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RESUMO 

 

Plaquetas são fragmentos citoplasmáticos derivados dos megacariócitos da medula 

óssea que estão envolvidos no funcionamento de diversas funções além da hemos-

tasia. Atualmente, a investigação laboratorial não se resume apenas na contagem 

de plaquetas, onde resultados obtidos em analisadores hematológicos modernos 

trazem um grupo de índices plaquetários derivado da contagem destas células – 

volume plaquetário médio (VPM), coeficiente de variação do volume plaquetário 

(PDW) e o plaquetócrito (PCT) – que não estão totalmente inseridos na rotina de 

investigação laboratorial devido à dificuldade de padronização e interferência de va-

riáveis pré-analíticas. Este estudo foi realizado para averiguar o efeito do tempo de 

armazenamento sob estes índices utilizando-se o equipamento Yumizen H2500, por 

meio da análise de 60 amostras em diferentes tempos: até 15 minutos (T0), 30 minu-

tos (T1), 1 hora (T2), 2 horas (T3) e 3 horas (T4) após a coleta. As médias da conta-

gem de plaquetas não demonstraram diferença significativa nos tempos avaliados; já 

as médias obtidas de VPM indicaram diferença estatística, com aumento do VPM, 

entre T0 e T2, T0 e T3 e T0 e T4; por sua vez a análise dos resultados de PCT indi-

cou que houve diferença significativa entre T0 e T4, com aumento do mesmo; e por 

fim houve aumento estatisticamente significativo nas médias de PDW entre os tem-

pos T0 e T3 e T0 e T4. O estudo demonstrou que não existe correlação entre PCT e 

PDW e entre PCT e VPM; por outro lado, houve correlação inversamente proporcio-

nal entre a contagem de plaquetas e a determinação de VPM nos tempos analisados 

assim como entre a contagem de plaquetas e PDW nos tempos T0 e T1; já entre a 

contagem de plaquetas e PCT e entre VPM e PDW houve correlação diretamente 

proporcional entre as variáveis. Portanto, foi demonstrado que os valores dos índi-

ces plaquetários sofrem impacto do tempo com aumento de seus valores, exceto a 

contagem de plaquetas e que o tempo de análise depois da coleta deve ser padroni-

zado em até 30 minutos para liberação de todos os parâmetros estudados no laudo 

do hemograma. 

 

Palavras-chave: Índices plaquetários. VPM. PCT. PDW. Contagem de plaquetas. 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

Platelets are cytoplasmic fragments derived from bone marrow megakaryocytes that 

are involved in the functioning of several functions in addition to hemostasis. Current-

ly, laboratory investigation is not limited to platelet counting, where results obtained in 

modern hematological analyzers bring a group of platelet indexes derived from the 

counting of these cells - mean platelet volume (MPV), platelet distribution width 

(PDW) and the plateletcrit (PCT) - which are not fully inserted in the routine of labora-

tory investigation due to the difficulty of standardization and interference of pre-

analytical variables. This study was carried out to verify the effect of the storage time 

under these indexes using the Yumizen H2500 equipment, by analyzing 60 samples 

at different times: up to 15 minutes (T0), 30 minutes (T1), 1 hour ( T2), 2 hours (T3) 

and 3 hours (T4) after collection. Platelet count means did not show significant differ-

ence in the evaluated times; the means obtained from MPV indicated a statistical 

difference, with an increase in MPV, between T0 and T2, T0 and T3 and T0 and T4; 

in turn, the analysis of the PCT results indicated that there was a significant differ-

ence between T0 and T4, with an increase in the same; and finally, there was a sta-

tistically significant increase in PDW averages between times T0 and T3 and T0 and 

T4. The study demonstrated that there is no correlation between PCT and PDW and 

between PCT and MPV; on the other hand, there was an inversely proportional cor-

relation between the platelet count and the determination of MPV in the analyzed 

times as well as between the platelet count and PDW in the times T0 and T1; be-

tween platelet count and PCT and between MPV and PDW there was a directly pro-

portional correlation between the variables. Therefore, it was demonstrated that the 

values of the platelet indexes are impacted by time with an increase in their values, 

except for the platelet count and that the analysis time after collection must be stand-

ardized within 30 minutes to release all parameters studied in the report of blood 

count. 

