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1. MARCO TEÓRICO 
 

INTRODUCCIÓN 
Las plaquetas tienen como función principal la “hemostasia”, característicamente 

son células enucleadas y con un recuento normal en la citometría hemática entre 

150,000 a 400,000 /mm3. Puede variar tanto en tamaño como en su actividad 

hemostática. Se ha descrito que una plaqueta más grande contiene un mayor 

número de gránulos y una mayor producción de factores protrombóticos 

(tromboxano A/serotonina), vasoactivos y adhesinas (P-selectina/GpIIb-IIIa).(1) 

 

Fisiológicamente existe una constante entre el número de plaquetas y el VPM 

(volumen plaquetario medio), en la cual hay una correlación inversa (a mayor 

recuento plaquetario, menor VPM y viceversa). Sin embargo, en modelos 

experimentales animales, no es la regla esta constante. La homeostasis de este 

mecanismo de regulación se lleva a cabo por la trombopoyetina (TPO). Pudiendo 

estar alterado en varias enfermedades vasculares. Por lo cual se acepta que una 

plaqueta de mayor tamaño es metabólicamente y enzimáticamente más activa con 

un mayor potencial trombótico. Por lo tanto se ha propuesto que el VPM podría ser 

un indicador de la activación plaquetaria y tener un papel crítico en la presentación 

clínica de la enfermedad arterial coronaria.(2, 3) 

 

SÍNDROMES CORONARIOS AGUDOS 
 

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de mortalidad en los 

países de altos, medianos y bajos ingreso. De acuerdo a la Organización Mundial 

de la Salud (OMS), los síndromes coronarios agudos (SICA) se dividen: infarto 

agudo al miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST), infarto agudo al 

miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST) y angina inestable (AI).  
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En México, en el año 2015, ocurrieron 655 688 defunciones, de las cuales las 

enfermedades cardiovasculares ocuparon el primero lugar con 166 934 

defunciones (25.45%), siendo la más importante la cardiopatía isquémica 88 144 

(52.8%). Por lo tanto, se establecen que los síndromes coronarios agudos 

representan 12.2% de todas las causas de mortalidad de ese año. (4) 

 

El reporte del Registro Nacional de SICA (RENASICA), comenta la epidemiología 

en México de pacientes con diagnóstico de IAMCEST y IAMSEST, concluyendo 

que la edad promedio de presentación fue de 53.2 ± 14 años, se reportó un 29% 

de los pacientes con una edad mayor a 60 años, el 34.8% correspondió IAMCEST, 

con predominio del sexo masculino con 78%. Se identificaron los siguientes 

factores de riesgo; tabaquismo, hipertensión arterial sistémica, hipercolesterolemia 

y diabetes mellitus.(5) 

 

El segundo reporte, “RENASICA II”, se estudiaron un mayor número de pacientes 

4555 con IAMCEST. Con una edad media de 62 ± 12 años. Con una mención 

clínica de “angina típica” en el 80% de los casos. Se realizó en 44% de los casos 

angiografía coronario, un 37% recibió tratamiento con trombólisis y un 15% 

intervención coronaria percutánea primaria (ICP). Además de mención de 

predictores de mortalidad como; edad avanzada, sexo femenino, disfunción 

ventricular, anormalidades del sistema de conducción, reinfarto, arrítmias 

ventriculares, alteraciones mecánicas, evento vascular cerebral y fracaso de la 

intervención coronaria percutánea.(6) 

 

VOLUMEN PLAQUETARIO MEDIO (VPM) Y ENFERMEDAD ARTERIAL 
CORONARIA 

 

Después de la erosión o ruptura de placas ateroscleróticas la activación 

plaquetaria desempeña un papel crucial en los eventos protrombóticos que 

conducen al infarto miocárdico. Siendo la trombosis coronaria la causa más común 

de los síndromes coronarios agudos. Se ha observado un incremento del VPM en 
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esta patología,(7) en ocasiones asociado a una disminución transitoria del número 

plaquetario. Sin embargo, la asociación como factor de riesgo coronario ha 

resultado contrastante, existen reportes de que el aumento del tamaño de las 

plaquetas ocurre antes del evento agudo, pudiendo ser determinante en el 

trayecto de su desarrollo. Aceptándose como marcador indirecto de la actividad 

plaquetaria el VPM asociado al recuento plaquetario y su rol en la patogénesis de 

la ateroesclerosis y los eventos cardiovasculares. Los factores de riesgo 

cardiovascular como tabaquismo, diabetes mellitus, hipertensión arterial sistémica, 

hipercolesterolemia, obesidad y una historia familiar de enfermedad coronaria 

prematura aumentan significativamente el riesgo individual de infarto al miocardio. 

