hacia el costado contralateral y se procedió a 

realizar bloqueo supraclavicular eco-guiado bajo técnica estéril. El anestesista, 

para mantener la asepsia, se coloca guantes estériles, cubre la sonda ecográfica 

con apósito estéril y utiliza gel estéril que facilita el deslizamiento del transductor 

ecográfico, así como la visualización de las imágenes. La zona es desinfectada 

con clorhexidina al 5% (Nadeau et al., 2013; Vermeylen et al., 2012). 

 

Para localizar el plexo, se empleó sonda lineal de alta frecuencia y se sitúo 

en fosa supraclavicular homolateral en dirección paralela a la clavícula, 

obteniéndose un corte transversal del plexo braquial. En dicha localización, el 

plexo forma una estructura similar a un racimo, localizado en el ángulo 

superoexterno de la arteria clavícula (Nadeau et al., 2013; Vermeylen et al., 

2012).  

 

Se insertó la aguja de neuroestimulación SonoPlex 22G x 50 mm en plano 

por el borde medial de la sonda en dirección lateral. Se administraron 20 ml de 

mepivacaína 1% en "corner pocket", limitado en su borde inferior por la primera 

costilla, a nivel medial por la arteria subclavia y con el plexo braquial en su borde 

superior. Una vez comprobada la eficacia de la técnica anestésica se procedió 

al inicio de la técnica quirúrgica (Nadeau et al., 2013; Vermeylen et al., 2012).  

 

Durante el intraoperatorio se indicó más sedación farmacológica con 

midazolam 0,03-0,05 mg/Kg o fentanilo 1 mg/Kg si el paciente lo requiere. Al 

finalizar la cirugía se administra analgesia con medicamentos antiinflamatorios 

no esteroideos (AINES), en este caso metamizol. 
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  La técnica quirúrgica utilizada fue la estándar para la liberación del túnel 

carpiano mediante cirugía abierta: 

 Se realiza anestesia regional mediante bloqueo axilar tal y como se 

menciona en párrafos precedentes. 

 Se realizará isquemia preventiva colocando un torniquete en el brazo y se 

preparará el campo estéril. 

 Se realiza una incisión longitudinal de tres centímetros entre las 

eminencias (Figura 12).  

 Se diseca el tejido celular subcutáneo hasta visualizar el ligamento 

transverso del carpo, el cual se secciona en su totalidad comprobando 

una liberación adecuada.   

 Se sutura sólo el plano cutáneo con puntos separados con monofilamento 

de Nylon 3/0 (Figura 13). 
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Figura 12: Incisión quirúrgica. 

 
 
  Finalizada la intervención y con la herida prácticamente suturada (a 

excepción del último punto), se administraron 3 ml de la fracción L-PRP o PPP 

(según lo establecido en la sucesión aleatoria), mediante la instilación del 

preparado a través de una cánula flexible asegurando la completa irrigación del 

área (Figura 13).  

  A continuación, a todos los pacientes se les realizó una cura oclusiva con 

un apósito adhesivo semipermeable (Figura 13) y vendaje compresivo, y se les 

colocó el miembro en cabestrillo. 
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Figura 13: Sutura quirúrgica y colocación del apósito adhesivo. Nota: la jeringa y la cánula 
para la instilación del preparado plaquetario se muestran en esta fotografía por encima del 
apósito, una vez que el preparado ya ha sido administrado, la sutura cerrada y el apósito 
colocado. 

 
 

 Los pacientes fueron dados de alta el mismo día con tratamiento 

antibiótico profiláctico (cefonicid 500 mg cada 12 horas durante 5 días), 

metamizol en cápsulas para el dolor y omeprazol de 20 mg. Se les permitió 

movilizar los dedos de la mano y la muñeca de forma progresiva. 

 

 El apósito adhesivo fue retirado por el equipo médico a los 7 días durante 

la primera consulta médica tras la intervención. Los puntos de sutura fueron 

retirados por el equipo médico a los 10-15 días tras la intervención en una 

segunda consulta médica. 
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4.4 Variables de estudio e instrumentos de medida 
 

4.4.1 Variable principal 
 
          La variable principal del estudio fue la fuerza de prensión de la mano 

afecta, que fue medida con un dinamómetro digital de mano. El dinamómetro 

utilizado fue el CAMRY MODEL: EH101 (Zhongshan Camry Manufacturer and 

Trading Co. Ltd., Guangdong, China) (Steiner et al., 2016). 

 

Los pacientes se sentaron cómodamente en una silla estándar sin 

reposabrazos, con el hombro aducido y en rotación neutral, el codo flexionado a 

90° y el antebrazo y la muñeca entre 0° y 15° de desviación cubital y dorsiflexión. 

El evaluador instruyó a los participantes para que sostuvieran el asa y la 

apretaran lo más fuerte posible durante 3 a 5 s, registrándose el pico de fuerza 

en kg. Los pacientes realizaron un total de 3 intentos, con 1 minuto de 

recuperación entre ellos. Para cada paciente se registró para su posterior análisis 

el promedio de fuerza de los 3 intentos. 

 

4.4.2 Variables secundarias 

 

4.4.2.1 Formulario de funcionalidad “Quick-DASH”  

 
El cuestionario DASH o cuestionario de incapacidades del brazo, hombro 

y manos (del inglés Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand), es un 

cuestionario desarrollado por el Institute for Work and Health (una organización 

dedicada a la investigación ubicada en Toronto, Canadá), que evalúa la 

funcionalidad del miembro superior mediante 30 ítems. Este cuestionario ha sido 

traducido y validado al español por Hervás y colaboradores en 2006 (Hervás et 

al., 2006).  

 

La versión reducida del cuestionario DASH, el cuestionario Quick-DASH, 

evalúa la función y los síntomas de la extremidad superior en personas con 

trastornos musculo-esqueléticos. Es un cuestionario autoadministrado que 

consta de 11 ítems; cada ítem se puntúa del 1 a 5 según escala de Likert, con 
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valores crecientes en función de la intensidad de la disfunción y de los síntomas 

(Rosales et al., 2002). Este cuestionario también ha sido traducido y validado al 

español, en este caso por García y colaboradores en 2018 (García González et 

al., 2018). El cuestionario Quick-DASH (versión en español) se muestra en el 

Anexo 5. 

 

El resultado se calcula según la siguiente fórmula: 

 

݋݀ܽݐ݈ݑݏܴ݁ ൌ ሺሾܽ݉ݑݏ	݁݀	݊	ݏܽݐݏ݁ݑ݌ݏ݁ݎ ݊⁄ ሿ െ 1ሻ25ݔ,  

 

donde n es igual al número de respuestas completadas. La puntuación del Quick-

DASH oscila de 0 a 100. A mayor puntuación, mayor discapacidad y gravedad 

de los síntomas. El cuestionario Quick-DASH  no puede ser calculado si existe 

más de un ítem sin contestar (Kachooei et al., 2015; Rosales et al., 2002; Su, 

2014). 

 

4.4.2.2 Cuestionario del túnel carpiano de Boston 

 

Se trata de un cuestionario desarrollado por Levine y colaboradores en 

1993 (Levine et al., 1993). Los autores no dieron un nombre formal al 

cuestionario, por lo que recibe varios nombres como son: el cuestionario de túnel 

carpiano de Boston (BCTQ por sus siglas en inglés), cuestionario Levine, 

cuestionario del Túnel Carpiano de Brigham y Women, etc. (Jongs, 2017). Cabe 

destacar que el cuestionario ha sido validado al castellano por Oteo-Álvaro et al 

(Oteo-Álvaro et al., 2016). El cuestionario BCTQ (versión en español) se muestra 

en el Anexo 6. 

 

Es un cuestionario autoadministrado específico para pacientes que 

padecen el STC. Consta de dos escalas, una escala que valora el estado 

funcional del paciente (Functional status scale o BCTQf) y otra escala que valora 

la severidad de los síntomas (Severity of symptoms scale o BCTQs). La primera 

comprende 8 ítems que se puntúan del 1 al 5, y la segunda abarca 11 preguntas 

con cinco respuestas posibles (5 puntos equivalen a la peor puntuación y 1 punto 
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es la mejor puntuación en cada escala). La puntuación final se determina por la 

suma de las puntuaciones de las respuestas dadas por el paciente, y dividiéndola 

por el número de ítems (en el caso de la escala del estado funcional del paciente, 

entre 8), y por el número de preguntas en el caso de la escala de la severidad 

de los síntomas (es decir, entre 11); siendo peores los síntomas y el estado 

funcional en la medida en que la puntuación sea mayor (Leite et al., 2006). 

 

4.4.2.3 Cuestionario clínico de dolor.  

 
La evaluación del dolor referido por los pacientes se realizó mediante la 

escala de valoración del dolor de Wong-Baker (Wong & Baker, 2018). Esta 

escala autoadministrada ofrece al paciente valorar de forma sencilla y subjetiva 

el dolor que presenta en ese momento y, aplicada longitudinalmente, permite 

determinar las variaciones de intensidad del dolor del paciente.   

 
La escala está representada por seis caras, de menor a mayor dolor, pues 

a cada cara se le atribuye un nivel creciente de dolor de izquierda a derecha, 

donde se asigna el 0 a la cara que muestra ausencia de dolor y 10 a la cara con 

mayor intensidad de dolor, en intervalos pares (Figura 14). Debajo de cada cara 

está la opción numérica y descriptiva, que recoge del 0 al 10 y del “No duele” al 

“Duele el máximo”.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Figura 14: Escala de valoración del dolor de Wong-Baker. 



Material y Métodos 

62 
 

Se le indica al paciente que elija la cara que corresponda al dolor que tiene 

en ese momento y rodee la puntuación de la cara seleccionada.  

 

             Este instrumento ha sido validado y se utiliza principalmente en 

población pediátrica. Sin embargo, algunos estudios han comprobado que tiene 

buena acogida en la población adulta por la facilidad en la interpretación del 

grado de dolor (Bashir et al., 2013). 

 

4.4.2.4 Valoración de la cicatriz 

 
La Escala de la Evaluación de Heridas de Southampton se desarrolló para 

reducir la subjetividad al definir las características de la herida. Consiste en un 

sistema de puntuación de las heridas que otorga valores numéricos, por lo que 

la valoración de la herida es más objetiva (Bailey et al., 1992). Es un sistema 

sencillo que se ha utilizado internacionalmente para clasificar las heridas 

quirúrgicas de diversos tipos, según sus complicaciones y magnitud, aunque 

inicialmente se diseñó para la valoración de las heridas de herniorrafía. 

 

Esta escala también ha sido utilizada con éxito para auditar de manera 

sistemática las infecciones (Reilly, 1999), por lo que se considera que ayuda a 

graduar el nivel de cicatrización de las heridas e identificar si se ha producido 

infección (Moffatt et al., 2015). El formulario Southampton (versión en español) 

se muestra en el Anexo 7. 

 

4.4.2.5 Tiempo de baja laboral 

 
Se registró el número total de días de baja laboral de cada paciente 

después de la cirugía del STC. 

 
 

4.4.3 Otras variables 
 

El historial clínico-laboral de cada paciente se registró siguiendo el 

formulario del Anexo 8. En este cuestionario se recogió la siguiente información:  
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 Datos demográficos: 

o Edad, sexo, lado dominante. 

 Antecedentes laborales: 

o Antigüedad en el puesto de trabajo. 

o Tipo de trabajo. 

 Antecedentes de salud: 

o Enfermedades metabólicas. 

o Intervenciones previas. 

o Lesiones traumáticas o por sobrecarga en el miembro superior 

afectado. 

o Lado afectado. 

 Estudios complementarios: 

o Electromiografía. 

 

4.5 Análisis estadístico 
 

El tamaño de muestra deseado se calculó después de realizar un estudio 

piloto con 20 pacientes, que indicó un tamaño del efecto de f = 0,26 para el 

resultado de la variable principal (fuerza de prensión de la mano); considerando 

esto, así como un valor α de 0,05 y una potencia deseada del 90%, utilizamos el 

programa G * Power (v.3.0.10) para estimar que se necesitaba un tamaño de 

muestra de 42 participantes. Contabilizando las pérdidas potenciales del 15%, 

establecimos el tamaño de la muestra final en 50 pacientes. 

 

Se obtuvieron los estadísticos descriptivos expresando las variables 

continuas en media (desviación estándar) o mediana (rangos intercuartiles) 

según su normalidad o no; las variables categóricas en número (porcentaje) y 

expresando en todos los casos el intervalo de confianza del 95%. La distribución 

normal se comprobó por el test de Kolmogorov-Smirnov para determinar el 

empleo de pruebas paramétricas o no paramétricas. 

 

La comparación de los resultados obtenidos en el grupo L-PRP y el grupo 

control en las distintas variables (fuerza de prensión de la mano, cuestionario 
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Quick-DASH, BCTQf, BCTQs y escala de dolor de Wong-Baker) antes y 6 

semanas después de la cirugía se realizó mediante un ANOVA, utilizando un 

modelo factorial mixto (split-plot) con dos variables independientes: 1) tipo de 

intervención, con dos niveles: L-PRP y PPP; 2) tiempo, con dos niveles: pre-

cirugía y 6 semanas post-cirugía.  

 

Del mismo modo, se utilizó el modelo factorial mixto para comparar el 

plaquetocrito de ambos grupos (L-PRP y PPP) antes y después del tratamiento 

de las muestras de sangre por centrifugación. Los tamaños del efecto de ηp2 se 

calcularon para todas las comparaciones del ANOVA de manera que 0,01 < 0,06, 

0,06 < 0,14 y 0,14 o superior, respectivamente, correspondían a un tamaño de 

efecto pequeño, mediano y grande (Cohen, 1988). 

 

Para valorar las diferencias entre ambos grupos en las puntuaciones de 

la escala de Southampton a las 6 semanas de la intervención y, tras verificar el 

incumplimiento de las pruebas de normalidad, se realizó la prueba U de Mann-

Whitney.  Asimismo, para comparar el número de días de baja entre pacientes 

de ambos grupos, y tras verificar el cumplimiento de la normalidad, se realizó la 

prueba t de muestras independientes.  

 

Finalmente, para determinar la relación independiente entre el recuento 

de plaquetas en el grupo L-PRP y las distintitas variables del estudio (fuerza de 

prensión de la mano, cuestionario Quick-DASH, BCTQf, BCTQs, escala de dolor 

de Wong-Baker, escala de Southampton y número de días de baja), también 

calculamos correlaciones bivariadas para todos los pacientes utilizando el 

coeficiente de correlación de Pearson. 

 

El análisis estadístico se realizó por intención de tratar, empleando el 

programa estadístico SPSS versión 18.0 para Windows. El nivel de significación 

para todas las comparaciones se estableció en P ≤ 0,05. 
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4.6 Aspectos éticos 
 

El estudio se llevó a cabo siguiendo los requisitos éticos establecidos en 

la Declaración de Helsinki de 1964 y en la séptima revisión de 2013 (World 

Medical Asociation (AMM), 2013). El estudio contó con la aprobación del Comité 

Ético de la Universidad CEU Cardenal Herrera (número de registro CEI16/029, 

Anexo 3).  

 

Todos los sujetos estudiados fueron convenientemente informados sobre 

la naturaleza de su participación en el estudio y firmaron un documento de 

consentimiento informado. Los documentos de consentimiento informado para la 

obtención de plasma rico en plaquetas y para la liberación quirúrgica del túnel 

carpiano se muestran en los Anexos 9 y 10, respectivamente. 

