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Resumen 

El objetivo de esta revisión fue evaluar la utilidad clínica del volumen plaquetario medio (VPM) como biomarcador accesible y económico para el pronóstico en pacientes con neoplasias sólidas y hematológicas. Se realizó una revisión narrativa de la literatura científica publicada entre 2011 y 2025. La búsqueda se llevó a cabo en PubMed/MEDLINE, Scopus, SciELO y Google Scholar, utilizando términos relacionados con el mean platelet volumen y las neoplasias. Se incluyeron artículos originales, revisiones sistemáticas y metaanálisis en español o inglés, que evalúan el VPM como un marcador pronóstico o diagnóstico en cáncer. Dada la heterogeneidad de los estudios, los resultados fueron sintetizados de forma narrativa y organizados según el tipo de neoplasia. El VPM mostró una asociación significativa, aunque variable, con el pronóstico oncológico. En tumores sólidos, como cáncer colorrectal, gástrico, de mama y adenocarcinoma pancreático, un VPM elevado se relaciona con mayor agresividad tumoral, metástasis y menor supervivencia. En contraste, en carcinoma renal y de vejiga, valores bajos de VPM se asocian con tumores más agresivos y menor supervivencia. La evidencia es discordante en cáncer de tiroides, mientras que en cáncer de pulmón un cociente VPM/PLT bajo se vincula con mayor mortalidad. En neoplasias hematológicas, un VPM bajo se asocia generalmente con menor supervivencia y mayor riesgo de tromboembolismo venoso. Entre las principales limitaciones destacan la falta de estandarización en puntos de corte y la influencia de factores preanalíticos. Se concluye que el VPM es un biomarcador prometedor; sin embargo, requiere validación en estudios prospectivos y estandarización para su implementación clínica.

Palabras clave: volumen plaquetario medio; neoplasias; linfoma; leucemia; mieloma múltiple (fuente: DeCS-BIREME).

Abstract

The aim of this review was to evaluate the clinical utility of mean platelet volume (MPV) as an accessible and low-cost prognostic biomarker in patients with solid and hematological neoplasms. A narrative review of the scientific literature published between 2011 and 2025 was conducted. The search was performed in PubMed/MEDLINE, Scopus, SciELO, and Google Scholar using terms related to mean platelet volume and neoplasms. Original articles, systematic reviews, and meta-analyses published in Spanish or English that evaluated MPV as a prognostic or diagnostic marker in cancer were included. Given the heterogeneity of the studies, the results were synthesized narratively and organized according to neoplasm type. MPV showed a significant, although variable, association with oncological prognosis. In solid tumors, such as colorectal, gastric, and breast cancer, as well as pancreatic adenocarcinoma, elevated MPV was associated with greater tumor aggressiveness, metastasis, and poorer survival. In contrast, in renal and bladder carcinoma, low MPV values were associated with more aggressive tumors and poorer survival. The evidence is inconsistent in thyroid cancer, whereas in lung cancer, a low MPV/PLT ratio is associated with higher mortality. In hematological neoplasms, low MPV is generally associated with poorer survival and a higher risk of venous thromboembolism. The main limitations include the lack of standardized cutoff values and the influence of preanalytical factors. In conclusion, MPV is a promising biomarker; however, it requires validation in prospective studies and standardization before clinical implementation.

Keywords: mean platelet volume; neoplasms; lymphoma; leukemia; multiple myeloma (source: MeSH-NLM).
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INTRODUCCIÓN

La búsqueda de biomarcadores accesibles, económicos y confiables para el pronóstico oncológico representa un área de creciente interés en la investigación médica. En este contexto, los parámetros hematológicos obtenidos de forma rutinaria, particularmente el volumen plaquetario medio (VPM), han sido investigados como posibles biomarcadores capaces de reflejar la interacción entre el tumor y el huésped. Estudios recientes han consolidado la relevancia del VPM, demostrando su asociación con la agresividad y progresión tumoral, en diversos tipos de cáncer, destacando su utilidad como un indicador indirecto de la activación plaquetaria y del estado protrombótico e inflamatorio del microambiente tumoral (1).

El VPM es un parámetro hematológico que refleja el tamaño promedio de las plaquetas y funciona como un indicador indirecto de su reactividad. Las plaquetas de mayor tamaño suelen ser metabólicamente más activas y presentan mayor potencial trombótico y proinflamatorio. Su medición se realiza de forma rutinaria en analizadores hematológicos automatizados, lo que lo convierte en una herramienta accesible y económica para la evaluación indirecta de la función plaquetaria (2).

Clínicamente, el VPM se utiliza como marcador pronóstico y diagnóstico en diversas patologías. Valores elevados (> 9,5 fL) se asocian con enfermedades inflamatorias, estados protrombóticos y disfunción endotelial (2). Así mismo, puede ser útil en el diagnóstico diferencial de trombocitopenias y en la evaluación de trastornos como la preeclampsia. En el contexto oncológico, se ha descrito su asociación con procesos de activación plaquetaria y con la progresión tumoral en algunos tipos de cáncer (1,3-5).