Actuando de forma individual o combinada en el desarrollo de la ateroesclerosis 

coronaria. (8) 

 

Estudios han reportado un VPM alto pacientes que se les dio seguimiento 

posterior a un primer episodio de IAM y presentaron un segundo. También han 

observado cifras elevadas de VPM en relación a la mortalidad y un mayor riesgo 

de reestenosis en pacientes que se les realizo angioplastia coronaria.(1, 9) 

 

Sin embargo, también se ha propuesto que la activación plaquetaria ocurre antes 

del evento agudo coronario. Posterior a este el VPM se comporta como marcador 

de daño persistente, pudiendo ser como valor predictivo de complicaciones sin 

encontrarse una estadística significativa para asociarse con la mortalidad y 

complicaciones del infarto agudo al miocardio.(3, 9) 

 

VOLUMEN PLAQUETARIO MEDIO (VPM) Y EVENTOS CARDIOVASCULARES 
ADVERSOS MAYORES 

 
A pesar de los avances terapéuticos y de las escalas de riesgo de mortalidad en 

los síndromes coronarios agudos, continua siendo una patología con importantes 

desenlaces de muerte y letalidad, por lo cual se buscan factores pronóstico que 

permitan predecir este desenlace, aunado a las complicaciones inherentes de esta 
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patología, como; insuficiencia cardiaca (IC), choque cardiogénico y reinfarto.(10, 

11) 

 

Se sabe que una plaqueta de mayor tamaño es metabólica y enzimáticamente 

más activa, produciendo una mayor concentración de microgránulos (tromboxano 

A2 y B2, factor plaquetario 4, P-selectina, factor de crecimiento derivado de 

plaquetas, glicoproteína IIb / IIIa). El VPM se considera como un marcador 

pronóstico de riesgo cardiovascular, ya que se asocia a la aparición de infarto 

agudo al miocardio, estudios han reportado que el riesgo aumenta hasta un 38% 

con un VPM elevado, independientemente de los factores de riesgo cardiovascular 

conocidos.(8, 10, 11) 

 

Diversos estudios han reportado de forma contrastante si el VPM elevado además 

de considerarse factor de riesgo cardiovascular independiente, se relaciona a 

eventos cardiovasculares adversos mayores, tales como; muerte, choque 

cardiogénico, insuficiencia cardiaca y re infarto. Este significado clínico ha sido 

estudiado con diferentes variables, sin llegarse a obtener resultados contundentes 

de su rentabilidad como factor pronóstico de las complicaciones de los síndromes 

coronarios agudos. Por lo tanto, nos centramos en este tema en el presente 

estudio.(11) 

 

MEDICIÓN DEL VOLUMEN PLAQUETARIO MEDICO (VPM) 
Existen diferentes métodos para medir el VPM; variaciones de impedancia 

(Beckman Coulter Fullerton), difracción de luz (Analizadores Bayer Technikon, 

Leverkusen) y métodos más recientes basados en citometría de flujo y de 

dispersión de luz láser (analizadores Siemens ADVIA, Deerfield). Existe un 

problema técnico, ya que la plaqueta presenta edema celular dependiente del 

tiempo cuando se utiliza ácido etilendiaminotetracético (EDTA), mientras que esto 

no ocurre con citrato. Esto se evita cuando el procesamiento de la muestra se 

realiza en la primera hora de la toma de muestra.(1) 
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Existe una gran variedad de métodos que permiten medir la actividad plaquetaria, 

pero la mayoría de estos sus costos son elevados, requieren un tiempo 

considerable para la medición, además de utilizar equipos de laboratorio 

especializados.(1, 8) 

 

La medición del VPM está disponible habitualmente en los pacientes 

hospitalizados a su ingreso, reportada en un tiempo relativamente corto y además 

de tener un bajo costo. 

 

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

Los SICA son la principal causa de muerte en México, en dado caso de que 

sobreviva el paciente, los eventos adversos cardiovasculares mayores pueden o 

no presentarse y la calidad de vida se ve deteriorada. A pesar de los avances en 

el tratamiento y disminución de estos desenlaces, continúan siendo 

complicaciones con una alta letalidad y mortalidad 

 

Las plaquetas juegan un papel determinante en los SICA, el tamaño plaquetario 

elevado se asocia a una capacidad trombogénica mayor, secundariamente a la 

hiperactividad metabólica y enzimática. El VPM elevado se ha asociado como 

factor independiente de riesgo cardiovascular en los SICA. 

