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Introducción y objetivos. Un volumen plaquetario

elevado en la fase crónica del infarto de miocardio

se asocia con un mayor riesgo de episodios isquémi-

cos recurrentes y muerte, pero el significado de este

signo sobre el pronóstico a corto plazo del infarto

de miocardio es desconocido. Los objetivos del pre-

sente estudio fueron investigar la influencia del vo-

lumen plaquetario medio sobre el riesgo de muerte,

isquemia recurrente e insuficiencia cardíaca duran-

te la fase hospitalaria y analizar las relaciones del

volumen plaquetario con variables demográficas y

clínicas, obtenidas al ingreso hospitalario.

Material y métodos. Se estudian 1.082 pacientes

con infarto de miocardio, clasificados en dos grupos

de acuerdo con el volumen plaquetario medio esti-

mado al ingreso: grupo 1, volumen plaquetario supe-

rior a 9 fl ( n = 443)  y grupo 2, volumen plaquetario

≤ 9 fl ( n = 639) . El análisis de las diferencias entre

ambos grupos sobre los puntos finales del estudio

fue realizado mediante técnicas univariante y de re-

gresión logística. Un análisis estadístico univariante

fue aplicado para investigar la relación del volumen

plaquetario con las variables basales al ingreso.

Resultados. Un volumen plaquetario superior a 

9 fl se asoció con un aumento significativo del ries-

go del punto final combinado del estudio ( OR =

1,37; p = 0,026) . En el estudio univariante, un volu-

men plaquetario elevado se relacionó con una inci-

dencia mayor de insuficiencia cardíaca ( OR = 1,46;

p = 0,01)  junto a un aumento no significativo del

riesgo de angina/reinfarto ( OR = 1,35; p = 0,07) .

Además, un volumen plaquetario superior a 9 fl se

asoció con una mayor prevalencia de infarto previo,

hipertensión arterial y diabetes mellitus.

Conclusiones. Los resultados del estudio sugieren

que un volumen plaquetario alto al ingreso es un

predictor independiente de riesgo de insuficiencia

cardíaca durante la fase hospitalaria y en nuestro

estudio se asoció con una tendencia no significativa

hacia una mayor tasa de episodios isquémicos recu-

rrentes a corto plazo.

INFLUENCE OF MEAN PLATELET VOLUME 

ON SHORT-TERM OUTCOME AFTER ACUTE 

MYOCARDIAL INFARCTION

Introduction and objetives. The increase of mean

platelet volume in the late phase of myocardial in-

farction is an independent predictor for recurrent

myocardial infarction and death, but the associa-

tion between this finding and the short-term prog-

nosis after acute miocardial infarction is unknown.

The goals of this study were to assess the influence

of mean platelet volume on the risk of death, recu-

rrent ischemic events or cardiac heart failure du-

ring the in-hospital phase of myocardial infarction

and to analyse the relationship between mean pla-

telet volume and several demographic and clinical

variables registered on admission.

Material and methods. A population of 1,082 pa-

tients with acute myocardial infarction were distri-

buited in two groups according to the platelet volu-

me measured on admission: group 1, mean plate-

let volume > 9 fl (n = 443)  and group 2, mean platelet

volume ≤ 9 fl ( n = 639) . The difference between

both groups on the end-point of this study were as-

sessed by univariate and multivariate statistical

methods. An univariate analysis was also applied to

assess the relationship between platelet volume

and the baseline variables.

Results. A mean platelet volume > 9 fl was asso-

ciated with a significant increase of risk for the

combined end-point considered ( OR = 1.37; p =

0.026) . By univariate analysis, an increased platelet

volume was related to a higher risk of cardiac failu-

re ( OR = 1.46; p = 0.01)  and a non-significant incre-

ase in the incidence of recurrent ischemic events

( OR = 1.35; p = 0.07) . In addition, a large platelet

volume was also associated with a higher prevalen-

ce of prior myocardial infarction, arterial hyperten-

sion and diabetes mellitus.

