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Volumen plaquetario medio como marcador pronéstico en
pacientes con sindrome coronario agudo

Mean Platelet Volume as Prognostic Marker in Patients with Acute Coronary Syndrome

DANIEL A. CHIRINO NAVARTA', ARIEL MONTEROS?, GRACIELA TREJO?, FLORENCIA BAGLIONIE, ALICIA MURUA?, MARIELA § LEONARDI',
MARIA L. RODRIGUEZ VAZQUEZM™< ', CLAUDIO DIZEQ" !

RESUMEN

Introduccién: El volumen plaquetario medio (VPM) se ha descripto como un predictor de eventos cardiovasculares en pacientes
con sindrome coronario agudo. No obstante, la evidencia de su rol como marcador pronfistico en pacientes anosos es escasa.
Objetivo: Evaluar si el VPM ez un predictor independiente de eventos en el seguimiento en pacientes con sindrome coronario
agudo mayores de 65 anos,
Material y métodos: Estudio prospectivo que incluy6 pacientes mayores de 65 anos con sindrome coronario agudo con y sin
elevacién del segmento ST, Se dividieron en dos grupos: VPM alto (2 10,9 fL - tercil 3) y VPM bajo (< 10,9 fL. - terciles 1 y
2). Se analizaron diferentes variables clinicas ¥ se calcularon los puntajes TIMI y GRACE. Se considerd el punto final combi-
nado de mortalidad global y reinternacién cardiovascular {por sindrome coronario agudo, insuficiencia cardiaca y accidente
cerebrovascular) en el seguimientao.

Resultados: Se incluyeron 250 pacientes con una edad promedio de 74 = 7 afos, el 44% eran mujeres. Presentaron VPM
alto 85 pacientes y VPM bajo 165. La mediana de seguimiento fue de 302 dfas (rango intercuartil 130-558) y el punto final
primario se observé en el 17,6% (44 pacientes). En el analisis multivariado por regresidn de Cox, el VPM alto fue predictor
independiente del punto final primario [HR 7,23 (IC 95% 2,47-11,6); p = 0,001], al igual que el TIMI riesgo alto [3,10 (IC
96% 1,46-6,59); p = 0,03] y el puntaje GRACE (1,02 (IC 95% 1,01-1,07); p = 0,002]. E1 VPM presenté un drea bajo la curva
de 0,71 (IC 95% 0,59-0,82); p = 0,001,

Conclusiones: En nuestra poblacién, el VPM se comport6 como un predictor independiente del punto final combinado, ajustado
por otras variables como los puntajes TIMI y GRACE.
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ABSTRACT

Background: Mean platelet volume (MPV) has been described as a predictor of cardiovascular events in patients with acute
coronary syndrome. However, there is limited evidence of its role as prognostic marker in elderly patients.

Objective: The aim of this study was to evaluate whether MPV is an independent predictor of events during follow-up of
patients over 65 years of age with acute coronary syndrome.

Methods: This prospective study included patients over 65 years with ST segment elevation or non ST segment elevation
acute coronary syndrome. They were divided into two groups: high MPV (210.9 fL - 3" tertile) and low MPV (<10.9 f, - 1%
and 2* tertile). Different clinical variables were analyzed and the TIMI and GRACE scores were calculated. The primary
endpoint was the compaosite of all-cause mortality and cardiovascular readmission (for acute coronary syndrome, heart failure

and stroke) over the follow up period.

Results: A total of 250 patients were included in the study. Mean age was 74%7 years and 44% were women. Eighty-five

patients presented with high and 165 with low MPV. Median follow-up was 302 days (interquartile range 130-558) and the

primary endpoint was observed in 17.6% of cases (44 patients). In the multivariate Cox regression analysis, high MPV [HR

7.23 (95% CI 2.47-11.6); p=0.001], and TIMI [HR 3.10 (95% CI 1.46-6.59); p=0.03] and GRACE [HR 1.02 (95% CI 1.01-1.07);

p=0.002] high risk scores were independent predictors of the primary endpoint. The area under the curve for MPV was 0.71

(95% CI 0.59-0.82), p=0.001.