 

Sin embargo, no se cuenta con métodos paraclínicos que ayuden a predecir la 

actividad plaquetaria en el contexto de eventos cardiovasculares adversos 

mayores. Se ha propuesto el valor del VPM como factor pronóstico de estos 

eventos, hasta el momento no existen datos contundentes de su utilidad, sin 

embargo, se continua en investigación, debido a la necesidad de obtener 

parámetros de gravedad accesibles y de alta confiabilidad, para la toma de 

decisiones oportunas de esta patología. 
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3. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 

  ¿Existe relación del VPM con los eventos cardiovasculares adversos 

mayores en pacientes con SICA? 

   

4. JUSTIFICACIÓN 
 

Científica 
• El conocer una relación del VPM con los eventos cardiovasculares 

adversos mayores en pacientes con SICA, se contaría con una nueva 

herramienta para identificar los pacientes de mayor probabilidad de 

complicaciones. A través de un método fácil, sencillo y accesible; donde 

radica la importancia de este estudio. 

 

Epidemiológica 
• Establecer los valores del VPM en pacientes mexicanos con SICA, 

permitirá realizar estudios posteriores para valorar la utilidad del valor en 

otro tipo de patologías.  

  

5. HIPÓTESIS 
• Hipótesis nula: No existe relación del VPM con los eventos 

cardiovasculares adversos mayores en pacientes con SICA en el Hospital 

Central Norte de Pemex del 2010. 

 

• Hipótesis alterna: Existe relación relación del VPM con los eventos 

cardiovasculares adversos mayores en pacientes con SICA en el Hospital 

Central Norte de Pemex del 2010. 
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6. OBJETIVOS 
 

6.1 General  
o Analizar la asociación del VPM de pacientes con síndromes coronarios 

agudos con los eventos cardiovasculares adversos mayores en pacientes 

internados en el servicio de cardiología del Hospital Central Norte de 

Pemex en el periodo enero de 2010 a diciembre de 2010. 

 

6.2 Específicos  
o Recabar el VPM al ingreso de los pacientes hospitalizados por SICA en el 

periodo comprendido entre enero 2010 a diciembre 2010. 

o Describir el valor de VPM en pacientes con muerte de origen cardiaco, en 

los primeros 30 días del episodio de SICA. 

o Describir el valor de VPM con choque cardiogénico, en los primeros 30 días 

del episodio de SICA. 

o Describir el valor de VPM con IC, en los primeros 30 días del episodio de 

SICA. 

o Describir el valor de VPM con reinfarto, en los primeros 30 días del episodio 

de SICA. 

 

7. ASPECTOS METODOLÓGICOS DEL ESTUDIO 
 

7.1 Diseño del estudio   
 

Este análisis de casos y controles para búsqueda de asociación que por definición 

se trata de un estudio: 

o Observacional. 

o Transversal. 

o Base de datos prolectiva. 

o Analítico. 
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7.2 Determinación de variables 
 

VARIABLE 
TIPO DE 

VARIABLE 
DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 
INDICADOR 

Volumen 
plaquetario 
medio “normal” 

Cuantitativa 

continua 

Indicador basado en el tamaño de 

la línea celular plaquetaria, entre 

los valores 7 y 11 femtolitros (Fl). 

VPM = Tamaño de la 

plaqueta. 
fL = femtolitros 

Volumen 
plaquetario 
medio “alto” 

Cuantitativa 

continua 

Indicador basado en el tamaño de 

la línea celular plaquetaria, entre 

los valores >11 femtolitros (Fl). 

VPM = Tamaño de la 

plaqueta. 
fl= femtolitros 

Volumen 
plaquetario 
medio “bajo” 

Cuantitativa 

continua 

Indicador basado en el tamaño de 

la línea celular plaquetaria, entre 

los valores <7 femtolitros (Fl). 

VPM = Tamaño de la 

plaqueta. 
fl= femtolitros 

Mortalidad  
Cualitativa 

nominal 

Es un efecto terminal que resulta 

de la extinción del proceso 

homeostático en un ser vivo; y 

con ello el fin de la vida 

Ausencia de signos 

vitales y 

electrocardiograma 

con línea isoeléctrica 

continua 

Si=0 

No=1 

Choque 
cardiogénico 

Cualitativa 
Estado de hipoperfusión tisular 

secundaria a disfunción ventricular. 

