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R E S u M E N

La esclerosis valvular aórtica (EVA) es un estado clínico progresivo que se presenta con fibro-
calcificación y engrosamiento de la válvula aórtica sin una oclusión considerable que se confirma 
mediante ecocardiografía. El volumen plaquetario medio (VPM) es un índice de conteo sanguí-
neo completo (CSC) que indica la actividad plaquetaria. Numerosos estudios han informado que 
existe una estrecha correlación entre el VPM y los factores de riesgo de las enfermedades car-
diovasculares. El objetivo de este estudio fue establecer la correlación entre el VPM y la EVA en 
pacientes remitidos al departamento de cardiología del hospital Shahid Sadoughi.

Material y métodos: Después de la evaluación ecocardiográfica de 134 pacientes para EVA, 
los pacientes se dividieron en dos grupos iguales (EVA positivo y EVA negativo). También se 
realizó muestreo de sangre. Los datos ecocardiográficos y los hallazgos serológicos se registraron 
en forma de cuestionario. Se utilizó el software SPSS 19 para el análisis de datos.

Resultados: Mayor promedio de edad, hipertensión, hiperlipidemia y diabetes mellitus son fac-
tores de riesgo para EVA. El género, el tabaquismo, el HDL, el LDL, los triglicéridos y el colesterol 
total sin embargo no pudieron predecir EVA. Los pacientes con EVA positivo tienen mayor VPM 
en comparación con los pacientes con EVA negativo (9.93 ± 0.729 vs 9.6 ± 0.965; valor de P=0.012).

Conclusiones: Diabetes mellitus, hipertensión, hiperlipidemia y edad promedio, se registra-
ron con mayor frecuencia en pacientes con EVA positivo en comparación con los pacientes con 
EVA negativo. Existió correlación significativa entre VPM y EVA.

Correlation between mean platelet volume and aortic valve sclerosis
A B S T R A C T

Aortic valve sclerosis (AVS) is a progressive clinical state with fibro-calcification and thicke-
ning of the aortic valve, without considerable occlusion confirmed by echocardiography. Mean 
platelet volume (MPV) is a complete blood count index (CBC) that indicates platelet activity. Nu-
merous studies have reported that there is a close correlation between MPV and risk factors for 
cardiovascular disease. The aim of this study was to establish the correlation between MPV and 
AVS in patients referred to the cardiology department of the Shahid Sadoughi hospital.

Material and methods: After the echocardiographic evaluation of 134 patients for AVS, the 
patients were divided into two equal groups (positive AVS and negative AVS). Blood sampling 
was also performed. Echocardiographic data and serological findings were recorded as a ques-
tionnaire. SPSS 19 software was used for data analysis.

Results: Higher average age, hypertension, hyperlipidemia and diabetes mellitus are risk fac-
tors for AVS. Gender, smoking, HDL, LDL, triglycerides and total cholesterol however could not 
predict AVS. Patients with positive AVS have higher MPV compared to patients with negative 
AVS (9.93 ± 0.729 vs. 9.6 ± 0.965; P value = 0.012).

Conclusions: Diabetes mellitus, hypertension, hyperlipidemia and average age were recor-
ded more frequently in patients with positive AVS compared to patients with negative AVS. The-
re was a significant correlation between MPV and AVS.
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INTRODUCCIÓN
La esclerosis valvular aórtica (EVA) es una afección clí-

nica progresiva que se diagnostica mediante la confirma-
ción de fibro-calcificación o engrosamiento de la válvula 
aórtica sin obstrucción o por ecogenicidad elevada en la 
ecocardiografía, mientras que el movimiento valvular es 
normal1. Como la EVA es un factor de riesgo para enfer-
medades cardiovasculares que puede llevar a una obstruc-
ción significativa, la observación y el control de la enfer-
medad parecen ser una tarea lógica2. Distintos estudios 
mostraron que la fisiopatología de la EVA se asocia con 
mayor agregación plaquetaria, al igual que el síndrome 
coronario agudo (SCA)1,3,4. También se ha demostrado ma-
yor actividad pro-trombótica con formación de coágulos 
sobre una válvula aórtica calcificada y/o estenótica5,6.