Conclusions: In our population, MPV emerged as an independent predictor of the composite endpoint, adjusted for other
variables as the TIMI and GRACE scores.
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riesgo de eventos en pacientes con SCA. (3) A su vez,
la mayor reactividad plaquetaria se asocia con un volu-
men plaquetario mayor (2) ¥ 8¢ han encontrado niveles
mayores de factores procongulantes en pacientes con
volumen plaquetario medio (VPM) aumentado. (4, b)
Los contadores celulares automatizados permiten
conocer diferentes pardmetros hematimétricos junta-
mente con los datos del hemograma convencional. El
VPM se encuentra ficilmente disponible en el hemo-
grama de rutina de los pacientes que ingresan con SCA.
Se ha encontrado el VPM aumentado en el 1AM
respecto de pacientes con angina inestable (Al) y con-
troles. (6-8) Ademas, el VPM ha resultado ser predictor
de mortalidad y reinfarto en pacientes con SCA (8-10) y
en aquellos que han sido sometidos a revascularizacion.
(11, 12) En estos estudios se han incluido una mayoria
de pacientes jévenes menores de 65 anos, por lo que
es escasa la evidencia respecto del rol del VPM como
marcador prondstico en pacientes afnosos con SCA.

El objetivo de este trabgjo fue evaluar si el VPM es
un factor de riesgo independiente de eventos cardiovas-
culares en pacientes mayores de 65 anos que ingresan
por SCA con y sin elevacién del segmento ST,

MATERIAL ¥ METODOS

Se realizé un estudio prospectivo en el que se incluyeron en
forma consecutiva pacientes mayores de 65 afos que ingre-
saron con diagnostico de SCA con elevacién del segmento
ST (SCACEST) y sin elevacion del segmento ST (SCASEST)
desde junio de 2011 hasta diciembre de 2013. Al ingreso se
analizaron los antecedentes, las caracteristicas clinicas, de
laboratorio y el electrocardiograma. La medicién del VPM
se realizé dentro de las 24 horas del ingreso. Los pacientes
se dividieron de acuerdo con el tercil de VPM: 1.* tercil:
VPM< 10,2 fL. (n = 83); 2° tercil: VPM entre 10,3 y 10,8
fl (n = 82) y 3. tercil: VPM > 10,9 fL (85 pacientes). Se
considerd VPM alto al grupo de pacientes con VPM 2 10,9 fL.
correspondientes al tercil 3y VPM bajo al grupo de_ pacientes
con VPM < 10,9 fL, correspondientes a los terciles 1 y 2.
(11, 12) Se calcularon los puntajes de riesgo GRACE y TIMI
SCACEST o TIMI SCASEST segun mmspondlafa. El tinico
criterio de exclusion fue la imposibilidad de.med.lr a]_VFM.
Posteriormente se les realizé el seguimiento nlqnt}o en
forma telefénica o mediante a:;ttruvistn médica al conjunto
de pacientes con SCA dados de alta. -
F:‘:e analizé el punto final primario de muerte de cualquier
causa v reinternacion de causa cardiovascular (por SCA,

insuficiencia cardiaca o accidente cerebrovascular).
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(IAM) a la presencin de SCA dudl‘inidn mis 1o elevacion
y posterior descenso de troponina I ““m“fi“r con por
lo monos un valor por encimn del pﬁrcnni:ul 99 (segin
nuestro laboratorio, > 1,0 ng/dl). Para ﬂlidlﬂ,ﬂ.’l'lﬁl!l.i.cn de
SCACEST so roquerfn ademds de la ﬂlu-.rmfu’m persistenle
del sogmento ST de 1 mm on dos derivaciones contiguas
un nuevo, o prosumiblomente nueve, bloqueo completo de
rama izquierdn. (13) .

So considerd TIMI riesgo alto a un puntaje > b en caso de

SCASEST (14) y > 8 en caso de SCACEST. (15) i
Extraccion de muestras ’
A todos los pacientes so les realizé un hemograma con re- i
cuento de plaguetas y VPM en una muestra de sangre venosa ,

anticoagulada on EDTA dentro de las 24 horas del ingreso,
El hemograma se realizé en el Laboratorio Central - seceifn
do Homatologia do la institucién con contador hematol6gico
Sysmex XT-2000i.

Analisis estadistico

Las variables continuas se expresan como media + desviacién

estindar y las categbricas, como porcentaje, Las comparacio-

nes entre los grupos VPM alto y bajo se realizaron mediante
la prueba de la t de Student o la de Mann-Whitney para las
variables continuas con distribucién normal o no, respecti-
vamente. En las variables categoricas se utilizaron la prueba
de chi cuadrado o la exacta de Fisher segtin correspondiera.
Se consider6 significativa una p < 0,05.