Conclusions. The results of this study suggest

that the increase of mean platelet volume on admis-

sion is an independent risk factor for cardiac heart

failure and is associated with a non significant hig-

her rates of ischemic events during the recovery

phase of acute myocardial infarction.
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INTRODUCCIÓN

Las plaquetas tienen un papel predominante en la
patogenia de los síndromes coronarios agudos: angi-
na inestable, infarto de miocardio y muerte súbita.
En la actualidad se admite que el tamaño de las pla-
quetas es un indicador sensible de su reactividad1-3 y
que la magnitud de ésta es un factor determinante en
la formación del trombo intracoronario en presencia
de rotura de la placa aterosclerótica4-7. Estudios pre-
vios han demostrado un volumen plaquetario medio
más alto en pacientes con infarto agudo de miocar-
dio que en aquellos ingresados por dolor torácico,
pero sin evidencia de infarto de miocardio8,9. Debido
a que la vida media plaquetaria es aproximadamente
de diez días y que las características morfológicas y
funcionales de las plaquetas son genéticamente de-
terminadas en el momento de la fragmentación de su
célula madre, el megacariocito medular, se ha suge-
rido que un tamaño plaquetario elevado está presente
antes de que el infarto de miocardio suceda, reflejan-
do un estado protrombótico que podría desempeñar
un papel importante en la patogenia del episodio co-
ronario agudo10. Apoyando dicha hipótesis, se ha de-
mostrado que un volumen plaquetario aumentado en
la fase crónica del infarto de miocardio se asocia con
un incremento significativo del riesgo de muerte y
de sucesos isquémicos, fatales y no fatales, en los
dos años siguientes al episodio coronario11. En el
presente estudio analizamos el significado del volu-
men plaquetario medio obtenido al ingreso sobre el
pronóstico a corto plazo del infarto de miocardio, así
como algunos de los posibles factores clínicos rela-
cionados con el tamaño plaquetario en dichos pa-
cientes.

MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes y grupos de estudio

Los criterios de inclusión en el estudio fueron la
presencia de un infarto agudo de miocardio (IAM),
cuyo diagnóstico fue establecido de acuerdo con los
criterios de la OMS12, junto a la disponibilidad de
un plaquetograma realizado dentro de los primeros
30 min del ingreso de los pacientes en el servicio de
urgencias del hospital. A partir de una población to-
tal de 1.204 pacientes consecutivos con IAM ingre-
sados en la Unidad Coronaria del Hospital Universi-
tario de Salamanca durante el período comprendido
entre los meses de abril de 1993 y septiembre de
1996, 1.082 pacientes que cumplían ambos criterios
de inclusión constituyeron la muestra definitiva de
este estudio, mientras que 122 pacientes, en los que
el plaquetograma se obtuvo al ingreso de los pacien-
tes en la unidad coronaria, fueron excluidos del mis-
mo.

Volumen plaquetario medio

En cada paciente incluido en el estudio, el volumen
plaquetario medio (VPM) fue obtenido del hemogra-
ma realizado al ingreso en el servicio de urgencias del
hospital y a partir de muestras de sangre, en las que se
usó el EDTA como anticoagulante. El analizador utili-
zado fue un modelo Coulter MaxM-2, basado en im-
pedancia eléctrica, con un coeficiente de variación de
las medidas repetidas inferior al 3% y una mayor dife-
rencia de medias observada del 5%. Los valores me-
dios del VPM considerados normales en la población
con el método utilizado son de 9 fl (rango, 7,4-10 fl).

Los pacientes del estudio fueron clasificados en dos
grupos, de acuerdo con el percentil 50 del VPM: grupo
1, 443 pacientes con VPM superior a 9 fl y grupo 2,
639 pacientes con VPM ² 9 fl. 