Algunos estudios demostraron que el volumen plaque-
tario medio (VPM) pone en evidencia mayor actividad 
plaquetaria, actividad que juega un papel clave en la fisio-
patología de las enfermedades ateroscleróticas7-9, entanto 
otros estudios atenúan la correlación existente entre el 
VPM y las enfermedades cardiovasculares10.

Como el mayor VPM puede promover un evento coro-
nario agudo con inflamación subyacente y subsecuente for-
mación de trombos, se investigó la correlación entre VPM y 
EVA. Si los pacientes con EVA tienen un VPM significativa-
mente mayor, en las primeras etapas de la enfermedad, el 
VPM se podría considerar un factor de riesgo para predecir 
eventos trombóticos cardiovasculares y un SCA. Al controlar 
distintas comorbilidades como diabetes mellitus (DM) e hi-
pertensión arterial entre otros, es posible reducir los eventos 
trombóticos cardiovasculares y la incidencia de un evento 
coronario agudo en pacientes con EVA.

MATERIAL y MÉTODOS
En este estudio analítico descriptivo de corte transversal, 

se incluyeron pacientes referidos a la sección de ecocardio-
grafía de hospital Shahid Sadoughi, Yazd, Irán. En base a la 
consulta de expertos estadísticos, se incluyó un mínimo de 
134 pacientes. Todos los pacientes fueron entrevistados y 
evaluados, a los que se les realizó un examen físico comple-
to con toma de una muestra de sangre para determinar el 
VPM, los niveles de glucosa y lípidos plasmáticos.

Los pacientes incluidos se dividieron en dos grupos, 
según la presencia de EVA. Hubo 67 pacientes en el grupo 
EVA positivos y otros tantos en el grupo EVA negativos. La 
EVA positiva se definió conforme: 1) presencia de engro-
samiento irregular y ecogenicidad elevada (calcificación) 
en las valvas de la válvula aórtica, 2) movimiento valvular 
normal sin conexión de comisura, 3) flujo Doppler normal 
o mínimamente elevado (por debajo de 2m/s) en el inte-
rior de la válvula.

Fueron criterios de exclusión para la población objeti-
vo de este estudio, los pacientes con enfermedad ateros-
clerótica diagnosticada, insuficiencia cardíaca, enferme-
dad valvular reumática, insuficiencia aórtica, estenosis 

aórtica, consumo de agentes hipolipemiantes por más de 
4 meses, insuficiencia renal crónica y el implante de vál-
vulas protésicas.

Determinar el VPM es una prueba de laboratorio, que 
forma parte del hemograma completo, fácil de ejecutar y 
disponible para valorar la actividad de las plaquetas. El 
VPM normal se definió entre 9.4 fL y 12.3 fL 11-13.

Para la definición de diabetes mellitus se consideraron 
niveles de glucosa en sangre >126 en la muestra de sangre 
obtenida en ayunas (en 2 determinaciones), o a los pacien-
tes que recibían agentes anti diabéticos. La hiperlipidemia 
o dislipidemia se definió por niveles ≥160 mg/dl de LDL 
(lipoproteína de baja densidad) o triglicéridos ≥200 mg/dl, 
colesterol total ≥240 mg/dl en una muestra de sangre, o en 
pacientes que reciben agentes hipolipemiantes. Se conside-
raron hipertensos los pacientes con presión arterial >140/90 
mmHg o quienes recibían agentes antihipertensivos.

Finalmente, todos los datos de los pacientes, junto con 
los resultados de la ecocardiografía, el VPM y sus comor-
bilidades se registraron en un cuestionario. Los datos ob-
tenidos se analizaron utilizando el software SPSS 19 con 
la utilización de distintas pruebas estadísticas, como la 
prueba T y la prueba Mann-Whitney.