_Para el seguimiento se realizé el andlisis univariado
uuhza_ndu el VPM como variable continua, el VPM alto, el
puntaje _TIMI riesgo alto, el puntaje GRACE como varia- |
ble continua, la presencia de desnivel del segmento ST, la
ale'm-mﬁp ?ia Fruﬂt}nina [ estindar (> 1 ng/dl), la edad, la
presencia de insuficiencia cardfaca al ingreso (clasificacifn
de K}lllp—szpgll z1I), el antecedente de IAM previo y el uso
previo de aspirina (AAS). Aquellas variables que presents:
ran asociacién con un valor de p < 0,1 fueron analizadas en
:;n modelo multivariado mediante el método de regresion

e Co:ﬁpam mhlecer los predictores independientes del
Elunto nal primario, informando el hazard ratio (HR) con
&mwnd]mm intervalo de confianza del 95% (1C 95%).

analiz6 ademas ln sobrevida libre de eventos mediante
curvas de Kaplan-Meier. Por Giltimo, se caleulé el drea bajo I
mm{IAECIR(KJpqmﬂnluu la capacidad de discriminaci
para © punto final primario del VPM y ¢] puntaje GRACE

comparacion entre e
e tre ambas ABC se realizé con la proebd

Hanley & MeNeil, utilizandg ] 2
Para el resto del andlisi s 8¢ utili Sofhwary MedCale 15.5
Statistics 18 y Statistix 7 hurnnhnprwﬁi’ﬂs
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Consideraciones éticas
El protocolo fue evaluado y aprobado por el Comité de
Etica institucional,

RESULTADOS

De los 278 pacientes ingresados por SCA, a 15 pacientes
no se les realizd el andlisis de VPM, 5 fallecieron du-
rante lainternacién y 8 se perdieron en el seguimiento,
por lo que finalmente fueron incluidos 250 pacientes,
La edad promedio fue de 74 + 7 afios, el 44% mujeres
con un VPM de 10,6 = 0,6 fL.. Ochenta y cinco pacien-
tes presentaron VPM alto, conun VPM de 11,3 = 0,5

fL y 165 VPM bajo, con un VPM de 10,2 * 0,4 fl.. El
grupo VPM alto tuvo menos mujeres (34,1% vs. 48,4%;
p = 0,04), presentt puntaje GRACE mis elevado (141
+ 27 ys, 129 = 26: p = 0,002), mayor TIMI riesgo alto
(34,1% vs. 15,1%; p = 0,003) y mayor tasa de elevacién
de troponina I (63,6% vs. 43,6%; p = 0,006), con una
tendencia a mayor antecedente de LAM previo (28,2%
vs. 16,9%; p = 0,052). No hubo diferencins entre los
grupos en el resto de las variables analizadas (Tabla 1).

La mediana de seguimiento fue de 302 dias con
rango intercuartil de 130 a 558, El punto final primario
se observé en 44 pacientes (17,6%), con una mortali-
dad global del 5,2% (13 pacientes). El grupo VPM alto
present6 mayor tasa del punto final primario, mayor

Tabla 1. Caracteristicas basales

I

Total
{m = 250)
Edad, afas 74+ 7
Sexo femenino, (n) % {109) 43,6
Hipertensidn, (n) % (204) 81,6
Diabetes, {n) % (65) 26,0
Dislipidemia, (n) %% (147} 58,8
Tabaguisma, (n) 5 (65) 26,0
LAM previo, (n) % (52) 20,8
ATC previa, (n) % {46) 18,4
CRM previa, {n) % (32) 12,8
Uso de AAS previo, (n} %6 {1321) 52,4
Uso de clopidogrel previo, (n) % {25) 10
Datos de ingreso e internacién
WP, L 10,6 £ 0.6
Plaquetas, c&liml 210 x 107 £ 75 x 107
Hematocrito, % 37+5
Leucocitos, cél/ml 8.850 = 3 800
Creatinina, mg/dl 1,00 =05
CICr, mlfmin 76+ 30
TAS, mm Hg 146 = 29
FC, latfmin o7
KK =1, (n) % {16) 6.4
Tnl> 1, ng/dl {n) % {126) 50.4
Desnnel del ST, n) % {1100 44
Puntaje GRACE 133+ 27
TINI riesgo alto, (n) % (54) 21,6
SCACEST, (n) % (55) 22,0
SCASEST, (n) % (185) 78.0
1AM no 5T, (n) % (67) 26,8
Al {n) % (128 51,2
Revasculanzacion en la internacian, (n) % (118) 47.2