Variables y puntos finales del estudio

Para los propósitos del presente estudio, en todos
los pacientes se codificaron las siguientes variables, a
partir del momento del ingreso en la unidad coronaria:
a) variables demográficas: sexo y edad; b) factores de
riesgo coronario: historia de hipertensión arterial, hi-
percolesterolemia, diabetes mellitus y hábito de fumar,
obtenidos todos ellos de la anamnesis al ingreso; c)
tiempo en minutos desde el inicio de los síntomas al
ingreso hospitalario; d) antecedentes históricos de car-
diopatía isquémica: angina o infarto de miocardio; e)
localización anterior del infarto de miocardio actual; f)
presencia frente a ausencia de ondas Q en el electro-
cardiograma obtenido al ingreso; g) insuficiencia car-
díaca durante el período de hospitalización, codificada
según la clasificación de Killip;h) actividad enzimáti-
ca máxima de creatincinasa (CPKp en U/l) y creatinci-
nasa-MB (MBp en U/l); i) complicaciones isquémicas
durante la fase hospitalaria: angina postinfarto y rein-
farto; j) terapia antitrombótica al ingreso: trombólisis,
heparina, aspirina, y k) mortalidad hospitalaria.

El punto final primario del estudio fue establecido a
priori y consistió en una combinaciónde muerte, epi-
sodios isquémicos (angina postinfarto o reinfarto) e in-
suficiencia cardíaca grave, todos ellos durante el pe-
ríodo de hospitalización. La angina postinfarto fue de-
finida por la aparición de un nuevo cuadro doloroso de
características típicas después de las primeras 24 h del
ingreso y no asociado a elevación de enzimas cardía-
cas. El diagnóstico de reinfarto se basó en la presencia
de un nuevo episodio doloroso de duración prolongada
asociado a nueva elevación de enzimas cardíacas y su-
perior al valor máximo de referencia, en al menos dos
determinaciones consecutivas separadas por un inter-
valo de 6 h. Finalmente, se consideró como insuficien-
cia cardíaca grave la observación de una clase clínica
de Killip superior a 2 en cualquier momento del perío-
do hospitalario.
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Análisis estadístico

Las variables continuas fueron expresadas en me-
dias con su desviación estándar y las discretas como
porcentajes. El estudio de las diferencias entre los gru-
pos de estudio se realizó mediante la prueba de la t de
Student en las variables continuas, mientras que el
análisis de la asociación entre las variables discretas
fue estimado mediante el test de la c2. Los resultados
fueron expresados en odds ratio con la significación
exacta de p. Un análisis multivariado de regresión lo-
gística fue aplicado para la identificación de variables
con valor predictivo independiente sobre el punto final
combinado del estudio. 

Se diseñó un modelo de regresión paso a paso basa-
do en el procedimiento de las significaciones sucesi-
vas13. El modelo final incluyó todas aquellas variables
con coeficientes significativamente diferentes de 0, se-
gún el test de Wald. El nivel mínimo de significación
para la incorporación de variables al modelo logístico
fue de p = 0,05. Finalmente, la bondad de ajuste del
modelo fue comprobada mediante el estadígrafo de
Hosmer y Lemeshow14.

Los cálculos estadísticos fueron realizados con los
programas de paquetes estadísticos SPSS Vers. 6. y
RELODI15.

RESULTADOS

La población de estudio consistió en 1.082 pacien-
tes, de los que 876 (78%) fueron varones y 106 (22%)

mujeres, con una media de edad para el grupo de 68 ±
13 años. El VPM fue superior a 9 fl en 443 pacientes
(grupo 1) e igual o inferior a 9 fl en 639 pacientes
(grupo 2), con una media general de 8,8 ± 1,03 fl.

Características diferenciales entre los grupos

En la tabla 1se exponen las diferencias basales en-
tre los dos grupos de estudio. Un VPM superior a 9 fl
se asoció con una historia más frecuente de hiperten-
sión arterial (48% frente a 40%, p = 0,008), diabetes
mellitus (22,3% frente a 18%; p = 0,07) e infarto de
miocardio previo (40% frente a 33,8%, p = 0,038). Al-
ternativamente, en cifras absolutas, el volumen pla-
quetario presentó valores medios significativamente
más altos en los pacientes con historia de hipertensión
arterial (8,91 ± 1,02 frente a 8,78 ± 1,03; p = 0,046),
diabetes mellitus (8,98 ± 1,03 frente a 8,80 ± 1,03; p =
0,026) e infarto de miocardio previo (8,91 ± 1,0 frente
a 8,80 ± 1,04; p = 0,08). En relacion con el resto de las
variables consideradas en este estudio, la tasa de varo-
nes fue ligeramente más baja en los pacientes con vo-
lumen plaquetario superior a 9 fl (80% frente a 75,2%;
p = 0,06), no demostrándose diferencias estadística-
mente significativas entre los dos grupos en otras va-
riables como la edad, hipercolesterolemia, tabaquismo,
historia de angina de pecho, tiempo de retraso desde
los síntomas al ingreso, localización del infarto, pre-
sencia de onda Q, número de derivaciones electrocar-
diográficas con elevación del segmento ST o elevación
máxima (en mm) del segmento ST.