 

Keywords: Platelet indexes. MPV. PCT. PDW. Platelet count. 
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1 INTRODUÇÃO  

 

Em 1882, o patologista italiano Giulio Bizzozzero foi o primeiro estudioso a 

descrever as plaquetas como o terceiro elemento morfológico do sangue não rela-

cionado aos eritrócitos e aos leucócitos, além de reconhecer também seu papel na 

coagulação e trombose (GOLEBIEWSKA; POOLE, 2015; RIBATTI, 2007). Mais re-

centemente, está bem estabelecida sua definição como fragmentos citoplasmáticos 

derivados dos megacariócitos da medula óssea, detentoras de uma sofisticada com-

plexidade intracelular e atuação em eventos diversos, não limitadas apenas à agre-

gação inicial e formação de um tampão hemostático (GOLEBIEWSKA; POOLE, 

2015; RONDINA, 2015). 

Anteriormente, os estudos plaquetários limitavam-se à contagem de plaquetas 

e às referências morfológicas sobre macroplaquetas, satelitismo e agregação pla-

quetária. Com a emergência dos analisadores hematológicos de segunda geração, 

na década de 1980, tornou-se possível a determinação automática de vários parâ-

metros (FARIAS; DAL BÓ, 2010). Esses instrumentos são capazes de determinar, 

além da contagem plaquetária, os parâmetros volume plaquetário médio (VPM), coe-

ficiente de variação do volume plaquetário (PDW, do inglês, platelet distribution wid-

th) e o plaquetócrito (PCT).  

O advento destes indicadores permitiu a análise integral das plaquetas, uma 

vez que, embora a avaliação cuidadosa do tamanho destas partículas em uma dis-

tensão sanguínea seja rápida e acurada, ela é subjetiva, pois a morfologia é enga-

nosa para a estimativa do tamanho plaquetário. (MALUF, 2011; FARIAS; DAL BÓ, 

2010). Além disso, a análise dos resultados dos parâmetros plaquetários pode indi-

car anormalidades clínicas significativas, mesmo se a contagem de plaquetas estiver 

nos limites normais (FARIAS; DAL BÓ, 2010). Recentemente, estes parâmetros ob-

tiveram destaque no meio acadêmico, pois numerosos estudos foram realizados 

comprovando a utilidade e a relação desses parâmetros com diversas condições 

clínicas (RODRIGUES et al, 2013; BUCH et al, 2017; MONTEIRO, 2017; 

MONTEIRO JÚNIOR; TORRES; SOBRAL FILHO, 2019). 

A contagem e o cálculo dos parâmetros plaquetários feitos por meio dos ana-

lisadores hematológicos automatizados é de fácil execução, baixo custo e disponível 
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na maioria dos laboratórios clínicos (MALUF, 2011). Embora seja uma metodologia 

de baixa complexidade, muitos laboratórios ignoram a informação dos índices pla-

quetários por serem pouco compreendidos e utilizados, tendo em vista algumas limi-

tações relacionadas com a dificuldade de padronização e interferência de variáveis 

pré-analíticas, como temperatura e tempo de estocagem do material (MALUF, 2011; 

MONTEIRO, 2017; WENDLAND et al, 2009). Ademais, pouco se conhece a respeito 

dos valores de referência desses índices. 

Levando em principal consideração o tempo de estocagem das amostras 

sanguíneas, é sabido que a retirada do sangue da circulação para conservação in 

vitro transfere as células sanguíneas para um ambiente diferente do encontrado no 

organismo vivo, o que promove uma série de alterações hematológicas, morfológi-

cas, hemogasométricas e bioquímicas, que em conjunto são conhecidas como le-

sões de armazenamento (SOUSA et al, 2012). As plaquetas e índices plaquetários 

não fogem a essa regra, onde estudos prévios relataram, por exemplo, que os valo-

res de VPM aumentam em um padrão tempo-dependente, devido ao inchaço pla-

quetário, quando EDTA (ácido etilenodiamino tetra-acético) é usado como anticoa-

gulante (MONTEIRO, 2017; RODRIGUES et al, 2013). 