 

Además, este estudio fue registrado en la base de datos de estudios 

clínicos del Instituto Nacional de Salud de Estados Unidos (ClinicalTrials.gov), 

con el código de registro NCT03548259 (Anexo 4).
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5. Resultados 
 

5.1 Descripción de la cohorte 
 

Un total de 64 pacientes voluntarios fueron evaluados para participar en 

el estudio. De éstos, seis pacientes no quisieron participar y ocho fueron 

excluidos por no cumplir los criterios de inclusión: patología concomitante (n= 4), 

intervención por fractura de radio (n=1), intervención por cáncer de mama del 

lado afecto de STC (n=1), presencia de enfermedad reumática (n=1), y presencia 

de diabetes insulinodependiente (n=1). Así, 50 participantes fueron 

aleatoriamente asignados al grupo L-PRP o al grupo control. La figura 15 

muestra el diagrama de flujo de los participantes en el estudio. 
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Figura 15: Diagrama de flujo de los participantes en el estudio. 
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Las características clínicas basales de cada grupo están representadas 

en la siguiente tabla (Tabla 3): 

 

Tabla 3: Características clínicas basales de los pacientes. 
 

VARIABLES 
GRUPO 

L-PRP CONTROL 

EDAD (años) 46,1 ± 6,8 46,4 ± 10,6 

Fuerza de prensión (Kg) 20,7 ± 9,9 22,1 ± 9,9 

Escala de dolor de Wong-Baker (0-10) 7,4 ± 2,3 7,6 ± 2,3 

Quick-DASH (0-100) 54,7 ± 31,5 64,3 ± 25,0 

BCTQ-severidad (1-5) 3,5 ± 0,8 3,6 ± 0,6 

BCTQ-funcionalidad (1-5) 3,4 ± 0,8 3,3 ± 0,9 

Plaquetas/μL 261.000 ± 55.908 285.955 ± 74.650 

Plaquetas L-PRP/ μL 1.021.488 ± 355.603 1.095.545 ± 355.298 

Plaquetas   PPP/ μL 25.421 ± 7.350 32.439 ± 19.429 

SEXO (hombres/mujeres) 6/19 7/18 

Grado afectación EMG (normal/mínimo/ 
leve/moderado/severo/extremo) 

(0/0/3/9/11/1) (0/0/1/11/10/1) 

Lado dominante (derecho/izquierdo) 23/2 23/2 

Lado afecto (derecho/izquierdo) 13/12 14/11 

 

BCTQ = Boston Carpal Tunnel Questionnaire; DASH = Disabilities of the Arm, Shoulder and 
Hand; EMG = electromiografía; L-PRP = Plasma rico en plaquetas y leucocitos; PPP = Plasma 
pobre en plaquetas. Valores presentados como media ± desviación típica. 

 

Tras la intervención quirúrgica, no se reportaron ningún tipo de 

complicaciones derivadas del tratamiento en ninguno de los grupos. 

 

5.2 Análisis del plaquetocrito  
 
 

En cuanto al análisis del plaquetocrito de las muestras de sangre mediante 

contador Coulter, la concentración media de plaquetas en la sangre total fue de 

261.000 ± 55.908 plaquetas / μL en el grupo L-PRP y 285.955 ± 74.650 plaquetas 

/ μL en el grupo PPP. Tras la centrifugación de las muestras y obtención de las 
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diferentes fracciones, la concentración media de plaquetas de las fracciones 

inyectadas fue de 1.021.488 ± 355.603 plaquetas / μL en los pacientes L-PRP y 

32.439 ± 19.429 plaquetas / μL en los pacientes PPP (Figura 16). Por tanto, el 

factor de aumento en la concentración de plaquetas respecto a la cantidad inicial 

en sangre fue de 3,91 ± 1,36 en la muestra de L-PRP y de 0,11 ± 0,07 en la 

muestra de PPP. 

 

 

 

 

Figura 16: Cuantificación del plaquetocrito en las muestras sanguíneas de los pacientes.  
El gráfico muestra el número de plaquetas por μL, antes y después de la centrifugación 
mediante el sistema GPS III. 

 

 

Como era de esperar, no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas en el plaquetocrito en sangre de ambos grupos de pacientes 

(P=0,239). Sin embargo, sí se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas tanto en el número de plaquetas entre ambas fracciones tras la 

centrifugación de la sangre (P<0,001, control vs. L-PRP), como de cada una de 

las fracciones respecto a la concentración inicial de plaquetas en sangre 

(P<0,001, en el grupo control y P<0,001, en el grupo L-PRP, antes vs. después 

de la centrifugación).  
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A continuación, se calculó la eficiencia de captura de plaquetas del 

dispositivo de acuerdo a la siguiente fórmula (Fadadu et al., 2019): 

 

ሺ%ሻ	ܽݎݑݐ݌ܽܿ	݁݀	݂ܽ݅ܿ݊݁݅ܿ݅ܧ

ൌ 	
	ܴܲܲ	݁݀	݊݁݉ݑ݈݋ܸ ൈ 	ܰº	݀݁	ݏܽݐ݁ݑݍ݈ܽ݌	݁݊	ܴܲܲ	

	݁ݎ݃݊ܽݏ	݁݀	݈ܽݐ݋ݐ	݊݁݉ݑ݈݋ܸ ൈ 	ܰº	݀݁	ݏܽݐ݁ݑݍ݈ܽ݌	݊݁	݁ݎ݃݊ܽݏ
 

 

El resultado obtenido para la eficiencia de captura de plaquetas del 

dispositivo fue del 50,7%.  

 

Respecto a las dosis recibidas por los pacientes, la cantidad final de 

plaquetas administradas fue de 9,7 ± 5,8 × 107 plaquetas al grupo PPP y de 3,1 

± 1,1 × 109 plaquetas al grupo L-PRP. 

 

5.3 Análisis de las variables de interés  
 

Los resultados del ANOVA de los efectos principales mostraron 

diferencias estadísticamente significativas en el factor tiempo en las 5 variables 

(fuerza de prensión, escala de dolor de Wong-Baker, Quick-DASH, BCTQ-

severidad y BCTQ-funcionalidad, P<0,05), no encontrándose diferencias 

significativas en la interacción Grupo x Tiempo para ninguna de estas 5 variables 

(Figuras 17, 18, 19, 20 y 21).  
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Figura 17: Valores de fuerza prensil, 
interacción Grupo x Tiempo. 

Figura 18: Puntuaciones en la escala de 
dolor de Wong-Baker, interacción Grupo x 
Tiempo. 

Figura 19: Puntuaciones en el 
cuestionario Quick-DASH, interacción 
Grupo x Tiempo. 
 

Leyenda de las figuras 
17, 18, 19, 20 y 21: 

CONTROL 

L-PRP 

K
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5.3.1 Análisis de las variables de interés dentro de cada uno de los grupos 
tras el tratamiento (comparación intra-grupo) 
 

Como era de esperar, los resultados de las comparaciones intra-grupo 

mostraron una disminución tras la intervención (6 semanas) en todas las 

variables en ambos grupos. Dicha disminución fue estadísticamente significativa 

en todas las comparaciones excepto en la variable fuerza de prensión en el grupo 

L-PRP (Tabla 4).  
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Figura 20: Puntuaciones en la subescala de 
severidad de síntomas del BCTQ, 
interacción Grupo x Tiempo. 
 

Figura 21: Puntuaciones en la 
subescala de funcionalidad del BCTQ, 
interacción Grupo x Tiempo. 
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Tabla 4: Resultados de las pruebas post-hoc de la comparación intra-grupo 

(PRE minus POST-6 semanas). 
 

VARIABLES GRUPO PRE 
POST-6 

semanas 

DIF.  

(95% IC) 
η2

p P 

Fuerza de 

prensión  

(Kg) 

L-PRP 

(n=20) 
20,7 ± 9,9 18,0 ± 10,2 

2,7  

(-3,1 a 8,5) 
0,024 0,348 

CONTROL 

(n=19) 
22,1 ± 9,9 14,7 ± 6,9 

7,4  

(1,5 a 13,2) 
0,146 0,016 

Escala de 

dolor de 

Wong-Baker  

 (0-10) 

L-PRP 

(n=25) 
7,4 ± 2,3 2,6 ± 1,8 

4,8  

(3,6 a 6,0) 
0,606 <0,001 

CONTROL 

(n=22) 
7,6 ± 2,3 2,5 ± 2,2 

5,1  

(3,9 a 6,3) 
0,604 <0,001 

Quick-DASH  

(0-100) 

L-PRP 

(n=24) 
54,7 ± 31,5 31,7 ± 24,1 

23,0  

(11,8 a 34,2) 
0,275 <0,001 

CONTROL 

(n=23) 
64,3 ± 25,0 34,5 ± 21,7 

29,8  

(18,4 a 41,2) 
0,380 <0,001 

BCTQ-

severidad  

(1-5) 

L-PRP 

(n=23) 
3,5 ± 0,8 1,8 ± 0,6 

1,8  

(1,4 a 2,1) 
0,730 <0,001 

CONTROL 

(n=23) 
3,6 ± 0,6 2,0 ± 0,6 

1,6  

(1,2 a 1,9) 
0,676 <0,001 

BCTQ-

funcionalidad 

(1-5) 

L-PRP 

(n=23) 
3,4 ± 0,8 2,2 ± 0,8 

1,2  

(0,8 a 1,6) 
0,430 <0,001 

CONTROL 

(n=22) 
3,3 ± 0,9 2,4 ± 0,6 

0,9  

(0,5 a 1,4) 
0,307 <0,001 

 

BCTQ = Boston Carpal Tunnel Questionnaire; DASH = Disabilities of the Arm, Shoulder and 
Hand; η2

p = Eta al cuadrado parcial; L-PRP = Plasma rico en plaquetas y leucocitos; P = p-valor. 
Valores presentados como media ± desviación típica. Entre paréntesis se presentan los 
Intervalos de Confianza (IC) de la diferencia de medias al 95%.  

 

 

5.3.2 Análisis de las variables de interés entre el grupo control (PPP) y 
experimental (L-PRP) antes y después del tratamiento (comparación inter-
grupo) 
 

Los resultados de las pruebas post-hoc no reportaron diferencias 

estadísticamente significativas entre grupos tras la intervención (6 semanas) en 

ninguna variable (Tabla 5).  
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Tabla 5: Resultados de las pruebas post-hoc de la comparación entre 

grupos (L-PRP minus Control) a las 6 semanas del tratamiento. 
 

 

VARIABLES 

GRUPO L-PRP minus CONTROL 

(POST-6 semanas) PRE POST-6 semanas 

L-PRP CONTROL L-PRP CONTROL 
DIF.      

(95% IC) 
η2

p P 

Fuerza de 

prensión  

(Kg) 

20,7 ± 9,9 22,1 ± 9,9 18,0 ± 10,2 14,7 ± 6,9 
3,3  

(-2,5 a 8,9) 
0,035 0,255 

Escala de 

dolor de 

Wong-Baker  

(0-10) 

7,4 ± 2,3 7,6 ± 2,3 2,6 ± 1,8 2,5 ± 2,2 
0,1  

(-1,2 a 1,2) 
0,000 0,980 

Quick-DASH  

(0-100) 
54,7 ± 31,5 64,3 ± 25,0 31,7 ± 24,1 34,5 ± 21,7 

-2,8  

(-16,3 a 10,7) 
0,004 0,676 

BCTQ-

severidad  

(1-5) 

3,5 ± 0,8 3,6 ± 0,6 1,8 ± 0,6 2,0 ± 0,6 
-0,2  

(-0,6 a 0,1) 
0,037 0,201 

BCTQ-

funcionalidad 

(1-5) 

3,4 ± 0,8 3,3 ± 0,9 2,2 ± 0,8 2,4 ± 0,6 
-0,2  

(-0,6 a 0,3) 
0,016 0,407 

 

BCTQ = Boston Carpal Tunnel Questionnaire; DASH = Disabilities of the Arm, Shoulder and 
Hand; η2

p = Eta al cuadrado parcial; L-PRP = Plasma rico en plaquetas y leucocitos; P = p-valor. 
Valores presentados como media ± desviación típica. Entre paréntesis se presentan los 
Intervalos de Confianza (IC) de la diferencia de medias al 95%.  

 

Los resultados de la prueba U de Mann-Whitney no mostraron diferencias 

estadísticamente significativas entre grupos en las puntuaciones de la escala de 

Southampton a las 6 semanas de la intervención (P=0,609, Z=-0,969). La 

mediana [rango intercuartil] para esta variable fue de 0 [0] en ambos grupos.   

 

Los resultados de la prueba t de muestras independientes no mostraron 

diferencias estadísticamente significativas entre grupos con relación al número 

de días de baja tras la cirugía (P=0,590), si bien el promedio de días de baja fue 

menor en el grupo L-PRP en relación con el grupo control (110 ± 70 vs. 124 ± 

111 días) (Figura 22). 
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Figura 22: Días de baja laboral de los pacientes tras la intervención 

quirúrgica. 

 
 

5.4 Estudio de correlación entre el plaquetocrito y los resultados 
obtenidos para cada una de las variables estudiadas  
 

Con el fin de dilucidar la existencia o no de relación independiente entre 

la cantidad de plaquetas administradas y el resultado de cada una de las 

variables en el grupo experimental tras el tratamiento (por ejemplo, ¿es mayor la 

mejoría en la fuerza de agarre de aquellos pacientes del grupo PRP inyectados 

con mayor cantidad de plaquetas?), se realizaron correlaciones bivariadas para 

todos los pacientes utilizando el coeficiente de correlación de Pearson. Las 

gráficas de correlación mediante regresión lineal se muestran en la figura 23. 

 

El resultado obtenido mostró que no existe una correlación significativa 

entre el recuento medio de plaquetas y el resultado obtenido en ninguna de las 

variables estudiadas. Los resultados del coeficiente de Pearson (r) y el p-valor 

(P) de cada variable fueron: fuerza de presión: r = -0,123, P = 0,690; cuestionario 

Quick-DASH: r = -0,059, P = 0,815; escala de dolor de Wong-Baker: r = 0,191, P 

= 0,448; cuestionario del túnel carpiano de Boston, funcionalidad: r = −0,095, P 

= 0,707; cuestionario del túnel carpiano de Boston, sintomatología: r = −0,050, P 

= 0,707; escala Southampton: r=-0,059, P=0,815 días de baja laboral: r = 0,288, 

P = 0,246).  
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Figura 23: Gráficas de correlación entre la cantidad de plaquetas inyectadas 
(plaquetas/L) y las variables post-tratamiento. (A) Fuerza de prensión, (B) Formulario 
Quick-DASH, (C) Escala de dolor de Wong-Baker, (D) Escala Southampton, (E) Formulario 
BCTQ para la funcionalidad, (F) Formulario BCTQ para la severidad de los síntomas y (G) 
Días de baja laborlal
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6. Discusión 
 

El uso del PRP está ampliamente extendido en la práctica clínica habiendo 

demostrado su eficacia en multitud de áreas médicas como dermatología 

(Merchán et al., 2019), estética y medicina regenerativa (Abu-Ghname et al., 

2019; Samadi et al., 2019) ginecología (Dawood & Salem, 2018), odontología 

(Franchini et al., 2019) urología (Epifanova et al., 2020) oftalmología (Anitua et 

al., 2016), cirugía cardiaca (Zhai et al., 2019); así como en multitud de patologías 

del sistema músculo-esquelético y medicina deportiva (Le et al., 2019; Mariani, 

2020; Marques et al., 2015). Es además una técnica en constante aumento. De 

hecho, estudios recientes estiman que el mercado global del PRP crecerá entre 

380 millones y 4,5 mil millones de dólares durante los próximos años (Jones et 

al., 2018) y se calcula que el mercado alrededor de PRP alcanzará los 451,9 

millones de dólares en 2024, con una tasa de crecimiento anual del 12,5% (Isabel 

Andia & Maffulli, 2018). 