TABLA 1
Características diferenciales entre el grupo 1 (VPM > 9 fl) y el grupo 2 (VPM ² 9 fl)

Variables Grupo 1 Grupo 2 OR (IC del 95%) p

Edad (DE) 67,5 (12,5) 67,9 (12,5) 0,40 (–1,12-1,92) 0,57
Varones, n (%) 333 (75,2) 511 (80) 0,76 (0,57-1,01) 0,07
Factores de riesgo (%)

Hipertensión 214 (48,3) 257 (40,2) 1,39 (1,09-1,77) 0,008
Colesterol 88 (19,9) 116 (18,2) 1,12 (0,82-1,52) 0,47
Diabetes 99 (22,3) 115 (18) 1,31 (0,97-1,77) 0,07
Tabaquismo 241 (54,4) 356 (55,7) 0,95 (0,74-1,21) 0,67
Historia de EC (%)
Angina previa 98 (22,1) 164 (25,7) 0,82 (0,62-1,10) 0,18
IAM previo 177 (40) 216 (33,8) 1,30 (1,01-1,67) 0,038

Datos IAM (%)
Localización anterior 137 (30,9) 173 (27,1) 1,21 (0,92-1,57) 0,16
IAM sin onda Q 149 (33,6) 210 (32,9) 1,04 (0,80-1,34) 0,79

Retraso (min) 532 (± 816) 501 (± 754) – 0,53
Derivaciones con ST elevado 3,2 (± 2,1) 3,15 (± 2,2) – 0,89
Elevación máxima ST 2,17 (± 1,76) 2,38 (± 2,2) – 0,54

Tratamientos (%)
Trombólisis 16 8 (37,9) 268 (41,9) 0,85 (0,66-1,08) 0,18
Aspirina 340 (76,7) 513 (80,3) 0,81 (0,60-1,09) 0,17
Heparina i.v. 256 (57,8) 384 (60,1) 0,91 (0,71-1,16) 0,44

VPM: volumen plaquetario medio; OR: odds ratio; IC del 95%: intervalo de confianza del 95%; DE: desviación estándar; EC: enfermedad coronaria;
IAM: infarto agudo de miocardio.
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Puntos finales del estudio

Análisis univariante (tabla 2)

Un VPM superior a 9 fl se relacionó con un aumen-
to estadísticamente significativo del riesgo no ajustado
del punto final combinado de muerte, insuficiencia
cardíaca o episodios isquémicos postinfarto (OR =
1,37; IC del 95%: 1,06-1,76, p = 0,01). En valores ab-
solutos, el tamaño plaquetario fue significativamente
más elevado en los pacientes que presentaron un even-
to final combinado que en aquellos que evolucionaron
sin complicaciones (8,95 ± 1,02 fl frente a 8,78 ± 1,03
fl; p = 0,009). En el análisis individualizado por varia-
bles, la presencia de un volumen plaquetario superior
a 9 fl se asoció con un aumento significativo del ries-
go de insuficiencia cardíaca grave (OR = 1,46, IC del
95%: 1,07-1,99; p = 0,01) junto a una tendencia no
significativa en la frecuencia de angina postinfarto o
reinfarto (OR = 1,35, IC del 95%: 0,98-1,87; p =
0,07), no observándose un efecto significativo sobre la
mortalidad (OR = 1,24, IC del 95%: 0,87-1,75; p =
0,22). En cifras absolutas, el volumen plaquetario pre-