Tendo em vista o exposto anteriormente, estudos adicionais são necessários 

para promover maiores esclarecimentos em relação a esses parâmetros e sua pa-

dronização. A proposta deste trabalho foi avaliar a variação dos valores obtidos nas 

contagens de plaquetas e nas determinações do VPM, PCT e PDW em amostras 

sanguíneas coletadas em EDTA em cinco períodos pré-estabelecidos. Esta análise 

mostra-se relevante, pois considerando as fases pré-analítica e analítica, a padroni-

zação deste procedimento é essencial para que o mesmo se torne útil na rotina clí-

nica, tendo como objetivo diminuir a dificuldade de interpretação da heterogeneidade 

do tamanho plaquetário, esclarecer aos profissionais analistas clínicos sobre o valor 

dos índices plaquetários, além de auxiliar na emissão de laudos com informações 

mais completas.   
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Plaquetas 

 

2.1.1 Biogênese 

 

As plaquetas são pequenos fragmentos citoplasmáticos anucleados, com cer-

ca de 2 - 4 μm de diâmetro e espessura em torno de 1 μm, que possuem formato 

discóide característico (RODRIGUES et al, 2013; MACHLUS, 2013). Quando exami-

nadas ao microscópio ótico, tingida por corantes de Romanovsky, tem limites pouco 

precisos, contendo finos grânulos azurófilos dispersos no citoplasma ou no centro da 

célula (BAIN, 2016; LORENZI, 2006). Entretanto, vistas ao microscópio eletrônico, 

são estruturas de constituição muito complexa (LORENZI, 2006). 

Apesar da falta de um núcleo, as plaquetas são partículas metabolicamente 

ativas porque contêm retículo endoplasmático, aparelho de Golgi e mitocôndrias, 

além de sintetizarem proteínas através do RNA mensageiro e possuírem uma varie-

dade diferente de grânulos (MANCUSO; SANTAGOSTINO, 2017). O metabolismo 

das plaquetas se baseia na glicólise anaeróbica e na fosforilação oxidativa das mito-

côndrias. Estes processos são executados a fim de conseguir a energia necessária 

de que precisam para manter o equilíbrio osmótico dos níveis de Na+, K+, H+ e Ca2+, 

manter a integridade estrutural da célula, regular os processos sintéticos e permitir a 

resposta das plaquetas ao estímulo (GREER, 2014). 

São formadas e liberadas na corrente sanguínea por células precursoras 

chamadas megacariócitos que residem principalmente dentro da medula óssea, 

também podendo ser encontrados no pulmão e, mais raramente, no sangue periféri-

co (LEFRANÇAIS et al, 2017; PATEL, 2005). Os megacariócitos são formados no 

sistema hematopoiético a partir da célula primitiva stem cell, sendo as maiores (50-

100 μm) e também uma das células mais raras na medula óssea, constituindo me-

nos de 1% dessas células (Figura 1) (RODRIGUES et al, 2013; MACHLUS, 2013; 

PATEL, 2005.). Sua produção é controlada pela trombopoietina (TPO), produzida no 
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rim e no fígado, sendo considerada a única citocina conhecida necessária para que 

os megacariócitos mantenham uma massa plaquetária constante. (RODRIGUES et 

al, 2013; PATEL, 2005). A TPO age em conjunto com outros fatores, incluindo as 

interleucinas IL-3, IL-6 e IL-11, embora estas citocinas não sejam essenciais para a 

maturação dos megacariócitos (PATEL, 2005). Além disso, o microambiente da me-

dula é indispensável para a produção das plaquetas (BUDAG, 2013). Este último é 

um microambiente indutivo complexo constituído por células produtoras de citocinas 

e fatores de crescimento, assim como proteínas de matriz extracelular, que em con-

junto são responsáveis pela estimulação da hematopoese e promoção de um local 

adequado para a sobrevivência, sustentação das células hematopoiéticas e diferen-

ciação celular (CARMO, 2012; ANJOS; ALVARES-SILVA; BORELLI, 2000).   