 

Entre los múltiples usos de PRP se incluye el tratamiento conservador del 

túnel carpiano. Desde que Malahias y colaboradores publicaran el primer estudio 

en 2015, diversos estudios experimentales han probado los beneficios del PRP 

en el tratamiento del STC (Atwa et al., 2018; Chang et al., 2020; S.-R. Chen et 

al., 2021; Güven et al., 2019; Hashim et al., 2020; Kuo et al., 2017; Malahias et 

al., 2015, 2018; Senna et al., 2019; Shen et al., 2019; Uzun et al., 2017; Wu et 

al., 2017). Sin embargo, el uso de esta estrategia en el tratamiento quirúrgico del 

STC está todavía por esclarecer. 

 

El presente estudio constituye el primer ensayo controlado prospectivo, 

aleatorizado y triple ciego que ha explorado la eficacia de la aplicación local de 

L-PRP como tratamiento adyuvante de la cirugía abierta del túnel carpiano. Los 

resultados obtenidos han confirmado parcialmente nuestras hipótesis iniciales 

de estudio. Así, la aplicación de L-PRP mejoró la recuperación funcional 

postoperatoria (a las 6 semanas) en comparación con la aplicación de PPP-

control. Concretamente, los pacientes tratados con L-PRP mostraron una 

recuperación más temprana de la fuerza prensil máxima de la mano (variable 
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principal del estudio) en comparación con los pacientes del grupo control PPP. 

Sin embargo, contrariamente a nuestras expectativas, no encontramos 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (L-PRP vs. PPP) 

en el resto de las variables del estudio. 

 

6.1 Evidencias previas sobre el uso de PRP en el tratamiento del STC 
 

La idea de utilizar L-PRP como adyuvante al tratamiento quirúrgico del 

STC se originó a partir de los resultados de estudios previos que ya han 

demostrado los efectos positivos de la infiltración de PRP en el tratamiento 

conservador del STC, tanto en pacientes con severidad “mínima”, “leve” o 

“moderada” (Atwa et al., 2018; Chang et al., 2020; Güven et al., 2019; Hashim et 

al., 2020; Kuo et al., 2017; Malahias et al., 2015, 2018; Senna et al., 2019; Shen 

et al., 2019; Uzun et al., 2017; Wu et al., 2017) como en pacientes con severidad 

“moderada” o “severa” (Chen et al., 2021). De hecho, 3 revisiones sistemáticas 

con metaanálisis recientes han confirmado los efectos beneficiosos que el PRP 

aporta frente a otros tratamientos conservadores en el tratamiento del STC 

(Catapano et al., 2020; Dong et al., 2020; Lin et al., 2020).  

 

Así, por ejemplo, en un estudio cuasiexperimental no controlado, una 

inyección guiada por ecografía de 1 a 2 ml de PRP en 14 pacientes con STC de 

severidad “leve” produjo resultados positivos en términos de dolor al mes y a los 

3 meses de seguimiento (Malahias et al., 2015; Uzun et al., 2017) en un ensayo 

no aleatorizado simple ciego que reclutó a 40 pacientes con STC de severidad 

de “mínima” o “leve”, encontró una mejoría significativa de la sintomatología 

(BCTQs) y del estado funcional (BCTQf) a los 3 meses de la infiltración de PRP 

en comparación con un grupo al que se le realizó una infiltración con 

corticoesteroides. Otro ensayo prospectivo controlado aleatorizado simple ciego, 

realizado por Wu y cols., valoró los efectos de una inyección guiada por 

ultrasonidos de 3 ml de PRP en 60 pacientes con STC de severidad entre “leve” 

y “moderada” (Wu et al., 2017). A los 6 meses del tratamiento, estos autores 

reportaron reducciones estadísticamente significativas en dolor (medido con la 

EVA), en las puntuaciones globales del BCTQs, y en el área de sección 

transversal del nervio mediano en comparación con un grupo control portador de 
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una férula nocturna. Los autores concluyeron que el PRP es seguro, alivia 

eficazmente el dolor y mejora la discapacidad en estos pacientes. De manera 

similar, en un estudio prospectivo aleatorizado y controlado con un grupo placebo 

(Malahias et al., 2018) una inyección guiada por ultrasonidos de 2 ml de PRP en 

50 pacientes con STC de severidad entre “leve” y “moderada”, mejoró la 

discapacidad del hombro, brazo y mano (medida a través del cuestionario Q-

DASH) a las 4 y 12 semanas de seguimiento. Un año más tarde se publicaron 4 

nuevos estudios que exploraban PRP en el tratamiento del STC. En el conducido 

por Atwa et al., una sola inyección de 2 ml de PRP en 18 pacientes con STC 

“leve” o “moderado” resultó en mejoras significativas en las puntuaciones de 

dolor y BCTQs en el seguimiento de 1 y 3 meses en comparación con una 

inyección de corticosteroides en 18 pacientes controles (Atwa et al., 2018). 

Güven y al., encontraron que una sola inyección de 1 ml de PRP combinada con 

el uso de una férula nocturna durante 4 semanas mejoró las métricas 

electrofisiológicas en 18 pacientes con STC “leve” o “moderado”, y redujo el área 

transversal del nervio mediano en comparación con un grupo control 

(únicamente portador de una férula nocturna) (Güven et al., 2019). Shen et al. 

demostraron en un ensayo clínico aleatorizado que la inyección de 3 ml PRP en 

26 pacientes con STC “moderado”, mejoraba la funcionalidad del brazo (medida 

con el BCTQf) y el diámetro del nervio mediano a los tres meses, así como la 

distancia motora distal y el diámetro del nervio mediano a los seis meses 

respecto al grupo control que recibió una inyección de Dextrosa al 5% (Shen et 

al., 2019). En otro ensayo clínico aleatorizado, Senna et al. demostraron que la 

inyección de 2 ml de PRP en 49 pacientes con STC “leve” o “moderado” fue más 

efectiva que la inyección de corticoesteroides (grupo control) en la mejora de las 

manifestaciones clínicas (síntomas, signos y BCTQ) y de algunas de las 

variables electrofisiológicas (conducción motora y sensorial y latencia sensorial) 

tras 3 meses de tratamiento, si bien no existieron diferencias significativas entre 

los tratamientos tras 1 mes (Senna et al., 2019).  En 2020 se publicaron 2 nuevos 

estudios. En el estudio prospectivo controlado y aleatorizado conducido por 

Hashim et al., 40 pacientes con STC “muy leve” a “moderado” fueron tratados 

con 1 ml de PRP (20 de ellos con PRP extraído tras una única centrifugación y 

otros 20 con PRP extraído tras 2 centrifugaciones) (Hashim et al., 2020). Ambos 

grupos presentaron mejores resultados respecto al dolor (medido mediante 
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EVA), sintomatología y estatus funcional (medido mediante el BCTQ) y en las 

variables electrofisiológicas (latencia motora distal y pico de latencia sensorial) 

que el grupo control que recibieron inyección de corticoesteroides. Además, 

según estos autores, no existieron diferencias significativas entre ambos grupos 

inyectados con PRP, por lo que ambos protocolos de preparación del PRP 

parecen igual de efectivos (Hashim et al., 2020). En el estudio publicado por 

Chang et al., el objetivo de los autores fue realizar un estudio clínico para 

comparar el uso de onda de choque extracorporal en adición a la inyección de 2 

ml de PRP en el tratamiento del STC “moderado”. Pese a que esta comparación 

está fuera del interés de nuestro trabajo, cabe destacar que ambos grupos (tanto 

el grupo tratado con PRP como el grupo tratado con PRP y onda de choque 

extracorporal) mejoraron en todas las variables estudiadas (BCTQ, diámetro del 

nervio mediano, latencia motora distal y velocidad de conducción nerviosa 

sensorial) a todos los tiempos evaluados (1, 3 y 6 meses) respecto a los niveles 

basales (Chang et al., 2020). Finalmente, en 2021 se publicó el último estudio 

que ha evaluado la aplicación de PRP en el TSC hasta el momento. En este 

estudio, Chen y colaboradores trataron 26 pacientes con STC bilateral 

“moderado” a “severo”, de forma que en una mano les inyectaron 3,5 ml de suero 

salino y en la otra 3,5 ml de PRP. Los resultados muestran que las manos 

inyectadas con PRP mejoraron en todas las variables estudiadas: sintomatología 

y funcionalidad (medida con el BCTQ), variables electrofisiológicas (velocidad de 

conducción del nervio sensitivo y latencia motora distal) y diámetro del nervio 

mediano (S.-R. Chen et al., 2021). 

 

Se podría afirmar que, el uso de PRP como tratamiento conservador para 

el STC es prometedor, si bien los resultados deben tomarse con precaución ya 

que algunos de los estudios publicados presentan limitaciones metodológicas 

(falta de aleatorización, grupos reducidos, ausencia de grupo control) y, más 

importantemente, no existen pautas unívocas sobre la preparación PRP. 

Tampoco el mecanismo molecular del PRP en este contexto ha sido dilucidado 

todavía. 

 

Hasta la fecha, 1 revisión sistemática (Malahias et al., 2019) y 3 revisiones 

sistemáticas con metaanálisis han tratado de dilucidar la eficacia de este 



Discusión 

87 
 

tratamiento (Catapano et al., 2020; Dong et al., 2020; Lin et al., 2020). En el 

primer metaanálisis, publicado por Catapano et al., únicamente se incluyeron 4 

ensayos clínicos, los correspondientes a Uzun, Wu, Malahias y Raeissadat y sus 

colaboradores (Malahias et al., 2018; Raeissadat et al., 2018; Uzun et al., 2017; 

Wu et al., 2017). Pese al bajo número de estudios analizados, los autores 

concluyeron que existieron diferencias estadísticamente significativas en la 

mejora de la sintomatología de los pacientes tratados con PRP, mayor 

disminución de dolor y mejora de la conducción nerviosa respecto al grupo 

control (que incluía tanto estudios con férula nocturna, como corticoesteroides o 

inyección de placebo) (Catapano et al., 2020). En el metaanálisis publicado por 

Lin et al. se exploró el tratamiento conservador del STC tanto con PRP como con 

dextrosa 5%, como alternativa a tratamientos clásicos como corticoesteroides o 

férula nocturna, o respecto al placebo. En este caso se analizaron 10 artículos, 

de los cuales, 8 versaban sobre el uso de PRP (Uzun, Wu, Malahias, Raeissadat, 

Güven, Atwa, Shen, Senna y sus colaboradores) (Atwa et al., 2018; Güven et al., 

2019; Malahias et al., 2018; Raeissadat et al., 2018; Senna et al., 2019; Shen et 

al., 2019; Uzun et al., 2017; Wu et al., 2017). De acuerdo a sus resultados, tanto 

el PRP como la dextrosa al 5% fueron superiores al resto de tratamientos 

conservadores o placebo en la mejoría de la sintomatología (Lin et al., 2020). En 

el metaanálisis conducido por Dong et al. (el más reciente y completo), se 

incluyeron los ensayos clínicos con más de 10 pacientes por grupo que hubieran 

explorado el tratamiento con PRP en el STC “leve” o “moderado” (Dong et al., 

2020). En total, 9 ensayos clínicos (con 434 pacientes) fueron incluidos en su 

análisis, concretamente los publicados por: Uzun, Wu, Raeissadat, Malahias, 

Atwa, Güven, Shen, Senna, Hashim y sus colaboradores (Atwa et al., 2018; 

Güven et al., 2019; Hashim et al., 2020; Malahias et al., 2018; Raeissadat et al., 

2018; Senna et al., 2019; Shen et al., 2019; Uzun et al., 2017; Wu et al., 2017). 

El resultado de este metaanálisis concluyó que el tratamiento con PRP, en 

comparación con otros tratamientos conservadores, reduce significativamente 

más la inflamación del nervio mediano (medido mediante el área del corte 

transversal del nervio antes y después del tratamiento, CSA) tras 1 mes de 

tratamiento. Estas diferencias continuaron siendo estadísticamente significativas 

tras 3 y 6 meses de tratamiento. Además del CSA, tanto el dolor (medido 

mediante la EVA) como los síntomas y estado funcional de los pacientes (medido 
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mediante BCTQ) y algunas variables electrofisiológicas (latencia sensitiva al pico 

y la velocidad de conducción del nervio sensorial) fueron significativamente mejor 

en los pacientes tratados con PRP que con otros tratamientos conservadores a 

los 3 meses. Esta mejoría a medio plazo se mantuvo a largo plazo y continuó 

siendo estadísticamente significativa en aquellas variables de las que se 

disponían datos tras 6 meses de tratamiento (BCTQs y BCTQf). En definitiva, el 

PRP es eficaz en el tratamiento conservador del STC leve o moderado, y es 

además superior a los tratamientos conservadores tradicionales mejorando el 

dolor y la función del miembro superior, así como reduciendo la inflamación del 

nervio mediano con un efecto que se prorroga en el medio-largo plazo. Los 

mismos autores apuntan a que probablemente la ausencia de diferencias entre 

los tratamientos a un mes sea debido a que, en 5 de los 9 estudios incluidos, el 

tratamiento control fue la inyección con corticoesteroides cuyo efecto ocurre en 

el corto plazo. En otras palabras, en el corto plazo PRP es igual de efectivo que 

los tratamientos tradicionales, pero es superior a los mismos tras 3 y 6 meses 

desde el tratamiento. 

 

Además de en el STC, el PRP también ha mostrado propiedades 

antiinflamatorias en varios tejidos y/o patologías relacionadas con el sistema 

músculo-esquelético como por ejemplo en el tratamiento de lesiones tendinosas 

(epicondilitis lateral, tendinopatía patelar, tendinopatía del telón de Aquiles y 

fascitis plantar), en osteoartritis de cadera y de rodilla, neuropatías y lesiones 

musculares (Le et al., 2018; Robins, 2017; Mikel Sánchez et al., 2018; Scully et 

al., 2018). Su uso como coadyuvante en cirugías del sistema músculo-

esquelético también ha sido probado, concretamente en la reparación 

artroscópica del manguito rotador, reparación del tendón de Aquiles, cirugía del 

ligamento cruzado anterior, fracturas óseas o cirugías de menisco; si bien existen 

pocos estudios (en ocasiones con resultados no coincidentes) y el beneficio 

demostrado en algunos casos fue pobre (Le et al., 2018; Robins, 2017; Mikel 

Sánchez et al., 2018). 

 

En base a toda la evidencia científica expuesta en los párrafos 

precedentes, nos planteamos como hipótesis que los pacientes tratados con L-
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PRP también podrían beneficiarse de sus efectos durante la cirugía abierta del 

túnel carpiano.  

 

6.2 Aspectos metodológicos del concentrado plaquetario: tipo, 
obtención y administración  
 

El concentrado plaquetario de elección en nuestro estudio fue, según la 

clasificación de Dohan Ehrenfest y colaboradores (Dohan Ehrenfest et al., 2009), 

el PRP rico en leucocitos con baja densidad de la red de fibrina o L-PRP. Pese 

a que algunos investigadores defienden el uso de PRP pobre en leucocitos frente 

al L-PRP (Kolber et al., 2018), no existe un consenso claro en la comunidad 

científica debido al papel clave de los leucocitos en los procesos de regeneración 

y cicatrización. Además, se ha demostrado que los componentes celulares no 

plaquetarios del PRP son importantes para una correcta función plaquetaria 

(Parrish et al., 2016) y que la concentración de factores de crecimiento es mayor 

en el PRP rico en leucocitos que en el PRP pobre en leucocitos con un perfil de 

seguridad comparable (Castillo et al., 2011; Kolber et al., 2018); si bien, no todos 

los autores concuerdan con esta última afirmación (Dong et al., 2020). 