TABLA 2
Análisis no ajustado de las diferencias entre 

el grupo 1 (VPM > 9 fl) y el grupo 2 (VPM ² 9 fl) 
en las variables puntos finales del estudio

Variable Grupo 1 Grupo 2 OR (IC del 95%) p

Clase Killip 
> 2 98 (22,2) 104 (16,3) 1,46 (1,07-1,99) 0,01

Angina/IAM 82 (18,5) 92 (14,4) 1,35 (0,98-1,87) 0,07
Muerte 69 (15,6) 83 (13,0) 1,24 (0,87-1,75) 0,22
PF combinado 176 (39,7) 208 (32,6) 1,37 (1,06-1,76) 0,01

PF combinado: punto final compuesto de muerte o insuficiencia cardía-
ca o angina/IAM; los valores se expresan en número (%); OR: odds ra-
tio; IC del 95%: intervalo de confianza del 95%; IAM: infarto agudo de
miocardio.

TABLA 3
Predictores independientes del punto final compuesto

de muerte, insuficiencia cardíaca 
y angina postinfarto/reinfarto. 
Análisis de regresión logística

Variables Coeficiente (B) EE (B) OR (IC del 95%) p

VPM 0,31 0,14 1,37 (1,04-1,80) 0,026
Edad 0,05 0,0065 1,055 (1,04-1,06) 0,00001
Angina previa 0,99 0,16 2,71 (1,96-3,68) 0,00001
Infarto previo 0,43 0,14 1,53 (1,15-2,0) 0,0032
Infarto

sin onda Q –0,33 0,15 0,71 (0,53-0,95) 0,025
Aspirina –1,29 0,17 0,27 (0,20-0,38) 0,00001
Constante –3,78 0,48 – 0,00000

VPM: volumen plaquetario medio (0: ² 9 fl, 1: > 9 fl); EE: error están-
dar; OR: odds ratio; IC del 95%: intervalo de confianza del 95%.

sentó niveles más altos en pacientes con insuficiencia
cardíaca (9,06 ± 1,05 fl frente a 8,79 ± 1,02 fl; p =
0,001) o que presentaron angina postinfarto o reinfarto
(8,96 ±1,05 fl frente a 8,81 ± 1,03 fl; p = 0,08) que en
aquellos que evolucionaron sin dichas complicaciones.
Las diferencias en el volumen plaquetario entre super-
vivientes y no supervivientes no fueron estadística-
mente significativas (8,83 ± 1,04 fl frente a 8,90 ± 1,0
fl; p = 0,42). 

Análisis multivariante (tabla 3)

En el estudio de regresión logística, ajustado con to-
das las variables seleccionadas al ingreso, un VPM su-
perior  a 9 fl se relacionó con un aumento indepen-
diente del riesgo combinado de insuficiencia cardíaca,
angina o reinfarto o muerte (OR = 1,37; IC del 95%,
1,04-1,80; p = 0,026) junto a otras variables como la
edad (OR = 1,055; IC del 95%, 1,04-1,06, p =
0,00001) y los antecedentes históricos de angina de
pecho (OR = 2,71; IC del 95%, 1,96-3,68, p =
0,00001) o infarto de miocardio (OR =  1,53; IC del
95%, 1,15-2,0, p = 0,0032). Inversamente, se asocia-
ron con una reducción estadísticamente significativa
del riesgo en el punto final combinado del estudio el
infarto sin onda Q (OR = 0,71; IC del 95%, 0,53-0,95;
p = 0,025) y el tratamiento con aspirina (OR =  0,27;
IC del 95%, 0,20-0,38; p = 0,00001).