A pesar de esta evidencia creciente sobre la utilidad del VPM, aún existen limitaciones relacionadas con la estandarización de sus valores de corte, las condiciones preanalíticas de la prueba (por ejemplo, el uso correcto de los anticoagulantes) y su integración en algoritmos de pronóstico clínico-oncológico, limitando su uso más allá del ámbito investigativo. Por lo tanto, es importante para la comunidad médica contar con evidencia científica actual acerca de la utilidad clínica del VPM como biomarcador accesible en pacientes oncológicos (6).

Este artículo se enfocó en el uso clínico del VPM para evaluar el pronóstico en diversas neoplasias, incluyendo tumores sólidos del sistema digestivo, mama, tiroides, pulmón, entre otros, así como en neoplasias hematológicas linfoproliferativas y mieloproliferativas. El VPM destaca por ser un indicador que forma parte de pruebas hematológicas rutinarias, como el hemograma automatizado, lo que lo convierte en un parámetro accesible y de bajo costo. Además, su amplia disponibilidad lo posiciona como un biomarcador prometedor para la evaluación pronóstica en pacientes oncológicos (5,7).

Por ende, el objetivo del presente estudio fue evaluar la utilidad clínica del volumen plaquetario medio (VPM) como biomarcador accesible y económico para el pronóstico en pacientes con neoplasias sólidas y hematológicas.

MÉTODOS

Criterios de admisibilidad

Se incluyeron artículos originales, revisiones sistemáticas y metaanálisis publicados entre 2011 y 2025, en idioma español o inglés, que evaluaran la utilidad del VPM como marcador diagnóstico o pronóstico en neoplasias sólidas y hematológicas. Los estudios seleccionados debían estar publicados en revistas científicas indexadas y contar con información suficiente sobre la relación entre el VPM y las variables clínicas o pronósticas en pacientes con cáncer. Fueron excluidas aquellas publicaciones clasificadas como "imágenes médicas" o "galería fotográfica", así como aquellos artículos que no abordaran directamente la relación entre el VPM y las enfermedades neoplásicas.

Fuentes de información

Fueron realizadas búsquedas en las siguientes bases de datos y motores de búsqueda académica, para identificar literatura relevante: PubMed/MEDLINE, Scopus, SciELO y Google Scholar. Además, fueron consultadas las listas de referencias de los artículos incluidos y de las revisiones sistemáticas relacionadas con el tema, con el fin de identificar publicaciones adicionales potencialmente elegibles.

Estrategia de búsqueda

La última búsqueda bibliográfica fue realizada en diciembre de 2025. La estrategia de búsqueda combinó términos controlados (MeSH/DeCS) y términos libres relacionados con "Mean Platelet Volume", o "Volumen Plaquetario Medio", y neoplasias. Se utilizaron operadores booleanos (AND, OR) para combinar los términos de búsqueda. Un ejemplo de la estrategia empleada en la base de datos PubMed fue el siguiente:

(("Mean Platelet Volume"[Mesh] OR "Mean Platelet Volume" OR "Volumen Plaquetario Medio" OR MPV) AND (“Neoplasms” [Mesh] OR cancer* OR tumor* OR oncology* OR neoplasm* OR lymphoma* OR leukemia*))

No fueron aplicados filtros de idioma distintos del español e inglés; sin embargo, fue restringido el rango de fechas de publicación, desde 2011 hasta 2025.

Proceso de selección

La selección de estudios fue realizada en dos fases. Inicialmente, fueron identificados los registros mediante búsquedas bibliográficas y se procedió a la eliminación de artículos duplicados. Posteriormente, un revisor (JLHA) examinó los títulos y resúmenes de los registros identificados en las búsquedas bibliográficas para descartar aquellos claramente no relevantes. En una segunda fase, el mismo revisor recuperó y evaluó el texto completo de los artículos preseleccionados, para verificar su cumplimiento con los criterios de elegibilidad. Los estudios que generaron dudas fueron revisados y consensuados con un segundo investigador para minimizar el riesgo de sesgo de selección.

Proceso de recogida de datos

Un único revisor (JLHA) extrajo los datos de los estudios incluidos utilizando una plantilla estandarizada. La información recopilada incluyó: autor y año de publicación, tipo de diseño del estudio, población de estudio (tipo de neoplasia y tamaño muestral), valores de VPM reportados (medidas de efecto y puntos de corte), desenlaces principales evaluados (supervivencia global, supervivencia libre de progresión, agresividad tumoral, respuesta terapéutica, eventos tromboembólicos) y conclusiones relevantes.

Datos

[bookmark: _heading=h.la6cdooalmwu]Fueron definidos los siguientes resultados de interés para los cuales se buscaron datos: 1) asociación entre el VPM y la agresividad tumoral (medida por invasión vascular, metástasis y subtipos moleculares), 2) asociación entre el VPM y la supervivencia (supervivencia global [SG], supervivencia libre de progresión [SLP]), 3) asociación entre el VPM y la respuesta a tratamientos como quimioterapia y 4) asociación entre el VPM y el riesgo de complicaciones tromboembólicas. También fueron recogidos datos sobre las características de los estudios (diseño y país) y de los pacientes incluidos. Se asumió que la falta de reporte explícito de una asociación significativa para un desenlace indicaba la ausencia de dicha asociación en ese estudio particular.