Choque cardiogénico 

por SICA. 

Si=0 

No=1 

Insuficiencia 
cardiaca 

Cualitativa 

Situación en el que el corazón es 

incapaz de suplir las demandas 

metabólicas del organismo. Si lo logra 

es a expensas de aumento de 

presiones de llenado ventricular. 

Insuficiencia cardiaca 

por SICA. 

Si=0 

No=1 

Reinfarto Cualitativa 

Elevación de los títulos de cTn > 5 × 

p99 del LRS en pacientes con valores 

basales normales (≤ p99 del LRS) o un 

aumento de cTn > 20% si los valores 

basales eran elevados y estables o 

descienden. Además; a) síntomas de 

isquemia b) nuevos cambios 

isquémicos del EKG o nuevo BRIHH; 

c) pérdida angiográfica de 

permeabilidad de la arteria coronaria 

principal o una rama lateral, flujo lento 

o ausencia de flujo persistentes o 

embolización, o d) evidencia por 

imagen de nueva pérdida de miocardio 

Reinfarto cardiaco. 
Si=0 

No=1 
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viable o nuevas anomalías regionales 

del movimiento de la pared. 

 

Edad 
Cuantitativa, 

discreta 

Tiempo transcurrido desde el 

nacimiento hasta la fecha actual. 

Tiempo que ha vivido 

una persona. 
Número de años 

Género 
Cualitativa 

nominal, 

dicotómica 

Grupo al que pertenecen los 

humanos de cada sexo. 

Sexo biológico del 

paciente. 

0=Masculino 

1=Femenino 

 
7.3 Universo de trabajo 
Se identificaron como casos a los pacientes hospitalizados en el servicio de 

Cardiología con Síndrome Coronario Agudo en el periodo comprendido entre 

enero 2010 a diciembre 2010 del Hospital Central Norte Pemex. Se identificaron  

como controles a 100 pacientes sin síndrome coronario agudo de pacientes sin 

comorbilidades cardiovasculares conocidas.  

 
7.4 Selección de la muestra   
Se tomó por conveniencia la totalidad de la población que se hospitalizó en el 

servicio de Cardiología con SICA del Hospital Central Norte Pemex, en el periodo 

señalado. Por otro lado se identificaron 100 pacientes autodescritos como sanos 

en su valoración médica de ingreso menores de 35 años.  

 
7.5 Instrumentos de recolección de datos 
Se revisó el expediente electrónico de cada paciente en el Sistema Integral de 

Administración Hospitalaria de Petróleos Mexicanos y se obtuvieron los datos 

mediante el instrumento de recolección de datos que se encuentra en anexos.  

 

Posteriormente, se vaciaron los datos a un sistema de análisis de datos, Excel 

Microsoft Office 2017®. Donde se recabaron los datos de cada paciente 

incluyendo: nombre, ficha, fechas de ingreso y egreso, diagnósticos de ingreso, 

patologías y comorbilidades, citometría hemática de ingreso (con reporte de 

plaquetas y volumen plaquetario medio). 
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7.6 Criterios de inclusión  
o Pacientes derechohabientes en el Hospital Central Norte de Pemex en el   

periodo comprendido entre enero 2010 a diciembre 2010. 

o Pacientes hospitalizados en su primer evento por SICA con o sin elevación 

del segmento ST. 

o Pacientes hospitalizados por angina inestable. 

o Pacientes mayores de 18 años. 

o Pacientes que al ingreso por SICA tengan citometría hemática. 
 

7.7 Criterios de exclusión 
o Pacientes con enfermedades reumatológicas. 

o Pacientes con enfermedad renal crónica en estadio mayor al G3-A1 

o Pacientes con insuficiencia hepática crónica. 

o Pacientes con cáncer. 

o Pacientes con enfermedades hematológicas. 

o Pacientes con antecedente de infarto agudo al miocardio previo. 