AN Infarto agudo de mmocardo. ATC: Angioplastia Transhumsnd
plaquetario medio. OCr Depuracion de greatinina. TAS: Tension anenal sistolica
ssLandar. SCACEST: Sindrome coronania agudo con elevacdn del segmento 5T SCASEST: Sindrome CONONAna agudo %n

o § rf Bt B '-u: :i'-_' e

fio 5in elevacion del segmento 5T, Al Angind nestal

| corpnana, CAM: Grugia

Grupo VPM alto Grupo VPM bajo
(n = 85} {ne 165)
7dx6 747 0.5
{29} 341 (20) 484 0.04
(57)78,8 (137)83.0 0.3
{20) 23,5 {as) 27,2 0.5
{53) 62,3 {94) 56,9 0,5
9 22,3 {¢6) 27.8 0,6
{24) 28,2 (28) 16,9 0,052
{17) 20,0 (29) 17.5 0.6
{13) 15,2 {193 11,5 0,2
(52} 61,1 {(79)47.8 0,07
{8) 5,4 (17)10.3 0.9
11,3205 10,204
200 10"+ 75 = 100 21Bx 1P+ T4 =100 0.1
38+ 5 3F+5 0,1
9.100 £ 3,390 8.720 £ 4.016 0,4
10704 0,97 £ 04 0.1
72+ 30 i1=29 0.2
148 + 25 145 + 29 0.4
7618 74 £ 16 0.4
{5) 5,8 {11)6,6 0.7
{54) 63,5 (72) 43,6 0,006
{44} 52 (721436 0.1
141 £ 27 129 = 26 0,0002
{29) 34,1 {25) 15,1 0,003
{23)27.0 {32} 194 0.21
{62) 72,9 {133) 80.6 0.2
{29) 34,1 (35) 21,2 0,04
{33) 38,8 {98} 59.3 0,04
{41) 48,2 (77) 46,6 0,2

de revatculanizackdn miocardica. AAS: Adpirina, VPM: Volumen

B Fracyencia cardiaca. KK Claufiacon de Kil g-Eamball. Ta & Troponma
slEvaciin o8 Lagmentn oT. 1AM no
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mortalidad ¥y mayor reinternaci
tuluﬁr Q;J’-‘ el grupo VPM thﬂf%ﬁn%IiﬂﬁTusﬂ byl
3 mu?ti:rc:l;gh;ﬂ 3 se muestran los anlisis univariado
g 1ado para el punto final primario. En el
ek © se asoclaron con el punto final primario
s con un HR de 1,14, IC 95% 1,07-1,21 (p =
1:? . {}I. -‘:_1 "'E;'PM alto con un HR de 8,2, IC 95% 3,80-
03 IPG_E! E%ﬂﬂﬂﬂ. el puntaje GRACE con un HR de
ait , 1,01-1,08 (p = 0,0001), el puntaje TIMI
0 conun HR de 3,33, 1C 95% 1,65-6,62 (p = 0,001)
el desnivel del ST con un HR de 2,42, IC 95% 1,19-
4,89 (p = 0,01) y la elevacién de troponina I est.ﬁr;dar
con un.I"%R de 2,43, IC 95% 1,21-4,87 (p = 0,01). En
el analisis multivariado ajustado por punta:je TIMI
alto, p&tntﬂje GRACE, desnivel del ST, elevacion de
troponina I estindar y el uso previo de AAS, el YPM
alto permanecié como predictor independiente del
punto final primario (HR 7,23 (IC 95% 2,47-11,6); p

REVISTA ARGENTINA DE 'l.',:.ﬁH.DICI

LOGIA / VOl gintd f AGOSTO 101g

— 0.0001], al igual que el TIMI riesgo alto [HR 3,11
(IC 3:;?1 1},43*&9]; p = 0,02)] y el GRACE [HR 1,02
(1C 95% 1,01-1,075 P = 0,02]. _