Figura 1 – Microscopia de um megacariócito corado por hematoxilina-eosina. 

 

Fonte: Adaptado de Rivadeneyra et al (2016, p. 235). 

 

A produção de plaquetas pelos megacariócitos requer uma série de eventos 

de remodelação que resultam na libertação de milhares de plaquetas a partir de um 

único megacariócito. Durante a maturação, os megacariócitos aumentam de tama-

nho, tornando-se poliplóides sem a divisão do citoplasma. A replicação do DNA o-

corre e conduz à expansão de proteínas citoesqueléticas e do seu conteúdo cito-

plasmático, criando extensões pseudopodiais ramificadas chamadas pró-plaquetas. 

(LEFRANÇAIS; LOONEY, 2019; MACHLUS, 2013; PATEL, 2005). Estas atravessam 

para o lúmen dos vasos sanguíneos sinusoidais da medula óssea, se fragmentam 

do corpo do megacariócito sob ação de cisalhamento e fluxo turbulento sanguíneo, 
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permeiam o sangue periférico e amadurecem em plaquetas enquanto em circulação 

(LEFRANÇAIS; LOONEY, 2019; MACHLUS, 2013; PATEL, 2005). 

A vida das plaquetas no sangue dura em média de 9 a 12 dias e ao final des-

se período vão ficando mais velhas, lesadas ou não funcionantes, quando são re-

movidas da circulação pelas células reticuloendoteliais do baço e fígado 

(RODRIGUES et al, 2013). Após serem liberadas da medula óssea pelos megacari-

ócitos, aproximadamente 70% das plaquetas estão presentes na circulação e 30% 

estão retidas no baço (BUDAG, 2013). Normalmente a medula óssea produz todos 

os dias aproximadamente 30.000 plaquetas por mililitro de sangue (RODRIGUES et 

al, 2013). 

 

2.1.2 Função 

 

Tradicionalmente, as plaquetas desempenham um papel central tanto na he-

mostasia normal quanto na hemorragia patológica e na trombose (PAKALA, 2011). 

Estas partículas circulam nas proximidades das paredes vasculares como citoplas-

tos anucleados em estado de repouso, sendo protegidas contra ativação prematura 

pela monocamada endotelial saudável, que fornece uma barreira natural à trombose, 

juntamente com a liberação de inibidores pelo endotélio intacto, como óxido nítrico 

(ON) e prostaglandina I2 (PGI2) (GOLEBIEWSKA; POOLE, 2015). Em resposta a 

sinais de ativação, ou seja, após lesão do vaso sanguíneo, as plaquetas entram em 

contato com a matriz extracelular subjacente, seu fenótipo quiescente muda para 

uma partícula efetora e versátil, desempenhando funções como adesão, agregação 

e formação do tampão hemostático primário (Figura 2) (OLIVEIRA et al, 2013).  

A adesão plaquetária ao colágeno subentotelial do vaso danificado ocorre por 

meio da interação do receptor plaquetário Glicoproteína Ib/V/IX (GP Ib/V/IX) com a 

molécula de adesão Fator de Von Willebrand (FVW), ocorrendo dentro de 1-3 se-

gundos após a injúria vascular (KICKLER, 2006). Segundo Castro (2006), essas mo-

léculas são consideradas responsáveis pela regulação primária da adesão plaquetá-

ria. Assim, essa adesão leva as plaquetas a iniciarem a liberação do conteúdo dos 

seus grânulos citoplasmáticos, constituídos principalmente de adenosina difosfato 
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(ADP) e tromboxano A2, importantes, respectivamente, na ativação de outras pla-

quetas e vasoconstrição, além da mobilização de Ca²+ do sistema tubular denso 

(RODRIGUES et al, 2013; SANGKUHL et al, 2011). Com a consequente secreção 

destas substâncias, a morfologia da plaqueta se modifica, assumindo uma confor-

mação com pseudópodes, o que auxilia a agregação das plaquetas entre si 

(KICKLER, 2006).   