Evaluación del riesgo de sesgo del estudio

Dada la naturaleza de la evidencia recopilada, que incluye diversos diseños de estudio (metaanálisis, revisiones sistemáticas, estudios retrospectivos y prospectivos), no fue aplicada una herramienta única de evaluación del riesgo de sesgo. Sin embargo, se consideraron críticamente aspectos como el tamaño muestral, el diseño del estudio (prospectivo vs. retrospectivo), la definición y justificación de los puntos de corte del VPM, y el control de factores de confusión en los análisis, tal como se discute en la sección correspondiente.

Medidas de efecto

Para los resultados sintetizados de forma narrativa, las medidas de efecto reportadas incluyeron diferencias de medias para el VPM entre grupos, hazard ratios (HR) para desenlaces de supervivencia, odds ratios (OR) o riesgos relativos (RR) para eventos dicotómicos (como tromboembolismo), y coeficientes de correlación (r). Cuando fue posible, también fueron registrados los intervalos de confianza y los valores de p reportados.

Síntesis de métodos

[bookmark: _heading=h.wmymdxgr3ixf]Dada la heterogeneidad clínica y metodológica entre los estudios incluidos (diferentes tipos de cáncer, puntos de corte variables para el VPM, diversos desenlaces), no se consideró apropiado ni factible realizar un metaanálisis cuantitativo. En su lugar, se optó por una síntesis narrativa de los hallazgos. Los resultados fueron tabulados y organizados según el tipo de neoplasia (tumores sólidos vs. neoplasias hematológicas) con el fin de facilitar la comparación y presentación visual de los hallazgos consistentes y discordantes. Así mismo, fueron exploradas las posibles causas de heterogeneidad, como el tipo de cáncer y el contexto fisiopatológico. No fueron realizados análisis de sensibilidad formales debido al carácter narrativo de la síntesis.

Evaluación de sesgo de información

[bookmark: _heading=h.jkcjpo5hc7sw]No fue realizada una evaluación formal del riesgo de sesgo por resultados faltantes, ya que la síntesis estuvo basada en los datos reportados en las publicaciones recuperadas.

Evaluación de certeza

No fue realizada una evaluación formal de la certeza de la evidencia (por ejemplo, por metodología GRADE) para cada resultado, debido al carácter narrativo de la presente revisión. La solidez de las conclusiones se basa en la consistencia de los hallazgos a través de múltiples estudios y en la discusión de las limitaciones de la evidencia disponible.

[bookmark: _heading=h.2et92p0]

RESULTADOS
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Resultados de los estudios individuales

I. Tumores sólidos

[bookmark: _heading=h.i4jpvaqgwb1h]En oncología, se ha explorado el potencial del VPM como un posible biomarcador para el diagnóstico, la estimación pronóstica y el seguimiento terapéutico en diversas neoplasias. Este índice puede funcionar como indicador diagnóstico, ya que han sido registradas variaciones significativas en sus valores en distintos tipos de cáncer. En tumores sólidos, como los de pulmón, mama y colorrectal, se observa con frecuencia un incremento del VPM. Así mismo, ha sido descrita su posible utilidad pronóstica, ya que niveles elevados de VPM han sido asociados con desenlaces clínicos menos favorables y con estadios tumorales más avanzados en neoplasias, como cáncer gástrico, cáncer de ovario y cáncer colorrectal (1).

[image: t2utilidad]

[bookmark: _heading=h.c9h599oy5pwl]La evidencia científica reciente respalda la utilidad del VPM como indicador pronóstico en cáncer gastrointestinal. En el caso del carcinoma colorrectal, han sido reportados valores de VPM elevados en comparación con sujetos sanos o con pacientes portadores adenomas, observándose además una asociación con fenómenos de invasión vascular y desarrollo de metástasis. Cabe destacar que niveles reducidos de VPM predicen una mejor respuesta terapéutica al tratamiento con quimioterapia combinado con bevacizumab. Sin embargo, hasta el momento no ha sido demostrada una relación significativa entre el VPM y biomarcadores tumorales convencionales, como el CEA o el Ca19.9 (5).

[image: t3utilidad]

Adicionalmente, una revisión sistemática publicada en 2023 mostró resultados heterogéneos respecto al VPM en cáncer de colon: mientras un estudio reportó VPM elevado en pacientes con cáncer colorrectal, otro observó niveles disminuidos. No obstante, fue identificada una tendencia general: los pacientes con enfermedad metastásica presentaron valores de VPM significativamente más altos, atribuidos a un estado inflamatorio exacerbado. De igual manera, niveles bajos de VPM fueron asociados con una mayor supervivencia y mejor respuesta a la quimioterapia en la mayoría de los estudios (7).