 

7.8 Criterios de eliminación 
o Pacientes que durante estancia hospitalaria por SICA hayan presentado 

cetoacidosis diabética o estado hiperglucémico hiperosmolar. 

o Pacientes que durante su estancia hospitalaria por SICA hayan presentado 

trombosis venosa o arterial extra cardíaca (tromboembolia pulmonar, 

trombosis venosa periférica, evento vascular cerebral isquémico, trombosis 

arterial periférica, trombosis mesentérica). 

o Pacientes que durante su estancia hospitalaria por SICA hayan presentado 

cualquier tipo de evento hemorrágico. 

o Pacientes que durante su estancia hospitalaria por SICA hayan presentado 

sepsis.  
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8. DESARROLLO DEL PROYECTO 
 

La muestra se basó en la totalidad de los pacientes hospitalizados en el servicio 

de Cardiología con SICA en el periodo comprendido entre enero 2010 a diciembre 

2010 del Hospital Central Norte Pemex. Se excluyeron a los pacientes que no 

cumplían los criterios de inclusión previamente especificados, quedando una 

muestra de 92 pacientes, determinándose a éste como el grupo de casos.  

 

Análisis estadístico 

 Estadística Descriptiva: Se utilizaron medidas de tendencia central para 

describir los datos hallados, las variables cuantitativas continuas como 

media y desviación estándar, las variables categóricas en porcentajes. 

 Estadística Inferencial: El análisis de asociación bivariada se realizó, 

considerando la variable de desenlace continua, con pruebas de T de 

Student. Se tomó en cuenta una significancia estadística considerando la 

prueba a dos colas, para valores con similar varianza, para rechazar la 

hipótesis nula al encontrar una  α <0.05.  

 

Se procedió al estadístico con los siguientes programas: Microsoft Excel 2017®, 

IBM SPSS Statistics versión 20®.  

 

8.1 Límite de tiempo y espacio 
Este estudio se realizó en el Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos de 

noviembre del 2016 a mayo del 2017, tomando de manera retrospectiva a los 

pacientes que se hospitalizaron en el servicio de Cardiología con SICA en el 

periodo comprendido entre enero 2010 a diciembre 2010. 
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8.2Cronograma 
FECHA DE INICIO: 10 octubre 2016   FECHA DE TÉRMINO:    30 Abril 2017. 
Períodos en:  30 SEMANAS  

 

 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 
PRESENTACION DE 

PROTOCOLO 
               

EJECUCIÓN                
ANÁLISIS                
PREPARACIÓN DE LA 

PUBLICACIÓN 
               

 
 

9. ASPECTOS ÉTICOS Y DE SEGURIDAD 

Riesgo de la Investigación  
Sin riesgo ( XX ) Riesgo mínimo ( ) Riesgo mayor al mínimo ( )  

Cobertura de aspectos éticos  

Sin conflicto de intereses. 

• Estudio de no intervención en donde no es necesario el 

consentimiento informado. 

• El estudio se manejó con estricto apego a las especificaciones de 

confidencialidad y anonimato de los sujetos analizados de acuerdo al 

Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la 

Salud, descritas en el Titulo Sexto de Ejecución de la Investigación en las 

Instituciones de Atención a la Salud, así como el manejo del expediente 

clínico según la Norma Oficial Mexicana (NOM-004-SSA3-2012).  

• No se etiquetaron los datos a identificación de los individuos por 

nombre ni por número de ficha, dato que solo el investigador titular posee.  

• De acuerdo a la Declaración de Helsinki. 

 
Medidas de seguridad para los sujetos de estudio  
Ninguna. 
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10. RESULTADOS 
 

DATOS DEMOGRÁFICOS: 
 

Durante el periodo de estudio se incluyeron 92 pacientes, mujeres 37% (34) y 63% 

hombres (58) (Grafica1), con edades de 31 a 91 años (65±11), 61% con 

antecedentes de HAS (56 pacientes), 43% con DM2 (40 pacientes), 25% con 

dislipidemia (23 pacientes), 33% con tabaquismo (30 pacientes) y 10% con 

enfermedad renal crónica (9 pacientes). (Grafica 2). 

 

 

Gráfica 1. Distribución por sexo de pacientes con SICA en el HCN de PEMEX 
 
 

 
F= Femenino; M= Masculino 
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Gráfica 2. Distribución de las comorbilidades presentes en pacientes con 
SICA en el HCN de PEMEX 

 
HAS=Hipertensión Arterial Sistémica; DM2= Diabetes Mellitus tipo 2, ERC=Enfermedad Renal 

Crónica 

 
DATOS CLÍNICOS 
 

Se observó que el tiempo de inicio de los síntomas hasta acudir a atención medica 

fue de 0-10 horas (0.5±1.5), el periodo de estancia intrahospitalaria fue de 1- 22 

días con una media de 5.8 días, se detectaron 37 pacientes con angina inestable 

(41%), 43 (47%) IAMCEST y 11 (12%) IAMSEST (grafica 3) 

 

Grafica 3. Distribución de SICA en el HCN de PEMEX 

 
AI=Angina Inestable; CEST= Con elevación de ST; SEST= Sin elevación del ST 
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Los sitios de lesión de los pacientes con IAM más frecuentes fueron: anteroseptal 

32% e inferoseptal 24%, siendo el menos común el inferobasal con extensión al 

ventrículo derecho (4%) (Gráfica 4). 