En la Figura 1 se muestra Ja curva de Kaplan-Meier,
donde el VPM elevado presenta una sobrevida libre
de eventos menor respecto del grupo de VPM bajo
(p = 0,0001, log rank test),

El VPM presentd un ABC de i‘:l,Tl con un IC 95%
0,59-0,82, p = 0,0001, e estableci6 el punto de corte
> 10,8 fL, con una spnsibilidad del 714% ¥ una espe-
eificidad del 74,1% para el pu nto final primario. En el
andlisis no ajustado por log rank fest presentaun HR de
5,42 (IC 95% 2,56-11,4), p = 0,001, El puntaje GRACE
present6 un ABC de 0,67 (IC 95% 0,69-0,74), p = 0,001.
No hubo diferencias significativas en el ABC entre el
VPM y el puntaje CRACE (p=0,1).Enla Figura 2 se
muestra la curva ROC del VPM ¥ el puntaje GRACE

para el punto final primario.

Tabla 2. Punto final primario en los grupes volumen plaguetario medio alto y bajo

Total

Punilo final primarig, (n) % {44)17.6
Muerte, (n) % {13) 5.2
Reinternacidn cardiovascular, {n) % {31) 124

* prusha de chi cuadrado. VPM: Volumen plaquetana medio.

Grupo VPM alto Grupe VPM bajo p*
{n = 85} {n= 165}
{31} 36,4 {13)7.8 0.00001
(313128 (23 1.2 03,0000
20y 23,5 {11p6.7 0,0001

Tabla 3. Analisis univariado y multivariado para el

punto final primario, Regresidn de Cox

Univariado

IC 95%

Multivariado
IC 95%

Vi 1,14 1,07-1,21 0,000 1,08 1,04-1,13 0,01
VPM alto 8,20 38176 0.0001 1a3 3.2-13.6 0,001
TIMI riesgo alto 3,31 1,65-6,62 0,001 3.10 1,46-6,59 0,03
Puntaje GRACE 1,03 1,01-1,04 0,01 1,02 1.01-1,07 0.02
Troponina | > 1 ng/dl 2,42 1,21-4,87 0,0 1,86 0,81-4,31 0,14
Desnivel del 5T 241 1,19-4,84 0.0 1,58 0,68-3,65 0.2
Killip-Kimball > 1 1,12 0.40-3,89 0,7
LAM previo 1,58 0,75-3.31 0,22
Uso de AAS previo 1,96 0,98-3,91 0,05 1,80 0,87-3,75 0,11
vPM: Volumen plaguetano medio. LAM: [nfarto agudeo de miscands. AAG: Aspirina
Fig. 1. Curva de Kapla r-heier
. de valurnen plaguetario medio
S} {vPM) alto para el punto final
g an VMP Bajo primario.
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Pig. 2, Curva ROC el volumen plaquetarlo medlo (VI'M) y puntaje

GRACE !:-nrq_nl' punta final primario

DISCUSION

Kn ol prosente Lrahijo on
un predictor Indopendionto do mortalidad y relntor
nelén da cousn cardlovaseular on unm poblacidn do
paclonlos mayoros do G nfion on un contro cua ablonde
oxcluslyamonte paclontes do ln Lercori adnd (ofvctor
proplo do PAMI (Programa da Aloneldn Madlon In
Lagral « Instituto Naclonal do Hurviclos Hoclalon para
Jubllndos y Penslonados, tepablics Argontina), Ln
adad do nusstros paclonton fue do 74 ahos, miyor qub
I dol reglatro BCAR on nuestro pafi (10) y quo In dol
roglstro GIACE, (17) De lon anbudlos que evaluaron ol
VI'M un HOA, solo uno lo hizo en una poblacidn nhosa,
con unn adad promedio slmilar n 1o nuonten, (18) Tanto
an los Lesbajos Ineluldon on ol mobanndllsis do Clin y
coluborndoros (8) como on estudios postorioros I clined
promedio no supora los 08 nhos, (14-22)

