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RESUMO
As plaquetas exercem papel central no desenvolvimento do
infarto agudo do miocárdio (IAM), tendo como agravante o
aumento de sua reatividade, o qual é diretamente
proporcional ao aumento do tamanho plaquetário, sendo
representado pelo volume plaquetário médio (VPM). O
objetivo foi investigar a influência dos valores de VPM
sobre o prognóstico de pacientes infartados, averiguando
sua relação com a evolução do paciente. Os dados foram
coletados em julho de 2012, totalizando 206 prontuários
entre os meses de janeiro de 2009 à janeiro de 2012, com
diagnóstico de IAM. O VPM mostrou-se elevado no IAM,
tendo um valor médio > 9,5 fl (fentolitros) na admissão,
sugerindo a participação de macroplaquetas no
desenvolvimento do quadro. Pacientes que tiveram
complicações apresentaram um VPM maior do que aqueles
que evoluíram com boa recuperação (11,9 vs. 9,55 fl;
p<0,0001), sendo indicativo de pior prognóstico. Ainda,
verificou-se que no IAM o VPM não sofre influência do
gênero nem da idade. Apesar do VPM elevado ser um fator
comum entre os indivíduos infartados, verificou-se que os
pacientes que apresentaram complicações tiveram um valor
de VPM maior do que aqueles que evoluíram para uma boa
recuperação, independente do gênero e idade.

PALAVRAS-CHAVE: Macroplaquetas, volume plaquetário
médio, infarto do miocárdio.

ABSTRACT
The platelets play a central role in the development of acute
myocardial infarction, having as aggravating factor the
increasing of their reactivity, which is directly proportional to
the increase in platelet size, represented by the mean platelet
volume (MPV).  The aim was to investigate the influence of the
values of MPV on the prognosis of patients with myocardial
infarction by analyzing its relationship to patient outcome. The

data were collected on July 2012 totaling 206 medical records
between January 2009 and January 2012 with a diagnosis of
myocardial infarction. The MPV showed elevated on
myocardial infarction, with mean value of > 9,5 fl (fentoliters)
at admission, suggesting the role of platelets on the
development of the framework. The patients who presented
complications had a MPV significantly higher than those who
had good recoveries (11,9 vs. 9,55 fl; p<0,0001), being
indicative of poor prognosis. Although, it was found that in the
myocardial infarction the MPV is not influenced by gender or
age. Despite the elevated MVP being a common factor among
individuals infarcted in this study, it has been found that patients
who presented complications had a value of MPV significantly
higher than those who developed for a good recovery,
regardless of gender and age.

KEYWORDS: Platelet large cell ratio, mean volume platelet,
myocardial infarction.

1. INTRODUÇÃO

O infarto agudo do miocárdio (IAM) está entre as
principais causas de morbimortalidade, representando
31% das mortes registradas no Brasil no ano de 2009,
totalizando um gasto com internações de 1,2 milhões
para o país1,2,3,4. O IAM é definido como uma lesão te-
cidual isquêmica irreversível de parte do músculo cardí-
aco, procedente de uma oclusão vascular causada prin-
cipalmente por trombos e placas ateroscleróticas, resul-
tando na morte dos cardiomiócitos5. As plaquetas são um
dos principais componentes envolvidos neste processo e
o aumento de sua reatividade contribui para o desenvol-
vimento do trombo intracoronariano. Neste caso, a fun-
ção e atividade plaquetária fornecida pelo volume médio
plaquetário (VPM), pode ser útil na identificação de pa-
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cientes de risco, podendo prevenir o agravamento da
forma clínica5,6,7,8,9.

Plaquetas com volume aumentado possuem mais
grânulos densos, são enzimática e metabolicamente mais
ativas, reativas e agregáveis, refletindo um maior poten-
cial trombótico do que as plaquetas pequenas. O tama-
nho das plaquetas é determinado durante o processo de
fragmentação do megacariócito e seu tempo médio de
vida na circulação é de aproximadamente dez dias. Desta
forma, a presença de macroplaquetas na fase aguda do
IAM sugere sua participação no desenvolvimento do
quadro, sendo um fator de risco independente no pro-
cesso de obstrução arterial coronariana que leva a angina
instável (AI) e ao IAM10,11,12,13,14,15,16.