 

Grafica 4. Localización del Infarto Agudo al Miocardio en pacientes del HCN 
de PEMEX 

 

 
VD=Ventrículo derecho 

 

 
 
TRATAMIENTO 
 

Todos los pacientes recibieron tratamiento médico especializado, el 71% recibió 

médico y el 29% trombólisis (Grafica 5), de los cuales 96% correspondían a 

IAMCEST y 4% IAMSEST (Gráfica 6). 
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Grafica 5. Tratamiento implementado en pacientes con SICA de PEMEX 
 

 
 

Grafica 6. Pacientes con IAM en los que se realizó trombólisis en el HCN de 
PEMEX 

 

 
CEST=Con elevación del ST; SEST= Sin elevación del ST 



17 
 

Se realizó coronariografía a 27 pacientes que corresponden al 29% de los 

pacientes. Un numero de 11 (41%) tuvieron un IAMCEST, 7 (26%) IAMSEST y 9 

(33%) con AI. (Gráfica 7). 

 

Grafica 7. Pacientes con SICA que se realizó coronariografía 
 

 
CEST=Con elevación del ST; SEST= Sin elevación del ST; AI=Angina Inestable 

 

 

De los 27 pacientes a los que se realizó la coronariografía, a 16 (59%), se les 

realizó la intervención coronaria percutánea (ICP), a 3 (11%) revascularización 

coronaria por medio de bypass y a 8 (30%) solo se vislumbró el trayecto de las 

coronarias, sin ser candidatos a tratamiento (Gráfica 8 y 9) 
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Grafica 8. Tratamiento invasivo realizado a pacientes con SICA del HCN de 
PEMEX 

 

 
ICP= Intervención Coronaria Percutánea  

 

Grafica 9. Pacientes con IAM en los que se realizó intervención coronaria 
percutánea 

 
 

 
CEST=Con elevación del ST; SEST= Sin elevación del ST; AI=Angina Inestable 
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El recuento plaquetario de los pacientes con SICA se encontraron entre 109-534 

con una media de 230.7, no se observó una distribución asimétrica. (Gráfica 10) 

 

 

Grafica 10. Representación gráfica de la distribución del recuento 
plaquetario en los pacientes con SICA del HCN de PEMEX 

 
 

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 



20 
 

 
ANÁLISIS DE ASOCIACIÓN DE VOLUMEN PLAQUETARIO MEDIO Y 

EVENTOS CARDIOVASCULARES ADVERSOS MAYORES 
 
 

Se analizaron los eventos cardiovasculares mayores en los pacientes con SICA de 

los internamientos del año señalado, durante la hospitalización  y seguimiento a 30 

días. Se presenta los eventos a continuación: 

 

Al ingreso, se reportaron 5 fallecimientos de pacientes durante la estancia 

hospitalaria, los parámetros bioquímicos del VPM se encontraron entre rangos 

normales de 7.2 a 8.4 fL con una media de 7.72 + 0.84, observando incluso en 

pacientes vivos mayores valores de esos niveles. (Gráfica 11). 

 

Se observó de igual forma, respecto al choque cardiogénico (7 casos), un VPM 

entre 6.8-9.3 fL con una media de 7.75 + 0.63 (Gráfica 12). Se reportaron 19 

casos de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) con un VPM entre 6.7-11.5 fL, 

con una media de 8.47 + 1.48, donde 2 casos presentaron valores menores y 3 

casos con valores mayores a los niveles normales (7-10 fL) (Gráfica 13). Se 

recabaron 4 casos de reinfarto con medición del VPM entre 7.3 a 8.8 fL con una 

media de 8.07 + 0.42. 