[image: t4utilidad]

En cáncer gástrico, el VPM ha demostrado relevancia clínica, aunque la evidencia presenta ciertas contradicciones. Por un lado, múltiples estudios han reportado valores elevados de VPM en pacientes, en comparación con individuos sanos, especialmente en la fase preoperatoria, observándose una disminución significativa tras la resección tumoral (1,5). Así mismo, ha sido documentado que los pacientes con valores basales más bajos de VPM experimentan menor incidencia de metástasis, mejor respuesta a la quimioterapia y una mayor supervivencia global (15,5 vs. 9 meses).

De igual forma, la reducción del VPM postratamiento también se asocia con un mejor pronóstico. No obstante, un análisis de ocho estudios realizados en diversos países reveló hallazgos inconsistentes. Aunque la mayoría reportó niveles elevados de VPM en cáncer gástrico, uno observó niveles disminuidos. En estadios avanzados, el VPM mostró una tendencia al aumento o permaneció estable, mientras que la cirugía fue asociada tanto con reducciones como con ausencia de cambio en este parámetro. Además, su relación con la supervivencia fue heterogénea, ya que tanto valores altos como bajos de VPM fueron asociados con menor supervivencia en distintos estudios (5,7).

El VPM también se ha propuesto como marcador relevante en el carcinoma de células renales (CCR) y cáncer de vejiga. Diversos estudios multicéntricos han demostrado que valores reducidos de VPM se asocian con tumores más agresivos, caracterizados por la presencia de componentes sarcomatoides, necrosis histológica, invasión vascular y estadios T más avanzados. Esta asociación se traduce en resultados clínicos desfavorables, incluyendo: una menor supervivencia global a 5 años (50,8 % vs. 75,9 % en CCR), una mayor incidencia de muerte específica por cáncer a 10 años (13,1 % vs. 6,2 %) y una supervivencia reducida en cáncer de vejiga infiltrante (68,1 % vs. 83,1 %). Notablemente, se ha observado que la resección quirúrgica conduce a un aumento significativo del VPM (5,7).

[bookmark: _heading=h.yig4storyrj1]Por otro lado, la evidencia sobre el VPM en cáncer de tiroides es discordante. Un metaanálisis de 10 estudios (1305 pacientes) reportó una tendencia predominante a valores elevados de VPM (asociado a complicaciones cardiovasculares y metástasis en algunos casos) (3). Además, un estudio específico en cáncer papilar de tiroides (107 pacientes) no encontró diferencias significativas en VPM entre grupos de riesgo (MACIS/TNM), ni relación con focalidad o invasión tumoral. Aunque fue observada una tendencia leve a mayor VPM en riesgos altos (MACIS), el tamaño del efecto no fue significativo. Estos hallazgos sugieren que el VPM carece de utilidad clínica independiente como marcador pronóstico en cáncer papilar de tiroides (8).

En cuanto al cáncer de mama, la evidencia demuestra que el VPM podría ser útil como indicador de agresividad biológica. Estudios específicos han reportado que los subtipos moleculares más agresivos (HER2-positivo, ER/PR-negativos) presentan valores de VPM más altos (p < 0,05), con una correlación significativa entre VPM y HER2 (r = 0,65). Notablemente, el VPM no mostró asociación consistente con el grado histológico ni con el estadio tumoral, lo que sugiere que podría reflejar con mayor precisión la agresividad molecular que la carga tumoral convencional (9).

En cáncer de pulmón de células no pequeñas (CPCNP) avanzado, se observó que los pacientes presentaban valores de VPM más bajos con comparación con el grupo control, mientras que el recuento plaquetario se encontraba significativamente elevado en este mismo grupo. Este desequilibrio produjo una reducción en el cociente VPM/PLT, el cual mostró influencia sobre la supervivencia global (SG): los pacientes con un cociente VPM/PLT bajo tuvieron una SG claramente menor (10,3 meses vs. 14,5 meses, p = 0,0245). Mediante análisis multivariado, fue corroborado que un cociente VPM/PLT bajo constituye un factor pronóstico independiente y desfavorable para la SG (10). Adicionalmente, en pacientes con CPCNP localmente avanzado (estadio IIIA/B) no operable, el VPM, junto con el recuento plaquetario y la puntuación de estado funcional ECOG, resultaron ser predictores independientes significativos de supervivencia (con valores de p < 0,001, p = 0,008 y p = 0,034, respectivamente) (11).

El VPM también podría ser útil para diferenciar entre los tumores neuroendocrinos pancreáticos (TNEP) no funcionantes y los adenocarcinomas pancreáticos. Los valores prequirúrgicos del VPM fueron significativamente más bajos en pacientes con TNEP (mediana de 7,8 fL) en comparación con aquellos con adenocarcinoma pancreático (mediana 8,6 fL; p = 0,014) (12).

Así mismo, el incremento de VPM se relaciona con un curso clínico más agresivo en cáncer de páncreas. Pacientes con VPM elevado tienen una mayor frecuencia de tumores de alto grado histológico (G3/4; p = 0,004), con un recuento plaquetario más bajo, concentraciones elevadas de bilirrubina y niveles altos de proteína C reactiva (PCR). En el análisis multivariado, se mantuvo la asociación entre un VPM incrementado y un mayor riesgo de mortalidad en pacientes con enfermedad metastásica en estadio IV, mientras que esta relación no se observó en casos con enfermedad localizada o en fases iniciales (13).