Em seguida, ocorre a agregação plaquetária (ligação plaqueta-plaqueta), pro-

cesso que envolve o fibrinogênio e o receptor de superfície Glicoproteína IIb/IIIa (GP 

IIb/IIIa), formando um grande conglomerado plaquetário, chamado de tampão he-

mostático primário. No estado de repouso, o fibrinogênio não se liga às plaquetas, 

mas com o processo de ativação ocorrem alterações conformacionais do receptor 

GP IIb/IIIa, permitindo a junção de ambos (KICKLER, 2006). Esse tampão é reversí-

vel, tornando-se definitivo apenas após a ativação da cascata de coagulação e gera-

ção de trombina, a qual converte o fibrinogênio em fibrina dentro e sobre o tampão 

plaquetário, criando uma massa fundida de plaquetas, correspondendo ao tampão 

hemostático secundário (RODRIGUES et al, 2013). 

 

Figura 2- Esquema da cascata de ativação plaquetária levando à formação do 
tampão hemostático. 

 

As plaquetas aderem ao tecido subendotelial no local da lesão via receptores GP 
Ib/V/IX e FVW e, por fim, se agregam juntas. Os grânulos liberados pelas plaquetas ati-
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vam outras, e o início da coagulação leva à formação de fibrina e agregação plaquetá-
ria, que ajuda a estabilizar o coágulo e interrompe o sangramento. Fonte: Adaptado de 
Golebiewska e Poole (2015, p. 154). 

Em adição a esse papel das plaquetas na formação de trombos na hemosta-

sia normal, essencialmente a mesma sequência de eventos resulta em doenças 

trombóticas e no desenvolvimento das complicações ditas isquêmicas, tais como 

infarto do miocárdio, acidente vascular encefálico e doença vascular periférica 

(SAHRMA; BERGER, 2011). As manifestações do quadro clínico isquêmico poderão 

ter maiores ou menores consequências, dependendo da artéria ocluída, da intensi-

dade da isquemia, do tempo de evolução do quadro isquêmico e da presença de 

circulação colateral de suplência (CASTRO et al, 2006). 

Desde o início dos anos 2000 até os dias mais recentes, novas observações e 

descobertas estabeleceram adicionais desempenhos plaquetários. Os processos 

ditos não tradicionais destas partículas abrangem atividades como iniciar e amplifi-

car a inflamação, sintetizar proteínas, interagir com células da resposta imune, parti-

cipar na progressão tumoral, angiogênese e metástase (MANCUSO; 

SANTAGOSTINO, 2017; OLIVEIRA et al, 2013).  

 

2.2 Métodos de Determinação de Plaquetas e Índices Plaquetários 

 

2.2.1 Métodos de contagem de plaquetas 

 

A contagem de plaquetas em amostras sanguíneas é utilizada para diagnosti-

car e auxiliar no tratamento das doenças hemorrágicas, sendo importante na carac-

terização da trombocitopenia e da trombocitose (BUDAG, 2013).  

No início, as contagens eram feitas manualmente, onde as plaquetas podiam 

ser identificadas por métodos diretos e indiretos. Nos métodos diretos, as plaquetas 

eram analisadas em hemocitômetros, ao microscópio óptico comum ou de contraste 

de fase, onde as amostras eram diluídas com proporções e em compostos específi-

cos conforme a técnica empregada. A técnica de Brecher-Cronkite utilizava o oxalato 

de amônio como diluente, o qual é capaz de lisar as hemácias, ocasionando uma 
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contagem mais alta e mais exata que a técnica de Rees-Ecker, que utilizava formol-

citrato e mantinha os eritrócitos intactos (BAIN, 2016; DANTAS et al, 2010). Já no 

método indireto de Fônio era realizado por meio de uma estimativa em lâmina de 

esfregaço corada, calculando-se a proporção de plaquetas encontradas para cada 

1.000 eritrócitos. Este último método nos traz uma contagem mais elevada em com-

paração com os outros dois (BUDAG, 2013). 