 

A los 30 días, se observó la presencia de 1 persona con choque cardiogénico, 2 

con ICC y 1 reinfarto, ninguna persona falleció en este periodo de tiempo, la 

prueba de X2, arrojó que no existen significancia estadística entre los valores de 

VPM con los eventos cardiovasculares mayores. 
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Grafica 11. Distribución del VPM de los pacientes con SICA en relación con muerte hospitalaria 

 
VPM= Volumen Plaquetario medio 
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Grafica 12. Distribución del VPM de los pacientes con SICA en relación con la presencia de choque cardiogénico 
 

 
VPM= Volumen Plaquetario medio 
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Grafica 13. Distribución del VPM de los pacientes con SICA en relación con la presencia de Insuficiencia cardiaca 
congestiva 

 
VPM= Volumen Plaquetario medio 
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El VPM de pacientes con SICA se reportó entre 6.3 a 11.5, con una media de 8.3 

+ 1.04 fL (dentro de parámetros normales), se presentó una distribución normal 

(grafica 14). Se analizó un grupo de individuos sanos sin eventos coronarios 

(n=100) que fueron utilizados como grupo control, encontrando valores de VPM de 

8.59 + 0.96 fL.  

 

Grafica 14. Representación gráfica de la distribución del VPM de pacientes 
sanos y VPM en pacientes con SICA del HCN de PEMEX 

 
a) Distribución del VPM de pacientes sanos, donde se observa una distribución simétrica. b) 

Distribución del volumen plaquetario medio (VPM) donde se observa una distribución simétrica. 

 

La comparación del VPM entre los tres diferentes tipos de SICA (AI, IAMCEST e 

IAMSEST) (Gráfica 15), se encontró los siguientes valores de p:  

 Niveles de VPM de los pacientes con AI vs IAMCEST; p= 0.8. 

 Niveles de VPM de los pacientes con AI vs IAMSEST; p= 0.002.  

 Niveles de VPM de los pacientes con IAMSEST vs IAMCEST; p=0.007  

Encontrándose estadísticamente significativo los últimos dos valores de loa grupos 

comparados. 
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Gráfica15. Comparación de los valores del VPM entre los tipos de SICA 
 

 
 
 

Se realizó una prueba de T de student para muestras independientes, entre los 

valores del VPM de los pacientes con eventos cardiovasculares mayores (8.18 + 

1.1 fL)  contra los valores del VPM del grupo control (8.59 + 0.96 fL), obteniendo 

un valor de p= 0.019, siendo estadísticamente significativo. (Tabla 1) 
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Tabla 1. Diferencias en el volumen plaquetario medio entre casos y 
controles. 

 
*ECAM= Eventos cardiovasculares adversos mayores. ICC= Insuficiencia Cardiaca Congestiva. 

VPM= Volumen Plaquetario Medio. DE= Desviación Estandar.  fL= Femtolitros.  

 

 
11. DISCUSIÓN 

 
Se determinó en el presente estudio, los valores del VPM en pacientes con SICA y 

la búsqueda de alguna asociación con los eventos cardiovasculares adversos 

mayores. Se utilizaron los valores de referencia establecidos por el Hospital 

Central del Norte de PEMEX que fue de 9-11 fL, sin embargo, en otras 

poblaciones se han descrito parámetros de normalidad diferentes, por ejemplo 

rangos 7,2 y 11,7  fL con una media de 8.9 ± 1.4 fl en población Turca (12). 

Previamente se establecieron valores para población latina (mayoritariamente 

mexicanos que viven en Estados Unidos), encontrándose los rangos de 

normalidad en hombres 6.9-10.5 fL (media 8.4) y mujeres entre 7-10.4 fL (media 

de 8.5) (13).  En nuestro análisis, incluimos un grupo control de 100 individuos 

sanos, para identificar los valores dentro del rango de normalidad, resultando 

valores de VPM de 8.59 + 0.96 fL. Resultando discordante con los datos ya 

publicados en el artículo previo, se decidió hacer el análisis de asociación con los 

ECAM CASOS 

VPM + DE 
CONTROLES 

VPM + DE 

Muerte 7.72 + 0.84 fL  

Choque Cardiogénico 7.75 + 0.63 fL 

ICC 8.47 + 1.48 fL 

Reinfarto 8.07 + 0.42 fL 

Total 8.18 + 1.11 fL 8.59 + 0.96 fL 
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resultados de nuestro grupo control, ya que procede de la misma población que 

nuestro grupo de casos. 