DISCUSIÓN

El tamaño de las plaquetas es un importante deter-
minante de la reactividad de estas células anucleadas.
En los modelos experimentales y también en el ser hu-
mano se ha demostrado que las plaquetas grandes se
agregan más rápidamente con ADP y colágeno, contie-
nen más gránulos densos y producen en mayor canti-
dad factores protrombóticos como tromboxano A2, se-
rotonina y trombomodulina, en comparación con las
plaquetas de tamaño normal o reducido1-3,16,17. En los
pacientes con IAM se ha demostrado un aumento del
VPM junto a un desplazamiento hacia la derecha de la
curva de distribución del volumen plaquetario, en
comparación con los pacientes ingresados por dolor
torácico pero sin evidencia de infarto de miocar-
dio8-10,18-20. Las razones exactas del aumento del volu-
men plaquetario en el infarto de miocardio son espe-
culativas. Debido a que la vida media circulante de las
plaquetas es aproximadamente de 10 días y que el vo-
lumen celular no parece modificarse con su edad en la
circulación21,22, se ha sugerido que el tamaño plaqueta-
rio es genéticamente determinado en su célula madre:
el megacariocito de la médula ósea. Por consiguiente,
si esta hipótesis fuera correcta, habría que admitir que
el aumento del volumen plaquetario se produce antes
de que el infarto suceda y, en consecuencia, este hecho
condicionaría un ambiente protrombótico que proba-



y sugiere que el aumento del tamaño plaquetario es un
factor de riesgo para el infarto recurrente. La relación
entre hipertensión arterial esencial y el volumen pla-
quetario ha sido descrita en algunos estudios26-28,
mientras que otros no han conseguido demostrar-
la11,29,30. En nuestro estudio, casi la mitad de los pa-
cientes incluidos tenían antecedentes históricos de hi-
pertensión arterial y el VPM fue significativamente
más alto en los pacientes hipertensos que en los nor-
motensos. Aunque el significado de esta asociación es
especulativo, se ha demostrado que las plaquetas de
los pacientes hipertensos se encuentran en un estado
hiperagregable, hecho que podría tener una influencia
en la progresión de la aterosclerosis y en las complica-
ciones vasculares relacionadas con la hipertensión31-36.
Con respecto a la diabetes mellitus, el VPM, en nues-
tro estudio, tuvo niveles significativamente más eleva-
dos en los pacientes diabéticos que en los no diabéti-
cos. Este signo ha sido descrito previamente25,37-39 y
probablemente refleja la presencia de anomalías en 
la resistencia celular a factores de crecimiento y en la
trombopoyesis40. Paralelamente, la diabetes mellitus se
asocia con otras alteraciones de la función plaquetaria,
como un aumento de la expresión de los receptores de
membrana IIb/IIIa, además de alteraciones del metabo-
lismo intermediario (prostaglandinas, ácido araquidó-
nico o vitamina E) y de un aumento de serotonina, his-
tamina y trombomodulina en los gránulos densos37-41.
Probablemente todas estas alteraciones pueden expli-
car el aumento del riesgo de trombosis y aterogénesis
acelerada asociados a la diabetes mellitus, aunque
también podrían ser secundarias a ellas42.

La influencia de la hipercolesterolemia sobre la fun-
ción plaquetaria y la patogenia de la aterosclerosis ha
sido diana de la investigación experimental y clínica
reciente. Estudios previos han demostrado que la hi-
percolesterolemia induce un aumento del contenido de
ADN de los megacariocitos, alterando la reactividad
plaquetaria43. Un reciente estudio experimental demos-
tró una reducción del VPM en cerdos sometidos a una
dieta rica en colesterol44. En nuestro estudio, no hemos
observado diferencias estadísticamente significativas
en el VPM entre los pacientes sin y con antecedentes
de hipercolesterolemia. Sin embargo, la alta variabili-
dad en la cifras de colesterol en el infarto de miocardio
y la falta de disponibilidad de medidas cuantitativas de
la concentración de colesterol limitan los resultados 
de nuestro estudio en este aspecto. 