Finalmente, en el contexto específico del adenocarcinoma ductal pancreático (ADP), un VPM alto estuvo relacionado con la presencia de tumores G3/4 (p = 0,004) y con una menor supervivencia global en pacientes con metástasis (p = 0,005). Dicha correlación fue confirmada como factor independiente de mal pronóstico en el análisis multivariado (p = 0,02) (13).

II. Neoplasias hematológicas

El VPM también demuestra utilidad clínica en el linfoma de Hodgkin (LH). Un estudio con 217 pacientes reveló que el VPM es significativamente menor en pacientes con LH (8,8 fL vs. 9,7 fL en controles; p < 0,001), especialmente en estadios avanzados (8,4 fL vs. 8,9 fL en estadios iniciales; p = 0,033). (14) Por otro lado, el VPM prequimioterapia ha mostrado utilidad como predictor de riesgo tromboembólico en pacientes con LH: pacientes con VPM basal ≤ 6,8 fL presentaron mayor incidencia de tromboembolismo venoso (19 % vs. 5,5 %; p = 0,0244). El riesgo de desarrollar tromboembolismo venoso (TEV) en estos pacientes fue más del doble que en pacientes con niveles de VPM normales o elevados (15).

En cuanto al linfoma no Hodgkin (LNH), un estudio retrospectivo en 161 pacientes con linfoma difuso de células B grandes (LDCBG) tratados con R-CHOP demostró que aquellos con VPM basal ≤ 9,1 fL (punto de corte establecido por curva ROC) presentaron una supervivencia libre de progresión (SLP)significativamente menor que los pacientes con valores más altos de VPM (60,6 % vs. 84,0 %; p = 0,003). De manera similar, la supervivencia global (SG) fue inferior en el grupo con VPM bajo (70,4 % vs 87,9 %, p = 0,030). Además, el análisis multivariado confirmó que el VPM bajo se asocia con menor supervivencia libre de progresión (HR = 0,456; p = 0,010) y menor supervivencia global (HR = 0,588; p = 0,045), independientemente de factores como el International Prognostic Index (IPI), estadio o lactato deshidrogenasa (LDH) (16).

El VPM reducido Ha estado asociado con un mayor riesgo del TEV y mortalidad en pacientes con LDCBG. El estudio de Rupa-Matysek et al. (17) demostró que los valores prequimioterapia de VPM eran significativamente más bajos en pacientes que desarrollaron TEV. Además, un VPM superior al percentil 10 de la población total (6,11 fL) estuvo asociado con la ocurrencia del TEV, mientras que un VPM > percentil 10 estuvo correlacionado con una mayor supervivencia libre del TEV y una mejor supervivencia global (78 % vs 55 % a 3,5 años).

En lo relacionado con la leucemia linfocítica crónica (LLC), una revisión retrospectiva identificó, mediante un análisis de curva ROC, un punto de corte de VPM de 10,4 fL para la predicción pronóstica. Los pacientes con VPM superiores a este umbral presentaron un tiempo hasta el primer tratamiento (THPT) significativamente más largo (36 meses) en comparación con aquellos con VPM más bajo (17,9 meses). El análisis multivariado confirmó que un VPM bajo, junto con la presencia de las deleciones del11q y del13q, estuvo asociado de manera independiente con un THPT más corto. Finalmente, en el subgrupo de pacientes tratados con ibrutinib, no se encontró una correlación significativa entre el VPM y las complicaciones terapéuticas, aunque se apreció una tendencia hacia una mayor incidencia de fibrilación auricular en el grupo con VPM bajo (18).

Por otro lado, un estudio de activación plaquetaria en leucemia linfoblástica aguda (LLA) mostró que los pacientes presentan valores más bajos de parámetros plaquetarios (recuento plaquetario, VPM, plaquetocrito y amplitud de distribución plaquetaria) en comparación con individuos en remisión completa y personas sanas. Así mismo, se observó un aumento en la cantidad de plaquetas inmaduras. Tras alcanzar la remisión completa, estos parámetros se normalizaron, equiparándose a los del grupo control, lo que demuestra que la LLA cursa con disfunción plaquetaria y que estos marcadores podrían ser útiles para evaluar la efectividad del tratamiento y el estado de la enfermedad (19).

Un estudio publicado en 2021 evaluó la influencia de variables clínicas y analíticas en la evolución y el pronóstico de la leucemia mieloide aguda (LMA). Los pacientes que lograron la primera remisión completa (CR1) se caracterizaron por tener menor edad, mejor desempeño funcional según la escala ECOG, valores más bajos de VPM y LDH, así como un esquema de inducción intensivo, en contraste con el grupo que no alcanzó la CR1 (p < 0,05). En el análisis de regresión logística, el VPM, la LDH y el tratamiento inicial estuvieron asociados de manera significativa con la obtención de la CR1 (p < 0,05). De igual forma, estos hallazgos indican que, aparte del protocolo de inducción, sólo el VPM demostró un impacto en los desenlaces clínicos inmediatos y a largo plazo, incluyendo: la remisión completa, la supervivencia global (SG) y la supervivencia libre de progresión (SLP) (20).