 

L-PRP también ha demostrado mejores resultados que el PRP pobre en 

leucocitos en enfermedades como la epicondilitis y la osteoartritis (Le et al., 2018; 

Robins, 2017) , y ha sido la terapia utilizada por prácticamente todos los estudios 

mencionados anteriormente que exploran el PRP en el tratamiento del túnel 

carpiano excepto por 2: el estudio publicado por Chen y colaboradores para 

pacientes con patología moderada o severa (S.-R. Chen et al., 2021) y el estudio 

publicado por Raeissadat y colaboradores (Raeissadat et al., 2018). En el caso 

de Chen et al., los propios autores animan a realizar futuros estudios con L-PRP 

en este tipo de pacientes, mientras que en el trabajo de Raeissadat et al. y de 

manera inconsistente, los datos reportados por los propios autores especificaron 

una concentración media de leucocitos del 5-10% en la preparación de PRP final, 

valor muy superior a la concentración leucocitaria en sangre. Recordemos que 

las clasificaciones de los concentrados plaquetarios consideran muestras ricas 

en leucocitos aquellas con contenidos leucocitarios por encima del valor basal o 

(en el caso de la clasificación PLRA y de la propuesta por la Sociedad 
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Internacional de Trombosis y Hemostasia) por encima del 1% (Harrison et al., 

2018; Lana et al., 2017; Mautner et al., 2015). En definitiva, existen serias dudas 

sobre el tipo de PRP utilizado por estos autores. Además, y contrariamente al 

resto de estudios que sí reportaron una mejoría en los pacientes tratados con 

PRP, estos autores no encontraron diferencias entre el grupo tratado y el grupo 

control en ninguna de las variables estudiadas: dolor (medido mediante la escala 

EVA), mediciones electrofisiológicas (latencia máxima del potencial de acción del 

nervio sensorial y latencia de inicio del potencial de acción del componente 

muscular) y severidad de los síntomas y estatus funcional (medido mediante 

BCTS). Cabe destacar que este trabajo presenta ciertas limitaciones y sesgos 

reconocidos por los propios autores como son: la ausencia de ciego en las 

mediciones, una población muestral limitada y un tiempo de seguimiento corto. 

Además, los autores refieren una diferencia metodológica respecto al resto de 

estudios publicados hasta esa fecha, ya que únicamente administraron a los 

pacientes 1 ml del concentrado plaquetario mientras que el resto de estudios 

administraron cantidades mayores: 1-2 ml en el estudio de Malahias et al. 

(Malahias et al., 2015), 2 ml en el de Uzun et al. (Uzun et al., 2017), 3 ml en el 

de Wu et al. (Wu et al., 2017) y 5 ml en el de Kuo et al. (Kuo et al., 2017). Sin 

embargo, y además de la duda al respecto de la ausencia o presencia de 

leucocitos en su muestra, consideramos que debe de haber otros factores que 

han podido influenciar en el resultado negativo de estos autores, ya que el resto 

de estudios publicados (algunos con menores tamaños muestrales, a tiempos de 

seguimientos más cortos o también inyectando únicamente 1 ml de concentrado 

plaquetario), sí han encontrado diferencias significativas en las variables 

estudiadas. 

 

Respecto a los inconvenientes que puede presentar el L-PRP en 

comparación al PRP sin leucocitos, algunos autores muestran su preocupación 

sobre los efectos indeseables que pueda tener, particularmente aquellos 

relacionados con la aparición de fibrosis (Kelc & Vogrin, 2015). Sin embargo, 

cabe señalar que, por un lado, la fibrosis no siempre se correlaciona con un 

empeoramiento de la evolución clínica (Tos et al., 2015) y, por otro lado, la 

preocupación sobre el aumento de la fibrosis tras el tratamiento con PRP parece 

estar delimitada a los músculos, que es una estructura no afectada por la 
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liberación quirúrgica del ligamento carpiano realizada en nuestros pacientes. 

Además, los estudios clínicos con PRP rara vez informan la presencia de fibrosis 

(Andia et al., 2015).  

 

En definitiva, por todo lo expuesto anteriormente y pese a la reticencia de 

algunos autores al uso de L-PRP por los potenciales problemas de fibrosis que 

pudieran aparecer (todavía no demostrados en el caso del STC), consideramos 

que este tipo de concentrado plaquetario es, a priori, el más adecuado para 

nuestro propósito. 

 

De entre las opciones comerciales disponibles para la obtención del L-

PRP, el sistema GPS III se encuentra entre las más comunes. De acuerdo a 

Dohan Enhrefest y colaboradores, este dispositivo tiene una buena recolección 

tanto de plaquetas como de leucocitos, manteniendo bajos los niveles de fibrina 

(Dohan Ehrenfest et al., 2009), siendo además uno de los sistemas que demostró 

mayor concentración de plaquetas en comparación con otros (Castillo et al., 

2011; Degen et al., 2017; Jeremy Magalon et al., 2014; Mazzocca et al., 2012; 

Sundman et al., 2011). Esta eficiencia ha sido recientemente confirmada en una 

revisión sistemática conducida por Oudelaar y colaboradores (Oudelaar et al., 

2019). Además, algunos autores han demostrado que la cantidad de plaquetas 

correlaciona directamente con la cantidad de factores de crecimiento del 

preparado plaquetario (Jeremy Magalon et al., 2014; Sundman et al., 2011), cosa 

que incrementaría el beneficio potencial de L-PRP; si bien (y tal y como se ha 

comentado en el apartado de la introducción 1.4.2 Definición, tipos y clasificación 

del PRP), la cantidad de plaquetas óptima a administrar es todavía objeto de 

debate. Más adelante retomaremos esta cuestión a propósito de los resultados 

obtenidos. 

 

Otra de las ventajas del sistema GPS III es que permite la recolección del 

plasma pobre en plaquetas, que en nuestro estudio fue utilizado para inyectar a 

los pacientes del grupo control.  

 

En relación a la cantidad (en volumen) de PRP aplicada a los pacientes, 

ya se ha comentado anteriormente que en la bibliografía el rango varía entre 1 y 
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5 ml en el tratamiento del STC. En nuestro caso, el dispositivo permite la 

obtención de 3,5 ml, de los cuales 0,5 ml se destinaron al análisis en laboratorio. 

Por tanto, 3 ml fueron inyectados en los pacientes tratados, considerándose un 

volumen adecuado por encontrarse dentro del rango de lo publicado por el resto 

de los autores. Además, cabe mencionar que, a diferencia del tratamiento 

conservador del STC, los fenómenos de hidrodisección no son relevantes en 

nuestro estudio puesto que es la propia cirugía la que resuelve el atrapamiento 

del nervio mediano. En definitiva y para esta aplicación clínica en particular, 

consideramos de mayor relevancia la cantidad de plaquetas inyectadas, por 

encima del volumen inyectado.  

 

En cuanto al número de dosis y debido a nuestro diseño experimental (en 

el que el PRP es inyectado en el quirófano a través de la sutura inmediatamente 

después de la cirugía), únicamente se administró una dosis de 3 ml de PRP a 

los pacientes. Cabe destacar que todos los artículos que exploran PRP en el 

tratamiento conservador del STC, excepto uno, utilizaron una única dosis. Este 

artículo es el caso clínico publicado por Kuo y colaboradores en el que se 

utilizaron dos dosis de PRP de 5 ml, separadas durante 2 semanas (Kuo et al., 

2017). Además del PRP, también los corticoesteroides suelen ser utilizados en 

dosis únicas en el tratamiento conservador del STC (Ostergaard et al., 2020). 

 

El tipo de anticoagulante utilizado en el sistema GPSIII incluye el citrato 

de dextrosa (ACD-A) en cada kit de extracción. Según Mariani et al., este tipo de 

anticoagulante es el más utilizado en las preparaciones de PRP, siendo además 

de los más efectivos en mantener la estructura plaquetaria (Mariani, 2020). 

Además, otros autores han demostrado que no existe diferencias significativas 

en la cantidad de factores de crecimiento al comparar este coagulante con otros 

de uso común como el EDTA o el citrato de sodio (Do Amaral et al., 2016). En 

los artículos publicados sobre el uso de PRP en el tratamiento conservador del 

STC, la mayoría de autores optaron por el citrato de sodio (Uzun, Wu, Atwa, 

Shen, Senna, Hashim, Chang y sus respectivos colaboradores) (Atwa et al., 

2018; Chang et al., 2020; Hashim et al., 2020; Senna et al., 2019; Shen et al., 

2019; Uzun et al., 2017; Wu et al., 2017), frente a los tres autores que optaron 

por ACD-A (Raeissadat, Güven, Chen y sus respectivos colaboradores) (S.-R. 
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Chen et al., 2021; Güven et al., 2019; Raeissadat et al., 2018). Otros autores no 

reportan qué tipo de anticoagulante utilizaron. Es el caso de los dos artículos 

publicados por Malahias et al. y el artículo de Kuo et al. (Kuo et al., 2017; 

Malahias et al., 2015, 2018). 

 

La activación plaquetaria preferida en la mayoría de aplicaciones clínicas 

suele ser la de tipo endógena, ya que produce una liberación de factores de 

crecimiento más lenta y mantenida en el tiempo (Wasterlain et al., 2012). Sin 

embargo, no todos los autores concuerdan con esta afirmación y defienden que 

la liberación de factores de crecimiento aumenta cuando se produce una 

activación de tipo exógeno. De hecho, en un reciente artículo publicado por 

Khaled y colaboradores (Khaled et al., 2020) los autores afirman que la liberación 

de factores de crecimiento (concretamente PDGF y TGF-β) fue estadísticamente 

superior en las muestras activadas con calcio gluconato, trombina o una 

combinación de ambos, que el PRP sin activar. En nuestra opinión, el problema 

de este tipo de comparaciones radica en el control utilizado (PRP sin activación), 

que no consideramos equivalente al PRP con activación endógena que sería el 

control adecuado, pero que, por motivos obvios, no puede utilizarse.  

 

En nuestro caso, la elección de activación endógena se basó 

principalmente en evitar cualquier tipo de coagulación temprana para poder 

inyectar el preparado de forma líquida. De esta forma facilitamos la 

administración y (más importantemente) aseguramos una completa irrigación de 

todas las estructuras del área quirúrgica. Además, según Wasterlain y 

colaboradores, otro beneficio adicional de la activación endógena es la 

eliminación del riesgo a reacciones inmunológicas que podrían producir las 

sustancias utilizadas para la activación (Wasterlain et al., 2012). En los artículos 

publicados sobre el uso de PRP en el tratamiento conservador del STC, 

únicamente el artículo de Hashim et al. especifica que la activación es endógena 

(Hashim et al., 2020). Otros 6 artículos (los dos publicados por Malahias, Uzun, 

Raeissadat, Güven y Chen y sus respectivos colaboradores), no especifican 

nada al respecto, por lo que presumiblemente utilizaron también activación 

endógena (S.-R. Chen et al., 2021; Güven et al., 2019; Malahias et al., 2015, 

2018; Raeissadat et al., 2018; Uzun et al., 2017). De los artículos restantes, 3 
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utilizaron trombina autóloga (Wu, Shen, Chang y sus colaboradores) (Chang et 

al., 2020; Shen et al., 2019; Wu et al., 2017), el artículo de Kuo et al. también 

reporta el uso de trombina, aunque no especifica de qué tipo (Kuo et al., 2017) y 

2 utilizaron cloruro cálcico (Atwa, Senna y sus respectivos colaboradores) (Atwa 

et al., 2018; Senna et al., 2019). 

 

6.3 Análisis hematológico de las muestras  
 

Como era de esperar los resultados obtenidos de los recuentos de 

plaquetas previos a la centrifugación, se encontraron dentro de los niveles 

fisiológicos (Kolber et al., 2018; Le et al., 2018), no existiendo diferencias entre 

el grupo control y el experimental. Sin embargo, sí se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas para y entre ambos grupos tras la centrifugación 

(comparaciones intra e inter-grupo).  

 

Respecto al factor de aumento, fue de 0,11 ± 0,07 en la muestra de PPP, 

lo que se traduce en una dosis de plaquetas mínima administrada a los pacientes 

controles, concretamente dos órdenes de magnitud menor que los pacientes 

inyectados con L-PRP. Respecto a este grupo experimental, el factor de aumento 

en la concentración de plaquetas fue de 3,91 ± 1,36, lo que representa una 

eficiencia de captura del 50,7%. Estos valores están en consonancia y dentro del 

rango de lo publicado por otros autores utilizando este mismo dispositivo (Castillo 

et al., 2011; Degen et al., 2017; Jeremy Magalon et al., 2014; Mazzocca et al., 

2012; Sundman et al., 2011). 

 

Si comparamos nuestros resultados con los reportados en los artículos en 

los que se ha utilizado PRP en el tratamiento conservador del STC, únicamente 

3 de los 13 artículos experimentales publicados han reportado información sobre 

el concentrado plaquetario: Wu y colaboradores obtuvieron un factor de aumento 

en la concentración de plaquetas de 2,7 ± 0,4 utilizando el sistema comercial 

ReagentKit-THT-1 (Wu et al., 2017). Uzun y colaboradores obtuvieron (según se 

infiere de sus datos publicados) un factor de aumento de 6,4 ± 1,4 utilizando un 

sistema manual de doble centrifugación (Uzun et al., 2017) mientras que Hashim 

y colaboradores obtuvieron (según se infiere de sus datos publicados) un factor 
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de aumento de 2,12 ± 0,05 y 3,26 ± 0,5 utilizando un sistema manual de simple 

o doble centrifugación respectivamente (Hashim et al., 2020). El artículo 

publicado por Güven et al. no reporta los datos de las muestras inyectadas en 

los pacientes, pero informan de que en cinco ensayos previos utilizando la misma 

metodología, obtuvieron un factor de aumento de entre 4 y 6 (Güven et al., 2019). 

En definitiva, y a la vista de los resultados, nuestros valores se encontrarían 

dentro del rango reportado por estos autores.  

 

El volumen de L-PRP inyectado, tanto en el estudio de Wu, como en el de 

Uzun, como en nuestro propio estudio, fue de 3 ml del concentrado plaquetario 

en los pacientes del grupo experimental; por lo que la dosis de plaquetas recibida 

por nuestros pacientes se encontraría de igual forma dentro del rango de ambos 

estudios. En el estudio publicado por Uzun y colaboradores, sí se especifica la 

cantidad de plaquetas en el concentrado plaquetario (1.532.000 ± 342.000 

plaquetas / μL), por lo que la dosis promedio exacta que recibieron estos 

pacientes fue de 4,6 ± 1 ×109 plaquetas, muy similar por tanto a la recibida en 

promedio por nuestros pacientes del grupo experimental que fue de 3,1 ± 1,1 × 

109 plaquetas. En el estudio publicado por Hashim y colaboradores también se 

especifica el número exacto de plaquetas, siendo de 412.100 ± 9.070 plaquetas 

/ μL (mediante extracción con 1 centrifugación) y 666.300 ± 101.400 plaquetas / 

μL (mediante extracción con 2 centrifugaciones). Sin embargo, en este caso los 

autores inyectaron únicamente 1 ml de PRP, por lo que la dosis que recibieron 

los pacientes fue algo menor, concretamente de 4,12 ± 0,09 × 108 y 6,66 ± 1,01 

× 108 plaquetas. 

 

Tal y como se ha comentado en el apartado de la introducción 1.4.2 

Definición, tipos y clasificación del PRP, no existe en la literatura un claro 

consenso sobre la cantidad de plaquetas óptima en los tratamientos con PRP. 