En conclusión, los resultados del presente estudio
sugieren que un VPM elevado en la fase aguda del in-
farto de miocardio es un predictor independiente del
riesgo de insuficiencia cardíaca grave a corto plazo.
Además, en los resultados de nuestro estudio se obser-
va una asociación no significativa entre el volumen
plaquetario y el riesgo de episodios isquémicos no fa-
tales durante el período de hospitalización. Finalmen-
te, el aumento del volumen plaquetario en la hiperten-

blemente desempeñaría un papel significativo en la
patogenia del episodio coronario agudo10. En apoyo a
esta hipótesis, Martin et al11 han demostrado que un
VPM elevado a los 6 meses del infarto de miocardio
se relaciona con un incremento significativo del riesgo
de episodios isquémicos (fatales y no fatales) y de
muerte en los dos años subsiguientes. En la misma di-
rección, los resultados del estudio DART23 han demos-
trado una asociación entre el volumen plaquetario y la
mortalidad a 18 meses en pacientes recientemente re-
cuperados de un infarto de miocardio. En cambio,
mientras que la relación entre el tamaño plaquetario y
el pronóstico a largo plazo parece evidente, la posible
influencia de un volumen plaquetario alto sobre el
pronóstico a corto plazo del infarto de miocardio es
menos conocida. En relación con este aspecto, un pe-
queño estudio24 demostró un aumento del volumen
plaquetario, del número total de plaquetas agregadas y
del número de plaquetas por agregado en los primeros
días de la evolución del infarto de miocardio, en com-
paración con un grupo control. En dicho estudio, todos
los parámetros analizados presentaron valores más
elevados en los pacientes con complicaciones isqué-
micas o muerte que en aquellos que evolucionaron sin
complicaciones durante la fase aguda. Aunque en di-
cho estudio no se demostraron diferencias significati-
vas entre ambos grupos en el tamaño plaquetario, la
metodología usada fue el porcentaje de plaquetas
grandes y no el volumen plaquetario. En otro pequeño
estudio, publicado por Hendra et al25, la presencia de
plaquetas grandes en la fase aguda del infarto se rela-
cionó con un incremento del riesgo de insuficiencia
cardíaca severa, pero sólo en los pacientes diabéticos.
En nuestra cohorte de pacientes, un moderado aumen-
to del volumen plaquetario, superior a 9 fl, se asoció
con un incremento del 37% en el riesgo ajustado de
insuficiencia cardíaca severa, episodios isquémicos
postinfarto y muerte a 30 días, aunque el aumento del
riesgo mostró una amplia variabilidad, con márgenes
comprendidos entre el 4% y el 80%. En el análisis no
ajustado por variables, los resultados de nuestro estu-
dio evidencian una fuerte asociación entre la elevación
del VPM y el riesgo de insuficiencia cardíaca severa,
así como una tendencia hacia un aumento del riesgo
de angina o reinfarto durante la fase hospitalaria. De-
bido a que la insuficiencia cardíaca se relaciona direc-
tamente con el tamaño del infarto, es posible que la
elevación del VPM condicione una trombosis corona-
ria más oclusiva y persistente que se traduciría en in-
fartos de mayor tamaño. Alternativamente, la mayor
prevalencia de infarto de miocardio previo, diabetes
mellitus e hipertensión arterial, observada en nuestro
estudio, ha podido desempeñar un papel en los resulta-
dos finales del mismo. 

La mayor frecuencia de infarto de miocardio previo
en los pacientes con VPM superior a 9 fl apoya indi-
rectamente las observaciones previamente publicadas11
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sión arterial y diabetes mellitus podría explicar el esta-
do hiperagregable asociado a ambas condiciones y re-
presentar un papel significativo en las complicaciones
vasculares asociadas a ellas.

Limitaciones del estudio

Una limitación potencial del presente estudio se re-
laciona con el uso del EDTA como anticoagulante en
las muestras de sangre analizadas, ya que se ha demos-
trado que dicho anticoagulante produce una «hincha-
zón» de las plaquetas dependiente del tiempo42,45. No
obstante, dado que este fenómeno ocurre particular-
mente a partir de la primera hora y los especímenes de
sangre fueron analizados en los primeros 30 min de la
extracción de las muestras, creemos que un aumento
del tamaño plaquetario debido al anticoagulante usado
en el estudio no ha influido de un modo relevante en
los resultados de éste. Aun así, una distorsión metodo-
lógica no puede ser descartada definitivamente en to-
dos los pacientes incluidos y puede haber influido en
la variabilidad de los resultados finales del estudio. 
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