No obstante, el Dr. Cengiz Beyan, en su carta al editor publicada en Leukemia & Lymphoma (2021) (21), cuestiona los hallazgos del estudio previo. Su crítica se centra en la falta de estandarización en la medición del VPM; un parámetro cuya validez clínica se ve comprometida por múltiples factores preanalíticos y analíticos. Beyan argumenta que el VPM aumenta significativamente tras la extracción de sangre, especialmente cuando se usa el anticoagulante EDTA (hasta un 45 % en dos horas), y que su valor varía según el tiempo transcurrido hasta la medición, el tipo de analizador utilizado y la edad del paciente. Dado que el estudio analizado no detalla el protocolo de medición, y considerando las limitaciones inherentes a su diseño retrospectivo que impiden controlar estos errores, Beyan concluye que las diferencias observadas en el VPM podrían corresponder a artefactos y, por lo tanto, no respalda su utilidad como biomarcador pronóstico (21).

[bookmark: _heading=h.uswkpcqfklht]En cuanto al uso del VPM en leucemia mieloide crónica (LMC), una investigación publicada en 2015 reportó dos hallazgos principales. En primer lugar, los valores de VPM fueron significativamente más elevados en pacientes con LMC, en comparación con los individuos sanos (p < 0,05), sin importar si estos presentaban trombocitosis o un recuento plaquetario normal. En segundo lugar, se observó una correlación inversa entre el recuento plaquetario y el VPM en los pacientes con LMC que presentaban trombocitosis, así como en los controles sanos. Esta correlación no se observó en los casos de LMC con recuento plaquetario dentro de rangos normales (22).

[bookmark: _heading=h.2biwr99cgki9]De otra parte, Zhuang et al. (23) realizaron un estudio retrospectivo en 62 pacientes con diagnóstico de mieloma múltiple (MM) para evaluar la asociación del VPM con el pronóstico, donde fue analizada la correlación del VPM con diversos parámetros clínicos, así como su impacto en la supervivencia. Además, fue establecido un punto de corte pronóstico de 8,50 fL para el VPM. Los resultados muestran que valores bajos de VPM estuvieron asociados significativamente con el isotipo IgA (p = 0,012), niveles de creatinina sérica superiores a 1,99 mg/dL (p = 0,025) y la presencia de reordenamientos del gen de la cadena pesada de la inmunoglobulina (IgH) (p = 0,008). Así mismo, los pacientes con VPM inferior al punto de corte presentaron una supervivencia global (SG) significativamente menor (p = 0,0397). En el análisis multivariado, un VPM bajo estuvo asociado de manera independiente con una menor SG, con un riesgo de muerte 2,44 veces mayor (HR = 2,44; p = 0,026).

En casos de neutropenia febril, condición que afecta aproximadamente al 80 % de las neoplasias hematológicas, con una mortalidad que alcanza el 11,2 % (24), se ha estudiado la relación de la mortalidad con el VPM y la albúmina (ALB). Una investigación conducida por Dimitrijević et al. (25) evalúa el cociente MPV/ALB como posible predictor de mortalidad en pacientes con neutropenia febril. La investigación prospectiva determinó el cociente VPM/ALB en pacientes con neutropenia febril, en el momento de su admisión hospitalaria. La capacidad predictiva de este parámetro fue analizada mediante la construcción de curvas ROC y fue contrastada con el índice de riesgo de la Asociación Multinacional de Cuidados de Soporte en Cáncer (MASCC). Los pacientes fallecidos presentaron un cociente VPM/ALB significativamente menor que los supervivientes. Utilizando un punto de corte de 0,245, este parámetro permitió identificar con alta especificidad a los pacientes con mayor riesgo de mortalidad. De forma similar, el cociente VPM/ALB mostró un mejor desempeño que el índice MASCC para predecir la mortalidad durante un episodio agudo de neutropenia febril.

DISCUSIÓN

El VPM refleja la actividad plaquetaria y ha sido propuesto como biomarcador potencial, asociado tanto a enfermedades protrombóticas como proinflamatorias. Han sido descritas variaciones significativas del VPM según la patología: valores elevados han sido encontrados en enfermedades cardiovasculares, accidente cerebrovascular, trastornos respiratorios, insuficiencia renal crónica, afecciones intestinales, enfermedades reumáticas, diabetes y varios tipos de cáncer. Por otro lado, han sido observados valores disminuidos durante exacerbaciones de tuberculosis, colitis ulcerosa, lupus eritematoso sistémico (LES) y ciertas neoplasias. En este sentido, diversos estudios concluyen que el VPM aporta información valiosa sobre el curso y pronóstico de diversas afecciones. No obstante, para su implementación clínica (como indicador de severidad inflamatoria, riesgo de complicaciones trombóticas, progresión de enfermedad o respuesta terapéutica) es necesario estandarizar valores de referencia (26).

El presente artículo de revisión confirma que el VPM es un parámetro con relevancia pronóstica para una amplia variedad de neoplasias, tanto sólidas como hematológicas. Sin embargo, su interpretación clínica debe contextualizarse según el tipo de tumor, ya que la dirección de la asociación (VPM alto vs. VPM bajo) y su implicación pronóstica varían de manera significativa.