Con el fin de averiguar si una mayor cantidad de plaquetas inyectadas a nuestros 

pacientes se correlacionaría con mejores resultados en las variables estudiadas, 

se realizaron estudios de correlación bivariadas. De acuerdo a los resultados 

obtenidos, una mayor concentración de plaquetas en las muestras de L-PRP no 

mejoran el resultado obtenido en ninguna de las variables medidas, incluida la 

fuerza de agarre. Estos resultados van en consonancia con los publicados en el 
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informe “Guidelines for the Use of Platelet Rich Plasma” por la Sociedad 

Internacional de Medicina Celular y con los resultados obtenidos por Uzun y 

colaboradores (Harmon et al., 2011; Uzun et al., 2017).  De hecho, hay autores 

cuyos experimentos in vitro apuntan a que las concentraciones de plaquetas por 

encima del óptimo pueden resultar baldío (debido al número limitado de 

receptores en las membranas celulares) o incluso conducir a un aumento de la 

diferenciación celular a costa de la proliferación, lo que a su vez disminuiría la 

eficiencia del PRP con consecuencias clínicas subóptimas (Graziani et al., 2006; 

Liu et al., 2002; Tavassoli-Hojjati et al., 2016; Vahabi et al., 2017). Otros autores, 

en este caso en un modelo animal de regeneración ósea, reportan un efecto 

inhibidor a altas concentraciones plaquetarias (Weibrich et al., 2004; Wipperman 

& Goerl, 2016). En definitiva, futuros experimentos deberán de esclarecer la 

dosis óptima de plaquetas a administrar, no solo en el tratamiento del STC, sino 

en general para cualquiera de las aplicaciones clínicas que utilizan estas 

terapias. 

 

6.4 Metodología y seguridad del procedimiento quirúrgico   
 

El procedimiento quirúrgico de elección fue la cirugía abierta, puesto que 

es la cirugía de rutina en el hospital en el que se llevaron a cabo las 

intervenciones quirúrgicas. Cabe recordar que ninguna cirugía en particular ha 

demostrado mayor efectividad que el resto, sin embargo, los pacientes 

sometidos a cirugías endoscópicas (en comparación con las de tipo abierto) 

retornan al trabajo una media de 1 semana antes (Wipperman & Goerl, 2016). 

Dado que la incorporación laboral es una de las variables secundarias objeto de 

estudio, el uso de este tipo de cirugía podría resultar, a priori, más adecuado 

para estudiar el efecto coadyuvante de la inyección de PRP.  

 

Cabe destacar que todas las cirugías y tratamientos se desarrollaron sin 

incidentes, no reportándose ningún tipo de efecto secundario en ninguno de los 

grupos durante el periodo de tiempo estudiado. Este resultado concuerda con 

los resultados publicados en el tratamiento conservador del STC, en el que 

únicamente 1 de los 13 estudios experimentales publicados, concretamente el 

conducido por Raeissadat y colaboradores, ha reportado complicaciones en 
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algunos de los pacientes (Raeissadat et al., 2018). Según estos autores, de los 

21 pacientes tratados 4 reportaron prurito, 1 reportó dolor en los dedos y otro 

reportó sensación de quemazón tras 10 semanas de seguimiento. En el resto de 

estudios publicados hasta la fecha (que incluyen un total de 308 pacientes y 332 

manos tratadas con PRP), 10 estudios específicamente refieren que no 

existieron ningún tipo de efectos adversos (aunque en el estudio de Senna y 

colaboradores sí refieren que los pacientes tratados con PRP sintieron una 

sensación de dolor más elevada que se resolvió tratando el área afecta con hielo) 

(Chang et al., 2020; S.-R. Chen et al., 2021; Güven et al., 2019; Kuo et al., 2017; 

Malahias et al., 2015, 2018; Senna et al., 2019; Shen et al., 2019; Uzun et al., 

2017; Wu et al., 2017), mientras que 2 estudios no especifican la existencia o no 

de efectos adversos en los pacientes (Atwa et al., 2018; Hashim et al., 2020). 

Curiosamente y tal y como se ha comentado anteriormente, el trabajo de 

Raeissadat y colaboradores presenta ciertas incoherencias y es además el 

estudio que difiere respecto al resto de autores en cuanto a la eficacia del PRP.  

 

En definitiva, el uso de PRP parece seguro para poder ser utilizado en el 

tratamiento del STC, tanto en las terapias de tipo conservador (donde se han 

realizado seguimientos de hasta 1 año), como coadyuvante en el tratamiento 

quirúrgico.  

 

Respecto a la evaluación de los pacientes post-cirugía, el tiempo se 

estableció en 6 semanas ya que es a partir de esta semana cuando los pacientes 

pueden realizar completamente aquellas actividades que requieren fuerza.   

 

6.5 Resultados obtenidos en las variables de estudio  
 

Observando los resultados obtenidos, el principal hallazgo de nuestro 

trabajo mostró que, aunque la cirugía abierta descompresiva resolviese por igual 

la compresión ligamentosa presente en los pacientes de ambos grupos (L-PRP 

y PPP), y por ello mejorase significativamente por igual en ambos grupos las 

puntuaciones en las distintas escalas y cuestionarios (Wong-Baker, Quick-

DASH, BCTQ-severidad y BCTQ-funcionalidad); el grupo infiltrado con L-PRP 

posiblemente experimentó una reducción más rápida de la inflamación 
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posquirúrgica y una mejor cicatrización, lo que contribuyó a una recuperación de 

la fuerza prensil máxima de la mano significativamente más temprana en 

comparación con el grupo control PPP.   

 

Pese a que la falta de fuerza prensil es uno de los síntomas del STC 

(Baker et al., 2013), ninguno de los artículos publicados que exploran el uso de 

PRP en el tratamiento no quirúrgico del STC (excepto el publicado por Wu y 

colaboradores) ha incluido esta variable en sus estudios (Wu et al., 2017). Para 

evaluar la recuperación funcional de la mano, el resto de trabajos centran su 

interés en las variables electrofisiológicas así como en el cuestionario BCTQ. Por 

el contrario, en nuestro estudio (que centra su interés en pacientes con 

tratamiento quirúrgico), la fuerza de agarre cobra mayor importancia dado que 

es una de las complicaciones más habituales que pueden retrasar la evolución 

postoperatoria (Macfarlane et al., 2014). Además, en el artículo publicado por 

Wu y colaboradores (que centran sus esfuerzos en el tratamiento conservador y 

que administran PRP directamente sobre el nervio mediano mediante inyección 

perineural guiada por ecografía), la dinamometría de elección fue la fuerza de 

pellizco. Este tipo de dinamometría mide de forma más directa la recuperación 

motora del nervio mediano, nervio que inerva los principales músculos 

encargadas del movimiento de pinza (a saber: músculo oponente del pulgar, 

flexor corto del pulgar, flexor largo del pulgar, flexor profundo del segundo dedo 

y flexor superficial del segundo dedo). En nuestro estudio, en el que la 

descompresión del nervio mediano se resuelve mediante cirugía, consideramos 

que la dinamometría de elección debía ser la fuerza de agarre ya que permite 

evaluar, además de la recuperación de las estructuras inervadas por el nervio 

mediano, la recuperación funcional de toda la mano.  

 

En cualquier caso y pese a las diferencias experimentales entre ambos 

estudios, cabe destacar que los pacientes tratados con PRP en el estudio de Wu 

et al. mejoraron también la fuerza de pellizco respecto al valor inicial antes del 

tratamiento. Sin embargo, tampoco estos autores encontraron diferencias inter-

grupo (Wu et al., 2017).  
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En relación con la rápida recuperación de la fuerza de agarre observada 

en nuestros pacientes, podría haberse debido al efecto del L-PRP sobre las 

distintas estructuras potencialmente afectadas en el STC: (1) nervio mediano, (2) 

tendones y vainas sinoviales de los músculos flexores de los dedos, y (3) tejidos 

blandos del túnel carpiano (piel, tejido subcutáneo, fascia palmar y/o ligamento 

transverso del carpo). A continuación, se discuten los posibles efectos del L-PRP 

sobre cada una de las citadas estructuras. 

 

Nervio mediano 

 

Entre los criterios de inclusión del estudio se consideró la indicación 

quirúrgica del STC tras fallo del tratamiento conservador. La inclusión de este 

criterio implicó que el grado de severidad del STC de nuestros pacientes fuera 

mayoritariamente alto. Así, el 92% de la muestra del estudio reportó un grado de 

severidad en la escala de Padua compatible con alteraciones motoras del nervio 

mediano, alteraciones que aparecen a partir de un grado de severidad 

“moderado” y que podrían comprometer la fuerza prensil de la mano. 

Específicamente, un 42% de los pacientes mostraron un grado de severidad 

“moderado”, un 46% mostró un grado de severidad “severo”, y un 4% mostró un 

grado de severidad “extremo”, sin encontrar diferencias estadísticamente 

significativas en la distribución entre ambos grupos (9/12/1 en el L-PRP vs. 

12/11/1 en el PPP, para moderado/severo/extremo, respectivamente). Por lo 

tanto, la afectación motora del nervio mediano limitando la capacidad muscular 

contráctil, y con ello la fuerza prensil máxima de la mano, pudo verse revertida 

con mayor rapidez gracias a los posibles efectos del L-PRP sobre el nervio. En 

esta línea, se ha sugerido que varios factores de crecimiento juegan un papel 

positivo en la regeneración de los nervios periféricos lesionados y en la 

eliminación del dolor neuropático (Y.-S. Chen et al., 1999; Farrag et al., 2007; 

Kuffler, 2013; McTigue et al., 2000; Oya et al., 2002; Özdinler & Macklis, 2006; 

Mikel Sánchez, Anitua, Delgado, Sanchez, et al., 2017). De hecho, basándose 

en datos de modelos animales, algunos investigadores han corroborado la 

hipótesis de que el PRP promueve específicamente la angiogénesis, la 

neurogénesis y la regeneración nerviosa al actuar directamente sobre el propio 

nervio (Ding et al., 2009; Giannessi et al., 2014; Park & Kwon, 2014; Mikel 
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Sánchez, Anitua, Delgado, Prado, et al., 2017; Sariguney et al., 2008). Asimismo, 

se ha demostrado en modelos murinos, que el PRP también tiene un efecto 

antiinflamatorio en el tejido nervioso y que puede atenuar la inflamación en 

enfermedades neurodegenerativas (Anitua et al., 2014, 2015). Más aún, se ha 

visto que el PRP puede reducir la inflamación del nervio mediano y disminuir el 

grosor del tejido conectivo subsinovial dentro del túnel carpiano en un modelo 

animal en conejos (Park & Kwon, 2014). Por otra parte, existe también evidencia 

creciente de los beneficios del PRP en la regeneración del nervio periférico en 

humanos (Anjayani et al., 2014; Güven et al., 2019; Malahias et al., 2015, 2018; 

M. Sánchez et al., 2014; Scala et al., 2014; Uzun et al., 2017; Wu et al., 2017). 

 

Pese a estas evidencias y a los resultados positivos del PRP en el 

tratamiento conservador del STC mencionados en los párrafos precedentes, 

parece improbable que los resultados en la recuperación más temprana de la 

fuerza prensil máxima de la mano en el grupo L-PRP de nuestro estudio, fueran 

principalmente debidos a una rápida recuperación de la conducción del nervio 

mediano. Al margen de que no realizamos ningún estudio electrofisiológico 

(conducción nerviosa) y/o de imagen (sección transversal) del nervio mediano 

(por lo que no podemos evidenciar la existencia de un efecto positivo del L-PRP 

sobre este nervio periférico), cabe señalar que los ramos terminales del nervio 

mediano afectados por la compresión en el STC únicamente inervan a algunos 

músculos situados en la mano. Concretamente, inervan a los músculos de la 

eminencia tenar (flexor corto del pulgar, oponente del pulgar y abductor corto del 

pulgar) y a los músculos lumbricales I y II, todos ellos músculos con una 

contribución menor a la fuerza de agarre. Así, son fundamentalmente los 

músculos del antebrazo (flexor superficial de los dedos, flexor profundo de los 

dedos y flexor largo del pulgar) los que principalmente contribuyen a la fuerza de 

agarre, y estos músculos no están afectados en el STC debido a que están 

inervados por ramos proximales del nervio mediano situados en el antebrazo. 

Por todo ello, no parece probable que una mejora potencial en los ramos 

terminales del nervio mediano contribuyese de forma principal a la recuperación 

más temprana de la fuerza de agarre de la mano en el grupo L-PRP. Además, 

hay autores que apuntan que la regeneración nerviosa producida por la inyección 

de PRP requiere de tiempos mayores de 6 semanas. De hecho, en el estudio 
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conducido por Chen y colaboradores en pacientes con STC con severidad 

moderada o severa, no encontraron diferencias entre el grupo control y 

experimental ni en la latencia motora distal, ni en el área de sección del nervio 

mediano tras 1 y 3 meses post-inyección, pero sí tras 6 y 12 meses (S.-R. Chen 

et al., 2021). También cabe comentar que la inyección de PRP no fue efectuada 

directamente ni intra, ni perineural, sino que el concentrado fue irrigado desde 

capas más superficiales. En definitiva, no parece probable que la recuperación 

temprana de la fuerza prensil sea directamente debida al efecto del L-PRP sobre 

la regeneración nerviosa a corto plazo, si bien no puede descartarse que el 

tratamiento pueda haber colaborado a reducir la inflamación del nervio mediano 

(en consonancia a lo reportado por diversos autores y revisado por Kuffler en 

2020) (Kuffler, 2020). De esta forma, L-PRP contribuiría a disminuir el dolor 

neuropático y la incomodidad que produciría sobre el área afecta una prueba 

como es la medición de la fuerza prensil mediante dinanometría, en la que se 

requiere un esfuerzo máximo que tensiona toda el área lesionada. De hecho, en 

un estudio reciente publicado por Hassanien y colaboradores, el PRP ha 

demostrado su eficacia colaborando a reducir el dolor y el entumecimiento de la 

neuropatía diabética mediante su aplicación perineural en el nervio mediano 

(Hassanien et al., 2020). 

 

Tendones y vainas sinoviales de los músculos flexores de los dedos  

 

Otra posible explicación a la más temprana recuperación de la fuerza 

prensil máxima de la mano en el grupo de pacientes infiltrados con L-PRP podría 

estar relacionada con una mejor curación y/o una reducción de la posible 

inflamación de los tendones y vainas sinoviales de los músculos flexores de los 

dedos a su paso por el túnel carpiano. 

 

En entornos ocupacionales, el STC suele ser causado por movimientos 

repetitivos de la muñeca que conducen a una hipertrofia fibrosa de la vaina 

sinovial de los tendones de los músculos flexores de los dedos (Aboonq, 2015). 

Esta tenosinovitis de la musculatura flexora de los dedos a menudo resulta en 

un conflicto de espacio (causado por la inflamación) a nivel del túnel carpiano, 

con la consiguiente compresión del nervio mediano, que se sitúa junto a dichos 
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tendones dentro de este túnel cerrado. Este proceso inflamatorio asociado a 

movimientos repetitivos de la muñeca eventualmente da como resultado, o 

incluso perpetúa, el STC (Saint-Lary et al., 2015). A este respecto, todos los 

pacientes de nuestro estudio eran trabajadores ocupacionales reclutados de una 

mutua de seguros que se ajustaban a este perfil de trabajo manual repetitivo. 

Así, la inyección de L-PRP en estos pacientes pudo haber reducido la 

inflamación, no sólo del nervio mediano -como ya se ha comentado en los 

párrafos anteriores-, sino también de los tendones y vainas sinoviales de los 

músculos flexores de los dedos a su paso por el túnel carpiano. Y este posible 

efecto antiinflamatorio habría beneficiado, no solo a los músculos inervados por 

las ramas distales del nervio mediano, sino también a toda la musculatura del 

antebrazo implicada en la fuerza prensil de la mano (debe considerarse que los 

tendones de los músculos flexores de los dedos son los responsables de 

transferir las fuerzas de tracción desde los músculos situados en el antebrazo 

hasta la mano, contribuyendo de forma principal a la fuerza prensil de la mano). 