Os contadores hematológicos disponíveis permitem a
análise de vários parâmetros, dentre eles o VPM, que
vem merecendo destaque por se tratar de uma variável
biológica que determina o tamanho das plaquetas, refle-
tindo a função e atividade plaquetária17,18. Recentemente,
nota-se uma crescente literatura sobre a importância
deste parâmetro no diagnóstico clínico e laboratorial de
diversas patologias, sendo encontrados valores elevados
do VPM em uma parcela significativa de pacientes in-
ternados após IAM9,10,13,15.

Entretanto, apesar das evidências apresentadas sobre
a presença de plaquetas com o volume aumentado no
IAM, a sua atuação durante o seguimento clínico ainda é
pouco esclarecida. Alguns autores encontraram eleva-
ções do VPM em pacientes com quadro de acidente
vascular cerebral (AVC) durante a fase aguda, e a per-
sistência de macroplaquetas foi associada com novo
evento vascular e morte, podendo-se supor que o mesmo
aconteça no quadro de IAM, visto que o AVC e IAM
apresentam patogenia similar6,10,15,16,19.

A partir do exposto, acredita-se que a presença de
elevações do VPM nestes pacientes esteja intimamente
relacionada com o agravamento da forma clínica, po-
dendo ser um fator adjuvante extremamente útil na iden-
tificação de pacientes de risco, visando melhorar o
prognóstico e reduzir os índices de morte. Ressaltando
que o VPM é fornecido rotineiramente em analisadores
hematológicos inserido no hemograma, sem custos adi-
cionais, podendo ser facilmente empregado na roti-
na8,9,10,13. Assim, o objetivo deste estudo foi investigar a
influência dos valores de VPM, sobre o prognóstico em
curto prazo de pacientes atendidos em hospitais públicos
no município de Campo Mourão - PR com diagnóstico
de IAM.

2. MATERIAL E MÉTODOS

Realizou-se análise documental e retrospectiva, sen-
do avaliados os prontuários de pacientes que foram in-
ternados com diagnóstico de IAM em Hospitais Públicos
no município de Campo Mourão, PR, confirmados por

dor pré-cordial, elevações séricas das enzimas cardíacas
e alterações no eletrocardiograma (ECG), registrados no
período de janeiro de 2009 a janeiro de 2012. Os dados
foram coletados no mês de julho de 2012, totalizando
206 prontuários selecionados de acordo com a disponibi-
lidade dos dados completos e legíveis das variáveis a
serem avaliadas.

As variáveis analisadas foram: gênero, idade, evolu-
ção do paciente durante o seguimento clínico (boa recu-
peração/complicações), e os valores do VPM em dife-
rentes momentos divididos em quatro fases: 1 - entrada
do paciente; 2 - pico das enzimas cardíacas creatinofos-
foquinase (CPK) e creatinofosfoquinase fração MB
(CK-MB) e da troponina I; 3 -durante o seguimento clí-
nico e; 4 - desfecho do paciente.

Para análise dos dados, a amostra foi dividida em
dois grupos distintos, sendo o primeiro (grupo 1) com-
posto por pacientes que apresentaram boa evolução du-
rante o seguimento clínico, e o segundo (grupo 2) por
aqueles que apresentaram algum tipo de complicação
relacionada ao quadro de IAM, durante a fase hospitalar.
Foram consideradas complicações: angina instável e
pré-infarto (com a presença de novo quadro de dor
pré-cordial após 24 horas do ingresso em associação a
uma nova elevação das enzimas cardíacas); insuficiência
cardíaca; ou qualquer outra complicação relacionada ao
quadro durante a fase hospitalar, obtidas a partir do di-
agnóstico que constava nos prontuários. Pacientes que
apresentaram complicações não relacionadas ao quadro
estudado foram excluídos do estudo.

Divididos os grupos, foram comparados os valores
médios do VPM entre as quatro fases de cada grupo e
posteriormente estes dados foram correlacionados com a
idade e o gênero.

Os dados obtidos foram tratados através de análise
percentual e estatística, ao qual foi aplicado o test t de
Student e odds ratio, com auxílio do programa Bioestat
5.0 e Microsoft Office Excel 2007, sendo considerado
estatisticamente significativo um valor de p<0,05.