Para el cáncer colorrectal, gástrico, de mama y adenocarcinoma pancreático, un VPM elevado se asocia consistentemente con mayor agresividad tumoral, presencia de metástasis y peor pronóstico. Esta relación puede explicarse por el papel de las plaquetas en procesos como la angiogénesis, la invasión tisular y la creación de un microambiente favorable para la metástasis. Las plaquetas más grandes, representadas por un VPM alto, son metabólicamente más activas y liberan una mayor cantidad de factores de crecimiento y citoquinas proangiogénicas que favorecen la progresión tumoral (27). Así mismo, el incremento del volumen plaquetario podría reflejar una mayor producción y activación de plaquetas; fenómenos comúnmente vinculados a la presencia de cáncer (1).

Por otro lado, en el carcinoma renal y de vejiga, un VPM bajo se correlaciona con características de mayor agresividad tumoral y menor supervivencia. De manera similar, un cociente VPM/PLT bajo se asocia con una menor supervivencia en pacientes con cáncer de pulmón de células no pequeñas. Estos hallazgos sugieren que la interacción entre el tumor y el sistema hematopoyético es compleja y específica de cada tejido. En estos casos, un VPM bajo podría reflejar una afectación severa de la médula ósea por el estado inflamatorio crónico o la infiltración por citoquinas, dando lugar a plaquetas más pequeñas y disfuncionales (28).

La evidencia disponible en cáncer de tiroides resulta discordante, lo que sugiere que la utilidad del VPM podría ser limitada en este contexto o estar influenciada por subtipos histológicos específicos. La falta de correlación con sistemas de estadificación establecidos (TNM y MACIS) indica que el VPM no debería emplearse como marcador pronóstico en el cáncer papilar de tiroides, el subtipo más común.

En el ámbito de las enfermedades linfoproliferativas, los resultados son más homogéneos. Un VPM bajo podría utilizarse como predictor de mal pronóstico en linfomas (Hodgkin y no Hodgkin) y en leucemia linfocítica crónica. Este hallazgo es clínicamente importante, ya que se mantiene como factor pronóstico independiente incluso tras ajustar por índices pronósticos como el IPI. Adicionalmente, la asociación entre un VPM bajo y un mayor riesgo de tromboembolismo venoso en pacientes con linfoma de Hodgkin y LDCBG incrementa la utilidad práctica de este marcador, permitiendo identificar a los pacientes que podrían beneficiarse de estrategias antitrombóticas profilácticas (15-18).

En las neoplasias mieloproliferativas, los resultados son heterogéneos: en LMA, un VPM bajo predijo la remisión completa y fue asociado con mejor sobrevida (20). Dicha asociación podría deberse a que las plaquetas de mayor tamaño, que reflejan un VPM alto, presentan actividad metabólica incrementada, con liberación abundante de sustancias que promueven la angiogénesis, contribuyendo así a la progresión del cáncer. Por el contrario, en el mieloma múltiple, los valores bajos de VPM predijeron un mayor riesgo de mortalidad (23). En esta enfermedad, la presencia de plaquetas pequeñas y el aumento de la mortalidad podrían obedecer a la misma causa: una disfunción a nivel de la médula ósea que dificulta la producción de plaquetas jóvenes de mayor tamaño.

A pesar de los hallazgos prometedores que se describen líneas arriba, la aplicación del VPM es problemática y requiere más investigaciones para su validación en la práctica clínica (26). Lance et al. (6) han detallado una serie de obstáculos para la implementación rutinaria del VPM como parámetro de pronóstico oncológico. De manera similar, Beyan (21) argumenta en contra del uso del VPM como marcador pronóstico. Dichas limitaciones incluyen:

a) No hay una estandarización internacional, el rango de referencia es muy amplio y los resultados varían según el fabricante del analizador y el método (impedancia vs. óptico), lo que dificulta la comparación de resultados entre laboratorios.

b) Los valores de VPM pueden cambiar después de la extracción de sangre (por ejemplo, se incrementa en tubos con el anticoagulante EDTA), lo que conduce a resultados inexactos si no se procesan rápidamente.

c) Es difícil interpretar si un valor es anormal para una persona específica, dado que el tamaño plaquetario es heterogéneo, dependiendo de la edad, el sexo y el recuento plaquetario (correlación inversa).

A partir de lo anterior, se infiere que el VPM es insuficiente para diagnosticar de forma definitiva por sí solo. Además, su valor para establecer pronósticos en pacientes individuales es incierto. Por ende, se recomendaría su uso sólo como herramienta de apoyo, mas no como una prueba independiente.