 

Existe evidencia científica a favor de la hipótesis de la pronta recuperación 

de la fuerza de agarre debido al efecto beneficioso del L-PRP sobre los tendones 

y las vainas sinoviales de los músculos flexores de los dedos a su paso por el 

túnel carpiano. En este sentido, varios estudios in vitro e in vivo han demostrado 

que el PRP tiene efectos antiinflamatorios y mejora la cicatrización del tendón 

(Isabel Andia et al., 2010, 2015, 2018; X. Chen et al., 2018; Jo et al., 2018; Kia 

et al., 2018; S. J. Kim et al., 2017; Miller et al., 2017; Yuan et al., 2013; Zhang et 

al., 2013; Zhou & Wang, 2016). Por el contrario, otros estudios en humanos 

concluyeron que el PRP no tiene efectos beneficiosos sobre la cicatrización del 

tendón (Chahal et al., 2012; R. J. de Vos et al., 2011; Robert J. de Vos et al., 

2010; Kollitz et al., 2014; Krogh et al., 2013) o sólo los encontró después de 

seguimientos más prolongados en el tiempo (Gosens et al., 2011; Peerbooms et 

al., 2010; Randelli et al., 2011; Schepull et al., 2011).  

 

Por todo ello, la controversia existente entre los distintos estudios en torno 

a la eficacia clínica del PRP, también cuestiona parcialmente la hipótesis de una 

mejor recuperación de la fuerza prensil debida a una mejor curación y/o una 
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reducción de la posible inflamación de los tendones y vainas sinoviales de los 

músculos flexores de los dedos a su paso por el túnel carpiano. 

 

Tejidos blandos del túnel carpiano 

 

Una tercera hipótesis que también podría explicar los mejores resultados 

en la recuperación de la fuerza prensil máxima de la mano en el grupo L-PRP, 

estaría relacionada con una mejor curación/cicatrización de las heridas del tejido 

blando que se producen como consecuencia de la cirugía abierta del túnel 

carpiano: piel, tejido subcutáneo, fascia palmar y/o ligamento transverso del 

carpo.  

 

Efectivamente, en la comunidad científica existe un consenso creciente 

sobre los efectos positivos del PRP como terapia adyuvante para facilitar la 

curación de heridas y lesiones quirúrgicas. En este sentido, los factores de 

crecimiento presentes en el PRP están involucrados en cada etapa de la 

cicatrización de heridas (Barrientos et al., 2008; Chicharro-Alcántara et al., 2018; 

Wroblewski et al., 2010) y varias revisiones narrativas (Chellini et al., 2019; 

Fernandez-Moure et al., 2017; Liao et al., 2014; Picard et al., 2015a, 2015b) 

revisiones sistemáticas (Miron et al., 2017; Mostafaei et al., 2017; Tambella et 

al., 2018) y ensayos clínicos (Parra et al., 2018; Tehranian et al., 2016; Tsai et 

al., 2019) han confirmado sus beneficios en la curación de los tejidos blandos.  

 

No obstante, pese a la evidencia del efecto beneficioso del PRP en la 

cicatrización de tejidos blandos, los resultados de nuestro estudio no mostraron 

diferencias estadísticamente significativas en las puntuaciones de la escala de 

evaluación de heridas de Southampton (graduación de 0 a V) entre ambos 

grupos (L-PRP vs. PPP). La ausencia de diferencias pudo haberse debido a que 

6 semanas es tiempo suficiente para que la herida de la piel cicatrice de forma 

natural/normal. De hecho, en la mayoría de los pacientes (92%) la herida mostró 

un grado de “cicatrización normal” a las 6 semanas de la cirugía (grado 0 en la 

escala de Southampton), y el 8% restante mostró un grado de cicatrización 

nunca superior a III, es decir, sin pus y/o sin infección profunda o severa y 

hematoma que requiera drenaje. Por otra parte, la escala de Southampton 
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principalmente evalúa la apariencia externa de las heridas (fundamentalmente 

dermis y epidermis), y es posible que no evalúe con precisión la curación de los 

tejidos más profundos (tejido subcutáneo, fascia palmar y/o ligamento transverso 

del carpo), que también fueron irrigados con las fracciones de L-PRP o PPP. Más 

adelante se discutirá que fue posiblemente la mejor cicatrización en estos tejidos 

más profundos lo que explicaría los mejores resultados en la recuperación de la 

fuerza prensil máxima de la mano en el grupo L-PRP. 

 

Como se esperaba y en consonancia con los resultados reportados en 

otros estudios (Huisstede et al., 2018; P.-T. Kim et al., 2014; Padua et al., 2016) 

la liberación quirúrgica del túnel carpiano prácticamente normalizó los valores de 

las variables secundarias del estudio a las seis semanas de la cirugía, que 

mejoraron de forma significativa y por igual -con tamaños del efecto grandes (η2p 

> 0.14)- en ambos grupos.  

 

Así, el dolor (medido con escala de valoración de Wong-Baker) mejoró 

aproximadamente 5 puntos en ambos grupos; la severidad de los síntomas 

(medida con la escala BCTQs) mejoró cerca de 2 puntos en ambos grupos; el 

estado funcional del paciente (medido con la escala BCTQf) mejoró en torno a 1 

punto en ambos grupos; y la función y los síntomas de la extremidad superior 

(medidos con el cuestionario Quick-DASH) mejoraron entre 20 y 30 puntos. Por 

tanto, ambos grupos mejoraron significativamente en todas estas variables como 

consecuencia de la liberación quirúrgica y no mostraron diferencias entre ellos. 

Estos resultados concuerdan con los obtenidos por otros autores en el 

tratamiento conservador del STC leve o moderado. 

 

Específicamente, Malahias et al. en su estudio de 2015 vieron una mejora 

en el dolor (escala EVA) y funcionalidad (cuestionario Quick-DASH) tras 1 y 3 

meses post-tratamiento respecto a los niveles basales, si bien los autores no 

muestran estadística que confirme sus resultados, ni incluyeron grupo control 

(Malahias et al., 2015). Uzun et al. reportaron una mejora en el cuestionario 

BCTQ a los 3 meses (pero no a los 6 meses) tras la inyección con PRP respecto 

al momento inicial. Esta mejora fue además estadísticamente superior a la 

producida por el grupo control inyectado con corticoesteroides (Uzun et al., 



Discusión 

105 
 

2017). Wu et al. también reportan una mejoría de los pacientes en el dolor (escala 

EVA) y funcionalidad (BCTQ) tras 1, 3 y en este caso también tras 6 meses post-

tratamiento. Estos autores también reportan, en la comparación inter-grupo con 

los controles que portaron férula nocturna, una mayor mejoría en los pacientes 

inyectados con PRP en las 3 variables (EVA, BCTQf y BCTQs) en la mayoría de 

los tiempos estudiados (Wu et al., 2017). Malahias et al., en su estudio de 2018, 

también reportan una mejoría en el dolor (cuestionario EVA) y en la funcionalidad 

(Quick-DASH) a las 12 semanas tras la inyección de PRP. Sin embargo, estos 

autores no reportan estadística intra-grupo que confirme que las diferencias son 

estadísticamente significativas. Sin embargo, sí reportan que el grupo 

experimental mejoró su funcionalidad respecto al control (inyectado con suero 

salino) a este mismo tiempo (Malahias et al., 2018). Atwa et al. también 

mostraron que la inyección con PRP mejora tanto el dolor (escala EVA) como la 

funcionalidad (BCTQ) tanto al mes como a los 3 meses tras la inyección. En este 

caso, los autores también muestran una mayor mejora en el grupo experimental 

que en el control tratado con corticoesteroides a ambos tiempos (Atwa et al., 

2018). En el estudio conducido por Güven et al., los autores no reportan datos 

en cuanto al dolor de los pacientes, pero sí en el BCTQ. También en este caso 

la inyección con PRP mejora ambas subescalas 4 semanas después de la 

inyección de PRP, si bien en este estudio queda en entredicho la superioridad 

del tratamiento con PRP respecto al tratamiento mediante el uso de férula 

nocturna (Güven et al., 2019). En el estudio publicado por Shen et al., la 

inyección con PRP también mejoró la funcionalidad de los pacientes (BCTQ) tras 

1 mes, 3 meses y 6 meses desde la inyección. Estos autores no muestran datos 

para el dolor de los pacientes y, en la comparación con el grupo control 

(inyectados con 5% dextrosa), el PRP únicamente fue superior en el BCTQf a 

los 3 meses (Shen et al., 2019). En el estudio publicado por Senna et al., los 

pacientes tratados con PRP mejoraron el dolor (escala EVA) y otros síntomas 

(parestesias, test de Phalen y test de Tinel), así como la funcionalidad (BCTQ) 

tras 1 y 3 meses post-inyección. En la comparación con el grupo control 

(corticoesteroides), PRP fue estadísticamente superior a los 3 meses (pero no 

tras 1 mes) en todas estas variables (Senna et al., 2019). En el estudio de 

Hashim y colaboradores, los autores compararon 2 tipos de preparación de PRP 

(1 o 2 centrifugaciones) con el uso de corticoesteroides. En este caso, la 
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inyección con PRP (obtenida mediante ambos procedimientos) demostró 

mejorar tanto el dolor (escala EVA) como la funcionalidad (BCTQ) de los 

pacientes, tanto al mes y medio como a los 3 meses tras la inyección. Respecto 

a la comparación de PRP con el grupo inyectado con corticoesteroides, el PRP 

demostró en general ser mejor que los corticoesteroides a los dos tiempos post-

inyección medidos, para las tres variables (Hashim et al., 2020). En el estudio 

publicado por Chang et al., los autores exploran la posibilidad de utilizar onda de 

choque extracorporal además del PRP. Si centramos la atención en los 

resultados de ambos grupos (PRP con o sin onda de choque extracorporal) 

respecto a la situación inicial, ambos grupos mejoraron la funcionalidad (BCTQ) 

tras 1, 3 y 6 meses post-tratamiento (Chang et al., 2020).  

 

En el único estudio que explora el tratamiento con PRP en el tratamiento 

conservador del STC severo, Chen et al. también mostraron una mejoría en la 

funcionalidad (BCTQ) tras la inyección con PRP respecto a la situación basal en 

todos los tiempos evaluados tras el tratamiento (1, 3, 6 y 12 meses). En este 

caso, el PRP también demostró ser superior al control (inyección con suero 

salino) en prácticamente todas las variables y tiempo. Al igual que Chang et al., 

tampoco estos autores reportan datos sobre dolor (Chen et al., 2021).  

 

En definitiva, de estos resultados y comparaciones se deduce que la 

inyección con PRP alivia el dolor y mejora la funcionalidad de la mano en el 

tratamiento de STC, tanto conservador, como quirúrgico. En el caso del 

tratamiento conservador y tal y como se ha comentado al inicio de esta discusión, 

esta mejoría es además superior a otros tratamientos conservadores para el 

dolor (escala EVA) y la funcionalidad (BCTQ) a los 3 meses, y para la 

funcionalidad a los 6 meses (la comparativa del dolor no pudo realizarse a los 6 

meses por falta de datos) según el metaanálisis publicado por Dong et al. (Dong 

et al., 2020). En el caso del tratamiento quirúrgico, es obviamente la cirugía per 

se la responsable principal de la disminución del dolor y de la recuperación 

funcional del miembro, no habiéndose podido demostrar una pequeña mejoría 

adicional debida al tratamiento con PRP. 
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Para explicar el hecho de que la funcionalidad medida con la escala 

BCTQf y con el cuestionario Quick-DASH no mostrara diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos, mientras que la prueba de 

dinamometría, que también mide funcionalidad a través de la fuerza de agarre, 

sí que mostrase diferentes resultados en ambos grupos, se debe que analizar en 

profundidad lo que mide cada una de estas pruebas y escalas. 

 

La escala BCTQf contiene preguntas sobre actividades que requieren un 

nivel de fuerza prensil entre bajo y moderado (p. ej.: escribir, abrocharse los 

botones de la ropa, sujetar un libro mientras se lee, sujetar el teléfono, abrir 

botes, realizar tareas domésticas, llevar la bolsa de la compra o bañarse y 

vestirse) (Boonstra et al., 2014; Meirelles et al., 2006).  

 

Por su parte, el cuestionario Quick-DASH, en sus primeros 6 ítems, 

también pregunta sobre el nivel de dificultad para realizar actividades o tareas 

que requieren mayormente un nivel de fuerza bajo o moderado (p. ej.: fregar el 

piso o limpiar paredes, cargar una bolsa del supermercado o un maletín, lavarse 

la espalda, usar un cuchillo para cortar la comida, actividades de entretenimiento 

que requieren algo de esfuerzo como martillear, tenis o petanca, o abrir un bote 

de cristal nuevo). 

 

Sin embargo, la dinamometría, un método bien documentado para 

cuantificar objetivamente la fuerza prensil máxima de la mano y específicamente 

utilizado para evaluar el resultado de la cirugía de liberación del túnel carpiano 

(Stuart Simpson, 2004) a diferencia de los dos cuestionarios anteriores (BCTQf 

y Quick-DASH), mide la fuerza máxima de agarre de la mano durante los 3-5 

segundos que se le pide al paciente (animándole verbalmente) a que “apriete el 

dinamómetro lo más fuertemente posible”. Durante esta prueba, la contracción 

máxima de los músculos implicados en la fuerza prensil de la mano transmitiría 

una mayor tensión a la zona del corte (en comparación con las actividades 

valoradas con los cuestionarios BCTQf y Quick-DASH), lo que provocaría un 

aumento del dolor en la cicatriz quirúrgica (Geere et al., 2007).  
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Teniendo en cuenta todo lo anterior, es posible que las actividades o 

tareas de intensidad baja o moderada no comprometiesen de forma importante 

la integridad de las estructuras profundas del túnel carpiano a las 6 semanas de 

evolución postquirúrgica, y que sólo una prueba máxima como la dinamometría 

supusiese un hándicap en todos los pacientes intervenidos. De hecho, se trata 

de la única variable de nuestro estudio que no mejoró significativamente a las 

seis semanas de la cirugía, y que incluso mostró valores significativamente más 

bajos respecto a los valores basales en el grupo PPP. Y siguiendo con este 

razonamiento, es plausible hipotetizar que una mejor cicatrización de los tejidos 

blandos profundos afectados durante la cirugía (tejido subcutáneo, fascia palmar 

y ligamento transverso del carpo) disminuyese el dolor en la cicatriz durante la 

prueba y permitiese recuperar casi por completo los niveles basales (precirugía) 

de fuerza prensil como consecuencia de la irrigación con L-PRP. En esta misma 

línea, Ludlow y colaboradores demostraron que la fuerza prensil de la mano y la 

sensibilidad de la cicatriz postoperatoria predicen la duración de la baja laboral 

en trabajos manuales (Ludlow et al., 1997). Y en nuestro estudio, aunque la 

diferencia entre grupos no alcanzó la significación estadística, el grupo L-PRP 

regresó al trabajo un promedio de dos semanas antes que el grupo PPP. Cabe 

mencionar en este punto un posible sesgo experimental de nuestro estudio ya 

que la duración de la baja laboral pudo verse afectada por comorbilidades 

presentadas por los pacientes, hecho que podría explicar la elevada desviación 

estándar observada en este parámetro.  

 

Otro aspecto a considerar sobre la aplicación del PRP en el tratamiento 

quirúrgico del STC, sería evaluar su potencial uso más allá de la investigación 

clínica. Por tanto y pese al beneficio que PRP podría aportar como coadyuvante 

en el tratamiento quirúrgico del STC, cabe preguntarse si este tipo de 

aproximación terapéutica podría ser escalable a la práctica clínica, así como 

evaluar su coste-beneficio.  