Para valorar la correlación entre EVA y VPM, edad y 
triglicéridos se utilizó la prueba de Mann-Whitney basada 
en las consultas estadísticas recibidas.

Para establecer la correlación entre EVA y género, hi-
pertensión, diabetes mellitus, hiperlipidemia y tabaquis-
mo, se utilizó la prueba de Chi-cuadrado. 

Para medir la correlación entre EVA y colesterol total, 
HDL y LDL se utilizó el método de prueba de T.

RESULTADOS
Este estudio mostró correlación significativa entre EVA 

y VPM, edad, hipertensión, DM e hiperlipidemia, sin que 
hubiere una correlación significativa entre EVA y género, 
tabaquismo, colesterol total, LDL, lipoproteína de alta 
densidad (HDL) y triglicéridos.

En Tabla 1 se presenta la estadística detallada de las 
variables consideradas.

DISCUSIÓN.
Este estudio evaluó la relación entre el VPM valorado 

en el laboratorio por una prueba de rutina y la EVA por 
eco. El VPM fue significativamente mayor en los pacientes 
con EVA en comparación con los pacientes sin EVA.

La esclerosis valvular aórtica es una afección clínica 
que puede progresar a estenosis valvular y se le considera 
un factor de riesgo para enfermedades cardiovasculares2. 
Distintos estudios mostraron que la fisiopatología de la 
EVA es similar a la del síndrome coronario agudo en eta-
pas tempranas de la enfermedad y se asocia con mayor 
agregación plaquetaria1,3,4. Estudios recientes han demos-
trado que la mayor actividad pro-trombótica y la conse-
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cuente formación de trombos puede ocurrir en pacientes 
con válvula aórtica estenótica o calcificada5,6. Se han publi-
cado numerosos estudios que muestran que el VPM es un 
indicador del nivel de actividad plaquetaria, clave en la 
fisiopatología de las enfermedades ateroscleróticas14,15 de-
mostrado la relación existente entre el VPM incrementado 
y las enfermedades cardiovasculares7,8.

Por otra parte, Giuseppe De Luca y col informaron en 
un estudio de 1411 pacientes que el VPM no tenía relación 
significativa con la agregación plaquetaria y las enferme-
dades cardiovasculares10

• 	 Los resultados del estudio llevado a cabo en el hos-
pital Shahid Sadoughi, Yazd-Irán, en 134 pacientes, 
mostraron que existía una correlación estadística-
mente significativa entre VPM y EVA.

Ercan Varol y col en 2011, en 43 pacientes con estenosis 
aórtica, mostró que el VPM en estos pacientes es significa-
tivamente mayor al del grupo control16.

Emine Bilen y col en 2012, en otro estudio de 39 pacien-
tes con válvula aórtica bicúspide concluyó que la válvula 
aórtica bicúspide se correlaciona con aumento del VPM17.

Sait Demirkol y col en 2012, en 236 pacientes, 76 con 
síndrome X cardíaco, 78 con enfermedad arterial corona-
ria y 82 sujetos en el grupo control, informaron que los 
pacientes con síndrome X cardíaco y enfermedad arterial 
coronaria tenían un VPM significativamente mayor en 
comparación con el grupo control18.

En un estudio similar realizado por Murat Sucu y col, en 
Turquía, en 210 pacientes de los que 150 pacientes tenían 
EVA y 60 no tenían EVA, se informó que existió fuerte rela-
ción entre EVA y VPM y que el VPM es significativamente 
mayor en pacientes con EVA en comparación con el grupo 
sin EVA (9.5 ± 3.1 vs 9.1 ± 1.0, valor de P=0.022). El prome-
dio de edad de los pacientes con EVA fue mayor que el de 
los sin EVA, de manera estadísticamente significativa (64.5 
± 11.5 en comparación con 49,8±15,7, valor de P=0,001).