A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em
Pesquisa, da Faculdade Integrado de Campo Mourão
(CAAE: 06610612.6.0000.0092), bem como das entida-
des pesquisadas, sendo preservada a identidade dos en-
volvidos.

3. RESULTADOS

Dos 206 prontuários analisados, foram computados
153 (74,27%) homens e 53 (25,73%) mulheres, com
média de idade de 60 ± 12 anos. Destes, 77 (37,38%)
tiveram boa recuperação (grupo 1), enquanto 129
(62,62%) apresentaram algum tipo de complicação du-
rante o seguimento clínico (grupo 2).

O grupo 1 apresentou uma média de 59 anos, com
idade mínima de 18 anos e máxima de 81 anos (Tabela
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1), representado por 58 (75,33%) homens e 19 (24,67%)
mulheres (Tabela 2). As médias do VPM desse grupo nas
quatro fases foram respectivamente: 9,88 fl; 9,78 fl; 9,55
fl e 9,32 fl (Figura 1). No grupo 2 a média de idade foi
de 60 anos, com idade mínima de 33 anos e máxima de
91 anos (Tabela 1), composto por 95 (73,65%) homens e
34 (26,35%) mulheres (Tabela 2). As médias do VPM
desse grupo nas quatro fases foram: 10,69 fl; 10,90 fl;
11,90 fl e 12,00 fl (Figura 1).

Quando comparadas as médias do VPM entre os
grupos, obteve-se um valor significativamente maior
naqueles que apresentaram algum tipo de complicação
do que naqueles que evoluíram sem complicações (ad-
missão: 10,69 vs. 9,88 fl; p<0,0001 / pico das enzimas:
10,90 vs. 9,78 fl; p=0,0002 / seguimento: 11,90 vs 9,55
fl; p<0,0001 / desfecho: 12,00 vs. 9,32 fl; p<0,0001). As
médias do VPM dos grupos estão representadas na Fi-
gura 1.

Figura 1. Valores médios do VPM nas quatro fases de cada grupo.

Este estudo investigou a associação dos valores do
VPM > 10,0 fl como fator de risco para evoluir com
complicações durante o seguimento clínico, onde paci-
entes com o VPM > 10,0 fL na admissão foram positi-
vamente associados ao risco de evoluir com complica-
ções, apresentando novo quadro isquêmico e/ou IC por
aumento de fL do VPM: OR = 26,16% (IC 95%
12,45%-57,77%).

Tabela 1. Valores médios do VPM (em fl), durante o seguimento clí-
nico de acordo com a idade de pacientes infartados no ano de 2009 à
janeiro de 2012, internados em Campo Mourão-PR.

Faixa etária Grupo 1 Grupo 2
(n) pacientes Média

do VPM
(n) pacientes Média

do VPM
15 35 1 9,56 4 10,69

35 55 19 9,32 31 11,79

55 75 54 9,68 78 11,85

75 95 3 9,80 16 12,45

Posteriormente, os valores do VPM foram correlaci-
onados com a faixa etária. A idade não influenciou nas
médias encontradas nos dois grupos, embora tenha sido

observada uma pequena variação diretamente proporci-
onal à idade avançada, como exposto na Tabela 1.

Valor de referência do VPM em fentolitros (fl): Mi-
crocitose plaquetária = VPM < 7,9 fl; Volume plaquetá-
rio de Referência = VPM de 8,0 a 9,6 fl e Macrocitose
plaquetária = VPM > 9,7 fl(35).

Quanto ao gênero, os valores do VPM não apresen-
taram diferenças significativas dentro de cada grupo
durante o seguimento clínico, no qual o grupo 1 as mé-
dias foram: (masculino = 9,56 fl vs. feminino = 9,53fl) e
no grupo 2 as médias foram: (masculino = 11,89 vs. fe-
minino =11,91 fl). Mantendo uma diferença significativa
quando comparados entre os dois grupos (masculino:
11,89 vs 9,56 fl; p<0,0001 / feminino: 11,91 vs 9,53 fl;
p<0,0001), como expressos na Tabela 2.

Tabela 2. Valores médios do VPM em (fl), durante o seguimento clí-
nico de acordo com o gênero de pacientes infartados no ano de 2009 à
Janeiro de 2012, internados em Campo Mourão - PR.