 

De hecho, y al margen del reciente estudio que muestra el potencial de 

PRP en pacientes del STC con severidad moderada a severa (S.-R. Chen et al., 

2021), la cirugía sigue siendo sin duda el gold standard para este tipo de 

pacientes, particularmente en aquellos en los que otras terapias conservadoras 
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han fracasado. Pese a que nuestro estudio demuestra que los pacientes 

inyectados con PRP recuperaron más rápidamente la fuerza prensil respecto al 

grupo control, cabe recordar que los pacientes no reportaron una mejoría ni en 

las escalas de dolor (Wong-Baker) ni de funcionalidad (cuestionarios BCTQ y 

Quick-DASH); por lo que podría cuestionarse el uso clínico de esta terapia más 

allá de la investigación clínica.   

 

La realidad es que, pese a los beneficios reportados en la literatura a favor 

del uso de PRP y al incremento exponencial que su uso ha tenido en los últimos 

años y que hemos discutido en párrafos precedentes, bien es cierto que este tipo 

de terapia sigue circunscrita al ámbito privado, quedando fuera de la cobertura 

de los seguros médicos (Jones et al., 2018). Tampoco España es una excepción 

a esta realidad. Además, y según estos mismos autores, el coste de un único 

tratamiento basado en PRP se calcula entre 300-1.500 $, mientras que Oudelaar 

y colaboradores reportan que el coste de un kit de extracción de PRP es de 50-

300 $ (Oudelaar et al., 2019). Por tanto, un primer análisis de la situación 

concluiría que el coste de PRP en la cirugía del TC es muy superior a su 

beneficio.  

 

Sin embargo, la preparación del PRP es un procedimiento sencillo que, 

conforme a la normativa vigente, puede realizarse de forma manual sin 

necesidad de kits de extracción comerciales. En España, la Agencia Española 

de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) considera la aplicación del 

PRP como un medicamento de uso humano, pero no como un medicamento de 

producción industrial. De hecho, en el Informe de la Agencia Española de 

Medicamentos y Productos Sanitarios sobre el uso de Plasma Rico en Plaquetas 

publicado el 23 de mayo de 2013 (Verduras Alonso et al., 2013) la AEMPS “no 

considera necesaria una autorización caso por caso”, y simplemente marca “las 

garantías mínimas exigibles para el uso de este tipo de productos, siendo 

responsabilidad del facultativo prescriptor la demostración de su cumplimiento 

ante las autoridades competentes en materia de inspección”. Es decir, se permite 

el uso de PRP (incluida la obtención mediante técnica abierta) siempre y cuando 

se cumplan las garantías mínimas de calidad, eficacia, trazabilidad, seguridad y 

de información exigibles a estos productos. De hecho, la mitad de los estudios 



Discusión 

110 
 

publicados que utilizan PRP en el tratamiento del STC conservador no 

especifican el uso de dispositivos comerciales (Atwa et al., 2018; Güven et al., 

2019; Hashim et al., 2020; Kuo et al., 2017; Malahias et al., 2015, 2018; Uzun et 

al., 2017) en un artículo publicado por Hamid, el autor demostró que la 

preparación manual de PRP (con un coste inferior a 10 dólares) fue comparable 

al PRP obtenido mediante el sistema GPSIII de Biomed, tanto en el número de 

plaquetas como de leucocitos (Hamid, 2018).  

 

Por tanto y bajo la premisa de que el coste en la obtención y 

administración de PRP puede reducirse drásticamente, consideramos que sí se 

justificaría el diseño de nuevos ensayos clínicos, tanto para confirmar los 

resultados de este primer estudio, como para evaluar su uso en la práctica 

médica. Esta justificación se vería reforzada en caso de que se confirmara una 

incorporación más temprana al mercado laboral de estos pacientes en 

comparación al grupo control. En un cálculo sencillo, considerando un coste 

laboral total medio por hora de 20,01 € (datos tomados del VIII Informe Adecco 

sobre absentismo publicado en 2019) y una jornada laboral de 8 horas, el coste 

directo por absentismo derivado de la incapacidad por contingencias comunes 

(que es como se conoce técnicamente esta situación) por persona y día sería de 

160,08 €. En definitiva, desde el punto de vista meramente económico y en caso 

de confirmarse, un primer cálculo parece indicar que la aplicación de L-PRP 

como coadyuvante en el tratamiento quirúrgico del STC podría arrojar un balance 

coste/beneficio positivo (Blasco de Luna et al., n.d.). 

 

6.6 Limitaciones del estudio y futuras líneas de investigación   
 

Como en todo trabajo experimental, es importante mencionar las distintas 

limitaciones de este estudio:  

 

En primer lugar, en este estudio tan sólo se valoraron los efectos del L-

PRP sobre las distintas variables estudiadas a medio plazo (a las 6 semanas). 

Futuros estudios deberían valorar también sus posibles efectos a más corto y 

largo plazo. Tiempos de seguimiento más cortos podrían evaluar el efecto sobre 

la cicatrización más inmediata ya que, tal y como se ha comentado con 
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anterioridad, el 92% de los pacientes ya presentaba un grado de “cicatrización 

normal” (grado 0 en la escala de Southampton) tras 6 semanas. Tiempos de 

seguimientos más largos permitirían, por un lado, evaluar las posibles 

complicaciones y efectos secundarios tardíos debido al L-PRP (como por 

ejemplo la posible presencia de fibrosis tisular), y por otro evaluar los potenciales 

beneficios de L-PRP relacionados con regeneración tisular. 

 

En segundo lugar, en nuestro estudio no se incluyó el recuento de 

leucocitos y eritrocitos. Tampoco ninguno de los artículos publicados en el 

tratamiento conservador del STC (excepto el publicado por Wu y colaboradores, 

que reportó datos de leucocitos, pero no de eritrocitos) reportaron datos para 

estas poblaciones. Sin embargo, consideramos que futuros experimentos 

deberían dilucidar esta cuestión. Otros trabajos han publicado el contenido 

celular de PRP después de la centrifugación de sangre con el Mini Kit de 

Separación de Concentrado de Plaquetas GPS III, informando de un contenido 

de elementos formes que oscila entre 23,7–34,4 × 103 leucocitos / L y 1–4,82 × 

106 eritrocitos / L (Castillo et al., 2011; Degen et al., 2017; Jeremy Magalon et 

al., 2014; Sundman et al., 2011). Teniendo en cuenta, por un lado, nuestros datos 

de plaquetas, y por otro lado, la fiabilidad del dispositivo utilizado, se podrían 

presumir resultados similares en nuestras muestras. Desafortunadamente, el 

artículo de Wu y colaboradores no informa sobre la cantidad de leucocitos en sus 

muestras, sino del factor de aumento que fue de 1,2 ± 0,4. Tomando como valor 

fisiológico 7 x 103 leucocitos / l de sangre (dado que es el valor medio del rango 

considerado fisiológico), y siempre en el plano especulativo, la cantidad de 

leucocitos en las muestras de L-PRP de estos autores sería de 5,6 – 11,2 × 103 

leucocitos / L, por lo que se situarían en el mismo orden de magnitud que el 

contenido (nuevamente especulativo) de nuestras muestras.  

 

Futuros ensayos deberán por tanto caracterizar los concentrados 

plaquetarios obtenidos con la metodología descrita y utilizada en nuestro estudio: 

contenido en eritrocitos, contenido en leucocitos, fórmula leucocitaria (prestando 

particular atención al número de neutrófilos), contenido en fibrina y contenido en 
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factores de crecimiento principalmente; así como deberán dilucidar el impacto 

que estas variables tienen en el tratamiento del STC.  

 

En tercer lugar, debería de establecerse la tipología y dosis óptima de 

PRP. Pese a que, por las características del diseño experimental, tiene lógica 

establecer el número de inyecciones de PRP en una única dosis inmediatamente 

tras la cirugía, podría explorarse la posibilidad de una segunda administración. 

Además, convendría dilucidar el volumen óptimo de concentrado a administrar 

(ml de preparado), el número de plaquetas óptimo, el tipo de anticoagulante 

utilizado, el tipo de activación plaquetaria y el tipo de concentrado plaquetario 

más adecuado como coadyuvante en el tratamiento quirúrgico del STC, 

particularmente evaluando preparados ricos vs. pobre en leucocitos. 

 

En cuarto lugar, otra limitación de nuestro estudio radica en el hecho de 

no haber evaluado otras variables de recuperación funcional de la mano como 

son:  

 

 El diámetro del nervio mediano, que constituiría una prueba directa de la 

posible colaboración de L-PRP en la desinflamación y recuperación del 

NM, y que ya ha sido reportada por otros autores (Chang et al., 2020; S.-

R. Chen et al., 2021; Kuo et al., 2017; Malahias et al., 2015, 2018; Senna 

et al., 2019; Shen et al., 2019). 

 La medición de la fuerza mediante dinamometría de pellizco o pinza, que 

complementaría a la prueba de la dinamometría de fuerza prensil. 

 Variables electrofisiológicas del NM como la latencia motor distal (DML, 

por sus siglas en inglés distal sensory latency), la latencia sensitiva distal 

(DSL por sus siglas en inglés distal sensory latency), la latencia sensitiva 

al pico (SPL, por sus siglas en inglés sensory peak latency), la velocidad 

de conducción nerviosa motora (MNCV, por sus siglas en inglés motor 

nerve conduction velocity), la velocidad de conducción nerviosa sensitiva 

(SNCV, por sus siglas en inglés sensory nerve conduction velocity), el 

potencial de acción muscular compuesto (CMAP por sus siglas en inglés 

compound muscle action potential) o el potencial de acción nervioso 

sensitivo (SNAP por sus siglas en inglés sensory nerve action potential). 
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Un factor importante a considerar en el estudio de estas variables sería el 

tiempo, ya que algunos autores opinan que, dependiendo del parámetro 

estudiado, la mejoría no se evidencia hasta pasados entre 6 y hasta 18 

meses post-cirugía (Vergara Amador et al., 2016). Por tanto, y tal y como 

se ha comentado anteriormente, futuros experimentos deberían incluir 

tiempos post-tratamiento más largos. Además, y pese a resultar de 

interés, los resultados que se deriven de estas mediciones deberán 

tomarse con cautela dado que existe cierta controversia en la literatura 

respecto al valor de estas pruebas en el seguimiento de los pacientes con 

STC. De hecho, hay autores que apuntan a que la correlación entre los 

hallazgos electrofisiológicos y la severidad funcional y sintomatológica 

referida por los pacientes es modesta (Dhong et al., 2000; Schrijver et al., 

2005) o directamente inexistente (Chan et al., 2007; Prick et al., 2003; 

Shady et al., 2019). Tampoco parece haber una correlación entre los 

resultados de los estudios de conducción nerviosa y la fuerza de pellizco 

mediante dinamometría (Shady et al., 2019). Por tanto y pese a resultar 

de interés, este tipo de pruebas deberían considerarse adicionales ya que, 

tal y como apuntan Nazarof y colaboradores, los resultados informados 

por los pacientes (PROM, por sus siglas en inglés) deberían ser el gold 

standard a evaluar por los investigadores en cualquier tratamiento con 

PRP (Nazaroff et al., 2021).   

 

Finalmente, en este estudio no evaluamos el mecanismo de acción del L-

PRP dado que estaba fuera de nuestro objetivo y, por ello, quedaba más allá del 

alcance de nuestro diseño. De hecho, ningún estudio clínico aporta datos que 

podrían ayudar a dilucidar el mecanismo de acción de L-PRP en la patología del 

STC, por lo que resulta de especial interés su estudio en futuros ensayos.  

 

En definitiva, y pese al potencial que el uso de L-PRP puede tener como 

coadyuvante en el tratamiento quirúrgico del STC, futuros estudios deberían 

orientarse a estandarizar los métodos de preparación del L- PRP, a optimizar los 

procedimientos de tratamiento que lo utilicen y a esclarecer su mecanismo de 

acción.
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7. Conclusiones 
 

1. La aplicación local de L-PRP durante la cirugía abierta para la liberación 

del túnel carpiano es una técnica segura que no presenta complicaciones, 

al menos tras 6 semanas post-tratamiento.  

2. La aplicación local de L-PRP durante la cirugía abierta para la liberación 

del túnel carpiano no reporta mayores beneficios sobre el dolor, la 

severidad de los síntomas, ni la cicatrización de la herida a las seis 

semanas de evolución postquirúrgica en comparación con la aplicación 

de un placebo pobre en plaquetas. 

3. Sin embargo, la aplicación local de L-PRP durante la cirugía abierta para 

la liberación del túnel carpiano sí provoca una recuperación más rápida 

de la fuerza prensil máxima de la mano en comparación con la aplicación 

de un placebo pobre en plaquetas. 

4. La rápida recuperación de la fuerza prensil máxima de la mano podría 

deberse a una mejor cicatrización de los tejidos blandos profundos del 

túnel carpiano. 

5. No existe una correlación positiva entre la cantidad de plaquetas aplicadas 

y una mejor recuperación de la fuerza prensil máxima de la mano.
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9. Anexos 

9.1 Anexo 1. Producción científica fruto de esta tesis doctoral 
 
Artículo de investigación: Efficacy of platelet-rich plasma as an adjuvant to surgical 
carpal ligament release: a prospective, randomized controlled clinical trial. Scientific 
Reports | (2020) 10:2085 | https://doi.org/10.1038/s41598-020-59113-0  
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9.2 Anexo 2. Relación de actividades realizadas dentro del programa de 
doctorado en Medicina Traslacional de CEINDO 
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PROFESOR RESPONSABLE: Dr. José Miguel Soria López 

 

Fecha de inicio: 2/ 02/ 2021 
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Año en que se matricula: 2020/ 21 
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� Bibliometría, principales leyes y aplicación  
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� Impacto de un autor investigador, índice H e impacto normalizado 
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� Visibilidad de la investigación, indicadores digitales 

� Difusión de la investigación: Altmetrics, Redes sociales académicas, open access  

 

 

Calificación: APTO 

En Alfara del Patriarca (Valencia), 25 de mayo de 2021 

 

 

Fdo. Dr. José Miguel Soria Lopez 
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9.3 Anexo 3. Informe del comité de bioética  
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9.4 Anexo 4. Registro del ensayo clínico en clinicaltrials.gov 
 
 

-  Page 1 of 4    [DRAFT]  -

 

ClinicalTrials.gov PRS DRAFT Receipt (W orking Version)
Last Update: 06/05/2018 15:17

ClinicalTrials.gov ID: NCT03548259
 

Study Identification

Unique Protocol ID: UNIVERSITY CARDENAL HERRERA-18

Brief Title: Effects of Platelet-rich Plasm a in the Surgery of Carpal Tunnel Syndrom e: A
Random ized Controlled Trial ( PRP-CTS )

O fficial Title: Effects of Platelet-rich Plasm a in the Surgery of Carpal Tunnel Syndrom e: A
Random ized

Secondary IDs:

Study Status

Record Verification: June 2018

O verall Status: Recruiting

Study Start: June 5, 2018 [Actual]

Prim ary Com pletion: Novem ber 5, 2018 [Anticipated]

Study Com pletion: Novem ber 5, 2018 [Anticipated]

Sponsor/Collaborators

Sponsor: Cardenal Herrera University

Responsible Party: Principal Investigator
Investigator: Juan F. Lisón Párraga, Dr [jparraga]

O fficial Title: Head of M edicine
Affiliation: Cardenal Herrera University

Collaborators:

O versight

U.S. FDA-regulated Drug: No

U.S. FDA-regulated Device: No

U.S. FDA IND/IDE: No

Hum an Subjects Review: Board Status: Approved
Approval Num ber: CEI16/029

Board Nam e: UNIVERSIDAD CEU CARDENAL HERRERA
Board Affiliation: M EDICINE
Phone: +34961369000
Em ail: juanfran@ uchceu.es
Address:
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9.5 Anexo 5. Cuestionario Quick-DASH   
 

Formulario Quick - DASH 

Datos del Paciente: ______________________________________________ 

Fecha: _____________ Período: _______________ 

 

Este cuestionario le pregunta sobre sus síntomas, así como su capacidad para 
realizar ciertas actividades o tareas. Por favor conteste cada pregunta 
basándose en su condición o capacidad durante la última semana. Para ello, 
marque un círculo en el número apropiado. Si usted no tuvo la oportunidad de 
realizar alguna de las actividades durante la última semana, por favor intente 
aproximarse a la respuesta que considere que sea la más exacta. No importa 
qué mano o brazo usa para realizar la actividad; por favor conteste basándose 
en la habilidad o capacidad y cómo puede llevar a cabo dicha tarea o actividad. 