• 	 El VPM de los 67 pacientes del hospital Shahid Sa-
doughi, Yazd-Irán, con EVA fue significativamente 
mayor al de los 67 pacientes sin EVA (9.93 ± 0.729 
vs 9.6 ± 0.965, valor de P=0.012).

En dos estudios independientes realizados por Freeman 
y Otto, mostraron que la esclerosis valvular aórtica sin obs-
trucción es común en los adultos mayores (>65 años)19-23.

• 	 La población estudiada en el hospital Shahid Sa-
doughi, Yazd-Irán, confirmó también los resulta-
dos de estudios previos, en los que en pacientes 
con EVA el promedio de edad fue significativamen-
te mayor al compararlos con los pacientes sin EVA 
(65.3 ± 7.25 vs 48.1 ± 8.27, valor de P=0,000).

En un estudio realizado por Boon y col, en 1997, se 
informó que factores como edad, DM e hipertensión son 
factores de riesgo para las cardiopatías ateroscleróticas y 
también factores de riesgo para el EVA24. Estudios recien-
tes mostraron que los factores de riesgo comunes para ate-
rosclerosis como disminución de HDL, elevación de LDL, 
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, tabaquismo, hi-
pertensión arterial y DM también pueden incrementar el 
riesgo de EVA19, 25-28.

En estudios más recientes, la relación entre el VPM ele-
vado y los factores de riesgo comunes para enfermedades 
cardiovasculares (DM, hipertensión, dislipidemia) es sig-
nificativa. Bancroft y col mostraron que el VPM disminuye 
con el envejecimiento29, sin vinculación con el género.

• 	 No se dispone a la fecha de información contun-
dente sobre la relación, en pacientes con EVA, entre 
el VPM y los factores de riesgo mencionados ante-
riormente; en este sentido los hallazgos obtenidos 
en el presente estudio (el VPM fue significativa-
mente mayor en pacientes con EVA) son un aporte 
que puede robustecer lo reportado en la literatura.

TABLA 1. 
Niveles de significación de las variables objeto del presente estudio.

Variables EVA (+) EVA (-) valor de P
VPM (fL) 9.93 ± 0.729 9.6±0.965 0.012
Edad (años) 65.3±7.25 48.1±8.27 0.000
Género (M/F) % 67.2/32.8 79.1/20.9 0.119
Hipertensión arterial % 50.7 20.9 0.001
Diabetes Mellitus % 59.7 31.3 0.001
Hiperlipidemia % 41.8 23.9 0.027
Tabaquismo % 35.8 26.9 0.264
Colesterol total 194.91±51.783 182.69±52.759 0.178
HDL (mg/dl) colesterol 38.79±10.582 38.88±10.823 0.961
LDL (mg/dl) colesterol 122.19±42.15 116.79±45.6 0.478
Triglicéridos (mg/dl) 157.7±100.77 133.49±77.55 0.179

VPM: Volúmen plaquetario medio; EVA: esclerosis valvular aórtica
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• 	 La población del hospital Shahid Sadoughi, obje-
to de este estudio, tuvo una edad promedio menor 
que las poblaciones estudiadas por Murat Sucu y 
Giuseppe De Luca, lo que dificulta y limita la com-
paración que hubiere entre estas poblaciones.

Teniendo en cuenta el hecho de que en este estudio la 
población del estudio fue más baja que la de Murat Sucu 
y Giuseppe De Luca debido a las limitaciones de nuestro 
hospital, se sugiere a los futuros investigadores que reali-
cen estudios similares con una población de estudio más 
amplia agregando la población normal de la sociedad es-
tándar y verifique la relación entre el VPM y la EVA según 
la edad, el género y otros factores de riesgo, al igual que 
nuestro estudio.

CONCLUSIONES.
En función de los hallazgos del presente estudio, y 

dado que el volumen plaquetario medio es una herra-
mienta accesible y de bajo costo, se considera razonable 
que este índice hematológico se utilice para valorar el in-
cremento del volumen plaquetario, factor de predicción 
para la prevención de eventos cardiovasculares de natu-
raleza trombótica.
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