Grupo 1 Grupo 2
Gênero (n) /

(%)
Média

do
VPM

(n) /
(%)

Média
do

VPM

p

Masc 58
(75,33)

9,56 95
(73,65)

11,89 p<0,0001

Fem 19
(24,77)

9,53 34
(26,35)

11,91 p<0,0001

Valor de referência do VPM em fentolitros (fl): Mi-
crocitose plaquetária = VPM < 7,9 fl; Volume plaquetá-
rio de Referência = VPM de 8,0 a 9,6 fl e Macrocitose
plaquetária = VPM > 9,7 fl(35).

4. DISCUSSÃO
O IAM é tratado como emergência médica e sempre

requer internação, necessitando de diagnóstico correto,
com tratamento rápido e preciso. Novas intervenções
têm sido aplicadas no intuito de reduzir a mortalidade e
aumentar a sobrevida após o infarto1,2,20. Entretanto, de
acordo com os altos índices de morbimortalidade ainda
encontrados, acredita-se que uma parcela significativa de
pacientes podem não estar recebendo o tratamento pre-
conizado21, conforme os achados deste estudo, no qual
um número considerável de pacientes evoluiu para com-
plicações.

Neste estudo foram encontrados valores de VPM
elevados no quadro de IAM, independentemente da
evolução do paciente, tendo em média um VPM > 9,5 fl
na admissão. Tal valor elevado sugere a participação de
macroplaquetas no desenvolvimento do quadro, sendo
considerado um fator de risco no processo de obstrução
arterial coronariano que leva a AI e ao IAM6,9,13,22,23.
Segundo Venturelli et al. (2006)24, a ativação plaquetária
ocorre na circulação durante a AI, encontrando níveis
elevados de P-selectina, tromboxano B2 e serotonina
nestes pacientes. A presença de macroplaquetas no pro-
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cesso patológico do IAM foi fortemente corroborada por
resultados de estudos anteriores, sendo encontrados va-
lores do VPM significativamente mais elevados em pa-
cientes com AI e IAM do que naqueles com angina es-
tável (AE) e grupo controle9,10,13,15,25. Khandekar et al.
(2006)19, também encontraram esta relação, tendo ainda
como indicativo significante, um valor de VPM maior
que 9,6 fl considerado um fator de risco para o desen-
volvimento de IAM, estando de acordo com os resulta-
dos deste estudo.

Apesar de o VPM elevado ser um fator comum entre
os indivíduos infartados deste estudo, verificou-se que os
pacientes que apresentaram complicações tiveram um
valor de VPM significativamente maior do que aqueles
que evoluíram com boa recuperação.

No grupo 1, o VPM estava elevado na entrada do pa-
ciente (9,88 fl), mas apresentou uma queda progressiva
durante o seguimento clínico (9,55 fl). Em contrapartida,
no grupo 2, os valores do VPM apresentaram-se signifi-
cativamente maiores do que no grupo 1, desde o início
do quadro (10,69 fl), e ainda elevando-se progressiva-
mente durante o seguimento clínico (11,90 fl). Em estu-
do similar, pacientes com quadro de AVC que apresen-
taram VPM aumentado evoluíram com pior prognóstico,
sendo associada à persistência de macroplaquetas com
novo evento vascular e morte6,9. Osuna et al.26 encontra-
ram um VPM > 9,0 fl relacionado com maior risco de
desenvolver insuficiência cardíaca e episódios isquêmi-
cos após infarto, estando o VPM significativamente mais
elevado nos pacientes que evoluíram com complicações.

A presença de macroplaquetas no IAM é atribuída à
aceleração da hematopoiese induzida pela ação de uma
série de citocinas e fatores humorais estimuladores como
interleucinas IL-3, a IL-6 e a trombopoetina (TPO), que
são liberadas em resposta a injúria do vaso. Assim, o
consumo de plaquetas no sítio da lesão mantém a gênese
acelerada que induz a hiperplasia do megacariócito, re-
sultando em uma maturação citoplasmática mais rápida
do que a nuclear, levando a liberação de plaquetas mai-
ores e mais reativas 9,10,13,27, 28.