1 rol dol VM como prodictor de ovonton o ha
axtudindo en varlos trabnjos, 18n ol motanndlinls eitndo,
(ron ontudios avalusron ol rol prondstico dol VI'M y
sncontraron qua ol VI'M olevado s asocinbn con ma
yor mortalidad, (8) En una cohiorte no selocelonada do
mis da 200,000 paelentos con BCA y obran consns do
Internaclon go ohservd que n mayor quintll de VI'M,
mayor rlosgo do mortalidad globnl y enrdiovascular, (10
P oLro estudio que evalud 1.400 paciontos pometidon
n angloplastin, do los cunles el T7% prosentt BCA, ol
VI'M = 0,1 {1 fue predictor independionte do maortall
dnd y ro- 1AM on el seguimianto, prosentando similar
perfil predictivo que ln elovacion do troponina, (12) En
otra serle, ol VI'M alto (2 10,3 (1) se asocld con poor
gravedad de ln enfermedad coronarin on paclentos con
HCA, prosentando mayor puntajo HYNTAX y Gensinl
(201 En otro eatudio que evalud HEd pad lonlos con
SOASEST, ol VIPM se asocid con el puntao o ombinado de

sonbramon queo ol VPM o4

ny

 )mipneg Hlayaiin il

e Lo e bovamoulne y relntorinackad por HOA, pero il
wjumtar por ol prntifo TIMI; ol VI'M pordid valor eamo
(11 U Eeabado poolentomenta publioada, gua
aynlind paelonton con FiE AP y HCACENT, encantra
ua ol VM plto G2 11 (1,) majora In performanes del
pun g CHACE eamo pradiotor do rloagh, Lan autares
pogdoran (que lneorparal ol VM ol puntajo CHRRACE
e mejorne In anteatifonoldn de plaagn. (44)

Par 01, en un estudio Hallnna que avalud 1043
pinalenton pon TR ABIHT, ean unn edad glimllar a low o
yonstra optudlo (76 afos), ol 4.7 annrtil da VM (= B0
11,) w0 awoeld eon ol punto sombinnda do mortalidad
pirdinvasanlne y ro<IAM a un ano da gogulmlento,
Wubn aaocineldn permnnacid luogo de inolule ol YI'M
an un modulo da rlogge con difurenion virrlnhles camo,
anbro obrag, odid, Lanaldn arterinl alstdlion, [raouanchi
v inen, elnsiNeaoian da Killip Kimhall, doanival dol
HI'y nlvolas do troponinay rontininn, (18) Fato en ol
dAnleo tealfo con unn poblneltn con edad slmilar n la de
nuosbron poolen b ain ombargo, dehomon menclonar
alggunng diforenclnn, Norotros fnelulmas peelentod con
HOA con y #in olovaolan dol gogmanto 8T, como en In
mayorin de los brabjos publieados, Nueatra poblagion

wogentd monor porfil de rlongo; por glomplo, menor
puntife GRACI (133 va, 140), monor IAM pravio (21%
ui, 308%) y menor Ingufielonain cardinea ((,0% va, J0%).
Wito puade doborse n quo la miyorfn de nuestros pas
olonten prosantnron Al como mativo do Ingroso, Bsto
(nmbldn pueda oxplicar ln menor tasi dal punto combi-
nido on nuestea poblaolén (17% contra 20%) y ln monor
(nni do morialidad (5,3% conten 16%), Sin embargo,
obras norlon do prolenten mas jdvenas han comuniendo
on ol soguimlonto tasns do infarto o muoerte do enlre
ol 5,6% (12) y ol 12%, (22)

(11 VM o hin oneontrado elevado on ol IAM respec-
(o o In Al y do conbrolan, (8) Bin onte sontido, nosotros
sneantramon que on ol grupo do VPM alto so prosonta
mayor elovackin deo groponina [y mayor QRACE y TIMI
lto, Tgualmente, al ajustar con oston pradictoros do
rlosgo, ol VM po isoeld en formn indopendionte con ol
punto final primario, ol lgual quo ol puntajo TIMLy ol
GRACE, Ubllizamon ol puntajo TTMI dividido en TIMI
rlesgo nlto y bijo para poder compararlo on poblaclones
con BOACEST y SCASEST. Emplonmon ol valor de
PIMI = B para SCASEST y TIMI = B para SCACEST
como fuern validado, (14, 16) I ORACE lo evalunmos
on forma continua, ya que ha sido deaarrollndo y vali-
dnda on ambas poblaciones, (23, 24)