 

Se analizaron los VPM de pacientes con SICA y el grupo control sin identificar 

diferencias significativas, 8.38 + 1.0 fl vs 8.59 + 0.96 fl (p = 0.16). Estos hallazgos 

no son concordantes con los reportados por Vizioli et al, (2009) y Kilicli et al, 

(2005) quienes comentan un mayor VPM en los pacientes con infarto agudo al 

miocardio (1, 8). Sin embargo, al realizar el análisis de los SICA por subgrupos, 

encontramos que los pacientes con IMSEST tuvieron los valores más altos del 

VPM con 9.28 fL, aunque aún dentro de los parámetros normales. 

Paradójicamente, al hacer el análisis inter e intragrupos, resultó estadísticamente 

significativo al compararlo con IMCEST y AI. Sin embargo, esta asociación la 

consideramos débil ya que el grupo de IMSEST tiene un numero escasos de 

individuos (11 individuos), lo  que requerirá de un incremento del número de 

muestra, para confirmar o rechazar el hallazgo.    

 

Este estudio identificó diferencias en la VPM entre pacientes que desarrollaron un 

evento cardiovascular adverso mayor (muerte, choque cardiogénico, ICC, 

reinfarto) y los individuos sin enfermedad cardiovascular (sanos), observando un 

VPM menor en los eventos cardiovasculares adversos mayores de 8.18 + 1.11 fL y 

el grupo de pacientes sanos de 8.59 + 0.96 fl, se compararon ambos grupos 

encontrándose una p = 0.019 significativa. Esta asociación señala una disminución 

del VPM en este grupo de pacientes de alto riesgo. Este estudio no busca dar 

plausibilidad biológica a los hallazgos. Sin embargo, genera hipótesis para 

estudios confirmatorios y determinar el papel de esta disminución del VPM en la 

génesis de las complicaciones.  

 

Debilidades del estudio, se tendrán que corroborar el valor real del VPM, con un 

estudio prospectivo, que contemple el control de calidad de la medición ya que el 

valor puede modificarse si se deja más de 30 minutos sin procesarse, aumentando 

un valor de hasta el 7.9% del valor real (12). Comparando con otros estudios, se 
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observa que relación del VPM con los eventos cardiovasculares adversos mayores 

existe en otros grupos, sin embargo, los valores difieren con los de la población 

latinoamericana, siendo en ellos incluso los parámetros inferiores a los que 

nosotros consideramos, inclusive, esto no es del todo 100% seguro, ya se han 

visto que valores por debajo de 8.4, se relacionan directamente con cambios 

electrocardiográficos que sugieren isquemia (15). 

 

Los eventos adversos cardiovasculares mayores presentes en nuestro estudio, 

fueron a los 30 días:  IC, reinfarto y choque cardiogénico, pero se desconocen las 

condiciones de los mismos durante ese periodo, lo más probables es que se haya 

debido a factores no documentados en el expediente clínico, por lo tanto, no es 

posible considerar alguna relación, incluso, pudiera ser útil determinar los valores 

del VPM en el momento que se presentó el evento adverso cardiovascular mayor, 

ya que los valores pudieron haber diferido del inicial, se cree que puede ser 

inclusive menor, ya que una vez diagnosticado el SICA, una parte fundamental del 

tratamiento es la prescripción de antiagregantes plaquetarios(16, 17). 

 

12. CONCLUSIONES 
 

Dentro de este estudio se identificó un VPM menor en el grupo de pacientes con 

SICA comparado con el grupo de pacientes sanos. Siendo esto discordante en los 

reportes de algunas literaturas. 

Se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los valores del 

VPM entre la Angina Inestable vs IAMSEST y entre el IAMSEST vs IAMCEST, se 

encontró un VPM mayor en los pacientes que tuvieron IAMSEST.  

Se identificó asociación entre los niveles del VPM y los eventos cardiovasculares 

adversos mayores (muerte, choque cardiogénico, ICC, reinfarto) entre casos y 

controles. Sin embargo se requiere de mayor muestra para corroborar estos 

hallazgos. 
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13.  RECOMENDACIONES 
 

Una limitante de este trabajo es que corresponde a un estudio retrospectivo, se 

recomienda realizar estudios prospectivos donde se pueda tener un control de las 

variables a medir ya que existen diferentes factores que pueden modificar el valor 

del VPM (comorbilidades, fármacos, tiempo transcurrido entre la toma de muestra 

y su procesamiento). Debido a la necesidad de obtener un parámetro útil, de fácil 

disponibilidad y de bajo costo para predecir las complicaciones de los SICA, se 

recomienda continuar con el estudio de la actividad plaquetaria respecto a la 

enfermedad arterial coronaria. 
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