A agregação plaquetária primária é reversível, onde o
endotélio íntegro libera prostaciclina que atua sobre os
íons de cálcio citoplasmáticos levando ao retorno destes
para os microtúbulos plaquetários. O sucesso no proces-
so hemostático normaliza a gênese plaquetária, resul-
tando na diminuição do VPM.7,10,20,29. Baseada nesta
relação, sugere-se que nos pacientes do grupo 1 ocorreu
a formação de um tampão hemostático efetivo, restau-
rando a arquitetura normal do vaso, resultando na dimi-
nuição da demanda plaquetária e consequentemente na
diminuição dos valores do VPM, reduzindo o risco de
nova oclusão.

Por outro lado, no grupo 2 o valor de VPM foi pro-
gressivamente maior, acreditando-se que nestes pacien-
tes, a gênese permaneça acelerada. Essa constante pro-

dução de macroplaquetas resulta no aumento do VPM, e
ainda, por considerar que o sítio da lesão primária esteja
em constante tentativa de reparo, pode haver uma maior
demanda de macroplaquetas, tornando este ambiente
propício para a incidência de novo quadro isquêmico7, 9,

10, 13. Em pesquisa semelhante, Ault et. al (1998)30, en-
contraram uma persistência da ativação plaquetária 30
dias após o IAM, sugerindo ser consequência de estímu-
los inflamatórios contínuos. Em condições normais, as
plaquetas tem um tempo médio de vida na circulação de
10 dias, entretanto, neste quadro, elas são consumidas e
recrutadas constantemente, podendo explicar a variação
do VPM encontrada neste estudo9,24.

Diversas variáveis têm sido utilizadas para prever a
evolução dos pacientes acometidos pelo IAM, entre as
quais estão o gênero e a idade21. Neste estudo, houve
maior incidência de pacientes do gênero masculino do
que feminino, demonstrando concordância com a relação
encontrada na literatura21. A média de idade foi a mesma
encontrada por Zornoff et al. (2002)21 e semelhante a de
outros autores31,32. De acordo com Nascimento7, a pre-
sença de VPM elevado passou a ter frequência nas ida-
des produtivas e nos dois gêneros, sem diferenças signi-
ficativas, apoiando os achados deste estudo, no qual os
valores do VPM demonstraram não sofrer influência
destas variáveis.

O estudo mostra que o valor do VPM está aumentado
nos pacientes internados com diagnóstico de IAM, tendo
um valor médio maior que 9,5 fl na admissão do pacien-
te, sugerindo ser um fator de risco independente no de-
senvolvimento do quadro. Quando este apresentou valo-
res maiores do que 10,0 fl foi indicativo de pior prog-
nóstico, visto que, pacientes que tiveram complicações
durante o seguimento clínico apresentaram um VPM
significativamente maior do que aqueles que apresenta-
ram boa recuperação. Contudo, estudos que apontem a
influência do VPM elevado na clínica de pacientes in-
ternados após IAM ainda se fazem necessários, buscan-
do compreender melhor a atuação das macroplaquetas
no infarto do miocárdio.

5. CONCLUSÃO

Apesar de o VPM elevado ser um fator comum entre
os indivíduos infartados deste estudo, verificou-se que os
pacientes que apresentaram complicações tiveram um
valor de VPM significativamente maior do que aqueles
que evoluíram com boa recuperação, independente do
gênero e idade. Desta forma, o VPM >10,0 fl após o
IAM está relacionado com o agravamento da forma clí-
nica da doença cardíaca, podendo levar ao desenvolvi-
mento de um novo episódio isquêmico e maior risco de
IC grave.

Sendo o IAM uma das principais causas de morbi-
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mortalidade mundial, o diagnóstico precoce tem grande
influência no prognóstico do paciente, demonstrando a
necessidade de dispor de outros marcadores de risco,
além dos já utilizados. Pacientes com macroplaquetas
podem ser facilmente identificados durante análise he-
matológica de rotina, estando o VPM inserido no hemo-
grama, sem custos adicionais. Assim, a presença de ele-
vações do VPM nestes pacientes pode ser um fator ad-
juvante extremamente útil na identificação de pacientes
de risco, visando melhoria do prognóstico e redução dos
índices de morte.
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