Los resultados do nuestro eatudio se suman a I
sarlo do trabnjos que han encontrado al VI'M como
prodictor independiente de eventos en paelentes con
SCA, 8in embargo, como hemos analizado, se han
utilizado diferentos puntos do corte debido n quo en
lns poblaciones estudiadas el VI'M tiene diferontes
yalores promedio, Esto dificulta ln estandarizncion de
onto pardmetro para ol andlisls y In Incorporacién a los
puntajes do riesgo conocidos, Dividimos la poblacion
on terciles para dofinir ol grupo de pacientos con VPM
alto eomo lo han realizado otros trabajoa previamen

pira oo
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te. (11, 12) El valor del 3.~ tercil fue = 10,9 {L, muy
similar al que encon tramos al elaborar la curva ROC
(10,8 fL), Un trabajo publicado recientemente ha
utilizado directamente el an4lisis de la curva ROC
para establecer el punto de corte para clasificar a la
poblacién de VPM alto y definieron un valor de VPM
> 11,9 fL. (25) El perfil predictor del VPM en dicho
trabajo ha sido similar al nuestro (ABC 0,73 y 0,71,
respectivamente),
El mecanismo fisiopatolégico por el cual el VPM
@ encuentra asociado con el pronéstico de pacientes
con SCA no esta del todo dilucidado, Por un lado, se
sabe que la vida media de las plaquetas es de entre
8 ¥ 12 dias, por lo que el VPM ge encontraria au-
mentado previamente a la aparicién del SCA. (5, 10,
25) Se ha observado que las plaquetas mas grandes
Presentan mayor nivel de tromboxano A2 por unidad
(26) y mayor expresién de receptores GP I1b-1Iia (5,
26) que las plaquetas pequefias. Otros estudios han
evidenciado que el VPM se encuentra elevado en
pacientes diabéticos y con otros factores de riesgo
(27) ¥ que, en la poblacién general, el VPM elevado
es un factor de riesgo para la aparicién de [AM. (28)
En nuestro trabajo no encontrames el VPM asociado
con estos factores de riesgo, pero si una tendencia a
mayor IAM previo. Se ha evideneiado que el mayor
tamafio plaquetario se correlaciona con mayor ntimero
de plaguetas reticuladas (29) y con mayor reactividad
plaquetaria residual en pacientes tratados con AAS
¥ clopidogrel. (29, 30) Por iltimo, se ha encontrado
asociacion entre el VPM v el riesgo tromboembélico
en pacientes con fibrilacién auricular (31) y también
se ha hallado aumentado en pacientes con accidente
cerebrovascular respecto de controles. (32) Todos es-
tos hallazgos refuerzan la hipétesis de que el mayor
VPM podria reflejar un estado protrombético mayor.
El hecho de ser ademés un parametro de ficil obten-
cion en el laboratorio de rutina hace que sea factible
su incorporacién al pool de variables predictoras de
riesgo en los pacientes con SCA.

Limitaciones

Cabe mencionar en primer lugar que la medicién del
VPM se realizé dentro de las 24 horas del ingreso,
lo que hizo que en algunos pacientes este dato no se
obtuviera en el laboratorio de ingreso, sino después,
Esto se debi6é a que las muestras se procesaron en el
laboratorio central exclusivamente para el protocolo,
Por este motivo, varios pacientes no pudieron ser jn.
cluidos en el estudio,

Por otro lado, se traté de un estudio realizado en un
solo centro, que atiende exclusivamente pacientes ma.
yores, por lo cual los resultados no pueden extrapolarse
a otras poblaciones. Debido al tamafo relativamente
pequeno de nuestra poblacién, no podemos analizar g
el agregado del VPM como variable de riesgo aumen.-
ta la capacidad para predecir eventos de los puntajes
GRACE v TIML
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tra poblacién de pacientes mayoreg 4
Efl:osrjl.;liswnf 5@ cﬂm?m‘hﬁ COmo pret!j,:mr ﬂE] € g5
combinado de mortalidad global y reinternacigy
evento cardiovascular, aun luego qe ajustar con o
variables de riesgo como los punta;lﬂs TIMI y GR&EE
la elevacion de troponina y el desnivel de] 5:]: El Vb
fue un moderado predictor del !-"““fﬂ_mmhma do i
teniendo en cuenta el ABC. EILpunt,a‘].Ef TIMI altoy 3
GRACE también fueron predictores mdupﬁndhntﬁ
del punto final combinado.
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