 

Por favor, puntúe su actividad o capacidad para realizar las siguientes 
actividades durante la última semana. Marque con un círculo el número 
apropiado para cada respuesta: 
 
 
 Ninguna 

dificultad
Dificultad 

leve
Dificultad 
moderada

Mucha 
dificultad 

Imposible 
de realizar

1. Abrir un bote de cristal 
nuevo 

1 2 3 4 5 

2. Realizar tareas duras de 
casa (como fregar el piso o 
limpiar paredes) 

1 2 3 4 5 

3. Cargar una bolsa del 
supermercado o un maletín 

1 2 3 4 5 

4. Lavarse la espalda 1 2 3 4 5 

5. Usar un cuchillo para cortar 
la comida 

1 2 3 4 5 

6. Actividades de 
entretenimiento que requieren 
algo de esfuerzo o impacto 
para su brazo, hombro o 
mano (martillear, tenis, 
petanca) 

1 2 3 4 5 
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 No, para 

nada
Un 

poco
Regular Bastante Mucho 

7. Durante la última semana, su 
problema en el hombro, brazo o 
mano, ¿ha interferido con sus 
actividades sociales normales con la 
familia, sus amigos o grupos? 

1 2 3 4 5 

8. Durante la última semana, ¿ha 
tenido usted dificultad para realizar 
su trabajo u otras actividades 
cotidianas debido a su problema en 
el brazo, hombro o mano? 

1 2 3 4 5 

 
 
 
 
Por favor, ponga puntuación a la gravedad o severidad de los siguientes 
síntomas: 
 
 Ninguna Leve Moderado Grave Muy grave

9. Dolor en el brazo, hombro o mano 1 2 3 4 5 

10. Sensación de calambres, 
hormigueo o pinchazos en su brazo, 
hombro o mano 

1 2 3 4 5 

 
 No Leve Moderado Grave Dificultad 

extrema 
que me 
impedía 
dormir

11. Durante la última semana, ¿cuánta 
dificultad ha tenido para dormir debido 
al dolor en el brazo, hombro o mano?

1 2 3 4 5 
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9.6 Anexo 6. Formulario del túnel carpiano de Boston 
 

Cuestionario del Síndrome del Túnel Carpiano (CTC) 

 
Paciente: ______________________________________________________ 

Fecha: _____________________ Período: ___________________________ 

 
Escala de estatus funcional 
 

En un día normal durante las últimas dos semanas, ¿ha tenido alguna dificultad 
para realizar las actividades enumeradas a continuación, debido a síntomas de 
la mano o de la muñeca? Por favor, marque con un círculo en cada línea el 
número que mejor defina su capacidad para realizar la actividad. 
 

 Ninguna 
dificultad

Dificultad 
leve

Dificultad 
moderada

Mucha 
dificultad 

Imposible 
de realizar

A. Escribir 1 2 3 4 5 

B. Abrocharse los botones de la ropa 1 2 3 4 5 

C. Sujetar un libro mientras lee 1 2 3 4 5 

D. Sujetar el teléfono 1 2 3 4 5 

E. Abrir botes 1 2 3 4 5 

F. Hacer las tareas de casa 1 2 3 4 5 

G. Llevar una bolsa de la compra 1 2 3 4 5 

H. Bañarse o vestirse 1 2 3 4 5 

 
 

Escala de severidad de los síntomas 

 

Las siguientes preguntas se refieren a sus síntomas durante las últimas dos 
semanas. 
 

¿Cuál es la intensidad del dolor en la mano o la muñeca por la noche? 
1. No tengo dolor en la mano o la muñeca. 
2. Dolor leve. 
3. Dolor moderado. 
4. Dolor severo. 
5. Dolor muy severo. 
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¿Con qué frecuencia le despertó el dolor en la mano o muñeca durante una 
noche normal en las últimas dos semanas? 
1. Nunca. 
2. Una vez. 
3. Dos o tres veces. 
4. Cuatro o cinco veces. 
5. Más de cinco veces. 
 
¿Tiene usted dolor normalmente en su mano o muñeca durante el día? 
1. Nunca tengo dolor durante el día. 
2. Tengo dolor leve durante el día. 
3. Tengo dolor moderado durante el día. 
4. Tengo dolor severo durante el día. 
5. Tengo dolor muy severo durante el día. 
 
¿Con qué frecuencia tiene usted dolor en la mano o la muñeca durante el día? 
1. Nunca. 
2. Una o dos veces. 
3. Tres a cinco veces. 
4. Más de cinco veces. 
5. El dolor es constante. 
 
¿Cuánto tiempo le dura, como promedio, un episodio de dolor durante el día? 
1. Nunca tengo dolor durante el día. 
2. 10 minutos o menos. 
3. De 10 a 60 minutos. 
4. Más de 60 minutos. 
5. El dolor es constante. 
 
¿Tiene usted adormecimiento (pérdida de sensibilidad) en su mano? 
1. No. 
2. Tengo un leve adormecimiento. 
3. Tengo un adormecimiento moderado. 
4. Tengo un adormecimiento grave. 
5. Tengo un adormecimiento muy grave. 
 
¿Tiene usted debilidad o falta de fuerza en la mano o muñeca? 
1. No. 
2. Debilidad leve. 
3. Debilidad moderada. 
4. Debilidad grave. 
5. Debilidad muy grave. 
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¿Tiene usted sensación de hormigueos en su mano? 
1. No. 
2. Hormigueos de carácter leve. 
3. Hormigueos de carácter moderado. 
4. Hormigueos de carácter grave. 
5. Hormigueos de carácter muy grave. 
 
¿Cómo de grave es el adormecimiento (pérdida de sensibilidad) o los 
hormigueos por la noche? 
1. No tengo adormecimiento ni hormigueos por la noche. 
2. Leve. 
3. Moderado. 
4. Grave. 
5. Muy grave. 
 
¿Con qué frecuencia le despertó el adormecimiento u hormigueo en la mano 
durante una noche normal en las últimas dos semanas? 
1. Nunca. 
2. Una vez. 
3. Dos o tres veces. 
4. Cuatro o cinco veces. 
5. Más de cinco veces. 
 
¿Tiene usted dificultad para agarrar y usar objetos pequeños como llaves, 
bolígrafo, etc? 
1. No. 
2. Dificultad leve. 
3. Dificultad moderada. 
4. Dificultad grave. 
5. Dificultad muy grave.  
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9.7 Anexo 7. Formulario de evaluación de la herida (escala 
Southampton) 
 

Clasificación evolutiva de las heridas 

Escala de Southampton 

 

Paciente: _______________________________________________________ 

Fecha: ____________________________ Período: _____________________ 

 
 
 

Grado Aspecto de la herida

0 Cicatrización normal 0 

I Cicatrización normal con leve hematoma o inflamación 

 A Algo de hematoma 1 

 B Hematoma considerable 2 

 C Leve eritema 3 

II Eritema más otros signos inflamatorios

 A En un punto 4 

 B Alrededor de las suturas 5 

 C En toda la herida 6 

 D Alrededor de toda la herida 7 

III Secreción clara o serohemática

 A Sólo en un punto (< 2cm) 8 

 B En toda la herida (> 2cm) 9 

 C Volumen cuantioso 10

 D Prolongada en el tiempo (> 3 días) 11

IV Complicación mayor (Pus)

 A Sólo en un punto (< 2cm) 12

 B En toda la herida (> 2cm) 13

V Infección profunda o severa con destrucción de tejidos y 
hematoma que requiera drenaje

14 

 
La puntuación de la escala es el número mayor que presente la herida. 
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9.8 Anexo 8. Historial clínico-laboral 
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9.9 Anexo 9. Consentimiento informado para la obtención de plasma rico 
en plaquetas  
 

¿Qué es el plasma rico en plaquetas (PRP)? 

Es un medicamento que se obtiene del propio paciente mediante la extracción y 

posterior procesamiento de una muestra de su propia sangre. La muestra de 

sangre se le extrae y procesa en el quirófano, con una técnica que garantiza su 

esterilidad. El plasma rico en plaquetas así obtenido contiene una concentración 

cinco veces superior a la sangre. 

 

¿Para qué se utiliza el PRP? 

Los campos en los que se aplica el PRP son variados, abarcando usos en 

odontología y cirugía maxilofacial, traumatología, medicina deportiva, 

reumatología, cirugía plástica, medicina estética, oftalmología, entre otros. Las 

plaquetas contienen sustancias en su interior que se liberan cuando existe 

inflamación en el tejido que las rodea. La justificación del uso de esta técnica el 

beneficio potencial que las sustancias liberadas por las plaquetas producen en 

los procesos de cicatrización y regeneración de los tejidos. 

 

¿Cómo se va a utilizar el PRP? 

En el caso concreto del estudio, el PRP obtenido del propio paciente se colocará 

en el interior de la herida quirúrgica. Después se aplicará una cura oclusiva de 

forma convencional. 

 

¿Qué exploraciones se le van a realizar? 

Aunque se trate de un producto derivado de su propia sangre, se realizarán 

estudios que están incluidos en el preoperatorio habitual de la intervención del 

túnel carpiano. Si las pruebas serológicas realizadas en el preoperatorio habitual 

fueran positivas, se realizaría la intervención para su síndrome del túnel carpiano 

pero se le excluiría del estudio. 
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Declaración de Consentimiento Informado: 

 

Declaro que: 

 He sido informado del propósito de la extracción que se me va a realizar, 

así como del uso que se le va a dar al PRP que se obtenga de ella en la 

intervención que se me va a realizar. 

 Doy mi consentimiento para que se me extraiga la cantidad de sangre 

necesaria para la preparación del PRP. 

 En cualquier momento puedo revocar este consentimiento y rechazar la 

realización de la técnica. 

 Conozco que puede no ser posible, por razones técnicas, la realización 

del procedimiento a pesar de habérseme extraído la sangre. 

 

 
Nombre del paciente: ______________________________________ 

DNI:____________________________________________________ 

 

Firma: ___________________ 

Fecha: ___________________ 

 

 

Revocación del Consentimiento Informado: 

 

Con fecha de hoy, _____________________ revoco mi consentimiento 

previamente dado en este documento. 

 

Firma: _________________________  
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9.10 Anexo 10. Consentimiento informado para la liberación quirúrgica 
del túnel carpiano 

 

PREOPERATORIO: Antes de la cirugía será necesario realizarle algunas 

pruebas diagnósticas, como analítica, radiografías o electrocardiograma. 

También le indicaremos desde qué hora debe permanecer en ayunas. 

PROCEDIMIENTO: Consiste en la liberación de un nervio que va hacia la mano 

o el pie en su paso por un canal estrecho, constituido generalmente por unas 

estructuras óseas cerradas por un ligamento. Suele ser un proceso muy común 

que se manifiesta por dolor en la extremidad y hormigueos en una parte de la 

mano o del pie, que se presenta en pacientes que utilizan las manos en un 

movimiento repetitivo, trabajadores de fuerza o que utilizan máquinas vibratorias, 

que presentan artrosis, que han sufrido una fractura, pacientes que se están 

dializando o durante el último trimestre del embarazo. La intervención suele 

precisar anestesia del brazo o de la cintura para abajo si se opera un lado y 

anestesia general en el caso de que se intervengan los dos. El Servicio de 

Anestesia y Reanimación estudiará sus características personales, informándole 

en su caso de cuál es la más adecuada. El propósito principal de la operación 

consiste en mejorar los síntomas (dolor y hormigueos) e impedir la progresión de 

la compresión del nervio. Dependiendo del tipo de lesión, de sus características 

o del procedimiento que realizar, puede requerir la administración de la 

medicación oportuna para reducir la incidencia de aparición de trombosis en las 

venas. 

CONSECUENCIAS SEGURAS: La decisión quirúrgica puede demorarse hasta 

la presencia de déficit de los movimientos de la mano o del pie que están a cargo 

del nervio atrapado. Cuanto más evolucionado esté el cuadro, menores serán 

las posibilidades de recuperación total. Después de la intervención presentará 

molestias en la zona de la herida debidas a la cirugía y al proceso de cicatrización, 

que pueden prolongarse durante algunas semanas o meses, o bien hacerse 

continuas. Durante unos días precisará reposo con el miembro intervenido en 

alto. Igualmente, recibirá instrucciones de los ejercicios de rehabilitación que 

realizar. Inicialmente presentará pérdida de fuerza que recuperará 

paulatinamente a medida que vaya ejercitando la extremidad. 



Anexos 

178 
 

DESCRIPCIÓN DE LOS RIESGOS TÍPICOS: Las complicaciones del 

tratamiento quirúrgico del TÚNEL DEL CARPO son: 

 Toda intervención quirúrgica, tanto por la propia técnica operatoria como 

por la situación vital de cada paciente (diabetes, cardiopatía, hipertensión, 

edad avanzada, anemia, obesidad...), lleva implícitas una serie de 

complicaciones, comunes y potencialmente serias, que podrían requerir 

tratamientos complementarios, tanto médicos como quirúrgicos y que, en 

un mínimo porcentaje de casos, pueden ser causa de muerte. 

 Lesión de vasos de la extremidad. 

 Lesión de nervios de la extremidad, que puede condicionar una 

disminución de la sensibilidad o una parálisis. Dicha lesión puede ser 

temporal o definitiva. 

 Obstrucción venosa con formación de trombos e hinchazón de la pierna 

correspondiente que, en raras ocasiones, se complica con dolor torácico 

y dificultad respiratoria (embolia pulmonar) y que puede conducir incluso 

a la muerte. 

 Infección de la herida. 

 Cicatriz de la herida dolorosa. 

 Rigidez de las articulaciones adyacentes, que puede ir aislada o asociada 

a descalcificación de los huesos e inflamación del miembro (atrofia ósea). 

 Reaparición de la sintomatología, con el tiempo. 

ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO: Inicialmente se puede tratar con 

medicación antiinflamatoria, férula de inmovilización o infiltraciones. El 

tratamiento quirúrgico se recomienda cuando existe un dolor importante, el 

tratamiento realizado con anterioridad es ineficaz o si existe el riesgo de 

desarrollar lesiones permanentes. 

 

Declaración de Consentimiento: 

Don/Doña _______________________________________________________,  

con DNI: ________________________________________________________ 

Declaro que el Dr. Diego Sala Cuartero, con número de colegiado 46-16337 me 
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ha explicado que es conveniente o necesario en mi situación realizar la 

intervención: Túnel Carpiano. Al mismo tiempo declaro que he comprendido 

adecuadamente la información que se me ha proporcionado. 

En Valencia _________________________ 

 

Fdo. el Médico: ______________________ 

 

Fdo. el Paciente: _____________________ 

 

 

Revocación de Consentimiento 

Revoco el consentimiento prestado en fecha y no deseo continuar con el 
tratamiento que doy por terminado en la siguiente fecha: _______________ a 
____ de ____________ de __________ 

 
 
Fdo. el Paciente: _________________________________________________ 
 
 
 