Otro índice plaquetario de gran accesibilidad y bajo costo, la amplitud de distribución plaquetaria (PDW), podría ser utilizado conjuntamente con el VPM para evaluar el pronóstico de pacientes oncológicos. El PDW, un parámetro que refleja la variabilidad en el tamaño de las plaquetas, ha demostrado ser útil para estimar el pronóstico de neoplasias como el carcinoma de células renales no metastásico (28), el cáncer gástrico (29) y el carcinoma de células escamosas de esófago (30), así como predictor de recurrencia en carcinoma hepatocelular. (31)

Finalmente, en cuanto a las limitaciones de este artículo de revisión, es necesario mencionar la heterogeneidad metodológica entre los estudios analizados, en lo relacionado a puntos de corte del VPM, tamaños muestrales y diseños de investigación. Además, la mayor parte de la evidencia proviene de estudios retrospectivos, lo que resalta la necesidad de realizar investigaciones prospectivas que validen estos hallazgos y estandaricen valores de corte y rangos de referencia para su implementación en la práctica clínica.

A pesar de tales inconvenientes, la accesibilidad, el bajo costo y la reproducibilidad del VPM lo convierten en examen auxiliar valioso. Su integración en modelos pronósticos existentes podría mejorar la estratificación de riesgo de los pacientes oncológicos, optimizando las decisiones terapéuticas y la vigilancia de complicaciones como el tromboembolismo.

[bookmark: _heading=h.38cc2t4brjfl]CONCLUSIONES

El VPM ha adquirido relevancia clínica como un indicador pronóstico de fácil acceso y bajo costo en oncología. Este parámetro, obtenido de manera estándar en el hemograma automatizado, proporciona datos valiosos sobre el estado de producción, destrucción y actividad plaquetaria. La evidencia actual respalda su capacidad para predecir la progresión de diversas neoplasias, el riesgo de eventos tromboembólicos, la supervivencia general e, incluso, el riesgo de complicaciones posteriores a la quimioterapia. Su integración en guías de práctica clínica, como marcador pronóstico en el manejo de pacientes oncológicos, depende de la estandarización de sus intervalos de referencia, la mitigación de sus interferencias preanalíticas, así como su uso en conjunto con otros exámenes auxiliares y variables clínicas.

En este sentido, es recomendable implementar procesos de estandarización de intervalos de referencia para VPM en el laboratorio clínico. Para facilitar dicho proceso, guías como la EP28-A3c del Clinical Laboratory Standards Institute (CLSI, por sus siglas en inglés) especifican los tamaños muestrales mínimos, según la metodología empleada, para garantizar una precisión estadística adecuada (intervalos de confianza del 90 %), así como las pautas de recolección y análisis estadístico de las muestras (33). De igual manera, surge la necesidad de conducir estudios prospectivos que validen la utilidad del VPM para definir pronósticos en la práctica clínica rutinaria.
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Tabla 3. Utiidad clinica del VPM en tumores solidos
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‘Tabla 4. Utilidad clinica del VPM en neoplasias hematoligicas
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(704 % v £7.9%)

VPM prequimicterapia mis bajo en pacientes que
desarollaron TEV
VPM < P10 (6111 asociado a ocurrenca del
"TEV y menor supervivencia globsl

VPM > 104 L asodado a “tiempo hasta el prmer
tratamiento’ (THPT) mas largo (36 vs. 17,9 meses)

Parémetros plaquetarios (LT, VPM, PCT, POW)
Sgnificativaments ms bajos en LLA activa

| VPM asociado con primera emisién completa
(e
Alargo plazo, | VPM se asoca positiamente con
remisién complta,supervivencia gobal ysuper.
Vivenca bre de progresion

1 VPM en LMC, en comparacién con indviduos

4 VPM asociado con sotipo lgh, 1 creatinina
Séricay reordenamiento: g
VPM < 85 1L menor supervivencia global

Caciente VPM/ALS signficatvamente menor en
pacientes fallecidos

Cociente VPM/ALS < 0,245 ala especiicidad
para dentfica pacienes con mayor resgo de
mortalidad

Diagnésticoy precictor de-
esgo tromboembiico.

Factor pronéstico
independiente de
openienca

predictorde
tromboembolismo venoso y
mortalidad

Predicor deltiempo hasta ol
primer atamiento.

Evaluacidn de disfuncion
plaquetaray respuesta
atamiento

Predicor avorable de.
remision  supervivencia

Utiicad para e diagnéstico
deLMC

Corelacion con parémetros
dinicos y predictor de pobre:
“uperivencia

Predictorde mortaldad en
pacientes con neutropenia
febri,

Pacientes con VPM basa < 68

L tuvieron 19 % de incidencia

el TEV vs 5.5 % en pacientes
con VM mis ato

Confirmado por anliss
multhariado (HR para SLP =
0456 H para SG = 0.588)

Supervivenca global 35
afos 78.% para VPM > P10 vs.
55% para VPM < P10

Tendenca a mayor fbrilacién
auricular con ibrutin en el
‘grupo de VPM bsjo
Todos los parimetros se
normalizan trasscanzar s
remision completa

Valides cinica se ve compro-
metida por factores preansiti-
oty analicos

La reacicn se mantene en
pacentes con tromboctosis o
recuento plaguetaro normal

| VPM conlleva un iesgo de.
mortalidad 244 veces mayor

Caciente VPM/ALS demostrs
mejor desempefio que
elindice MASCC para

predecr mortalicad durante
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