Em geral, as contagens nos hemocitômetros são mais imprecisas, trabalho-

sas, morosas e sofrem interferências de alguns fatores, como a experiência do ana-

lista e a qualidade do microscópio e dos reagentes. É de conhecimento que a conta-

gem manual de plaquetas ainda é usada rotineiramente em laboratórios de pequeno 

porte, porém é também utilizada em laboratórios bem equipados, nos casos de aná-

lise de amostras com grande proporção de plaquetas gigantes. Além disso, esses 

métodos poderiam ser empregados para fins didáticos, em pesquisas e/ou em con-

ferências intralaboratoriais. Fora estas condições, a contagem de plaquetas feita em 

equipamentos totalmente automatizados tem precisão bastante superior à das con-

tagens manuais (DANTAS et al, 2010). 

A contagem eletrônica iniciou com a patente, por Wallace Coulter, em 1950, 

de um dispositivo capaz de contar e medir os pulsos de condutividade causados pe-

la passagem de partículas suspensas em líquido através de um orifício pelo qual flui 

uma corrente elétrica, tendo assim criado o primeiro método de estimar eletronica-

mente as células sanguíneas, a impedância elétrica (FAILACE, 2009). A contagem 

por impedância é baseada na análise dimensional, onde um pulso representa uma 

célula e o tamanho do pulso é proporcional ao tamanho da célula (ZANDECKI et al, 

2007). Atualmente, neste princípio, eritrócitos e plaquetas geralmente compartilham 

um mesmo canal de impedância, sendo distinguidos pelo limiar de volume, onde as 

plaquetas normalmente são menores que 20 fL e os eritrócitos maiores que 30 fL 

(princípio utilizado pelos equipamentos Horiba Instruments® e Beckman Coulter®, 

por exemplo) (BUDAG, 2013; SILVA et al, 2016).  

Outro procedimento automatizado utilizado para se enumerar as plaquetas é 

o método óptico ou por dispersão de luz (Figura 3). Este sistema pode ser utilizado 

como metodologia primária (por exemplo, equipamentos da Siemens® Diagnostics) 

ou em conjunto com a impedância (exemplo equipamentos da Sysmex®) para a 

análise dos componentes sanguíneos. As células deslocam-se por uma câmara de 
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fluxo por onde passa um feixe de laser, e a interação entre os dois provoca altera-

ções no feixe luminoso, onde a intensidade e o ângulo da luz são medidos, permitin-

do a quantificação (número de vezes que a luz dispersa incide sobre o fotodetector 

do sistema) e determinação do tamanho da célula e granularidade (desvio da luz 

frontal e lateral) (MALUF, 2011; SILVA et al, 2016).   

 

Figura 3 – Esquematização da metodologia óptica de detecção e contagem de 
células do sangue. 

 

No sistema óptico, a interação das células com o feixe de laser monocromático proveniente da 
fonte de luz provoca a dispersão da luz em várias direções. Essas alterações são captadas 
pelo fotodetector e conforme o padrão é reconhecido, as células são contadas e classificadas.  
Fonte: Adaptado de Silva et al (2016, p. 21). 

 

Em refinamento mais recentemente, as plaquetas podem ser contadas em ci-

tômetro de fluxo após marcação com anticorpos monoclonais fluorescentes anti-

proteínas específicas expressas na superfície da membrana das plaquetas, como o 

CD61 (equipamentos Abbott® Diagnostics) (BAIN, 2016; FAILACE, 2009; BRIGSS, 

2007).  

 

2.2.2 Métodos de determinação dos índices plaquetários  

 

Nos analisadores hematológicos, a classificação das células depende de uma 

discriminação com base na forma e na amplitude dos sinais gerados em decorrência 

das interações entre as células e a região de detecção. Nos equipamentos que utili-

zam a impedância como método de contagem de plaquetas, o analisador plota as 

células em uma curva de Gauss com distribuição log normal conforme seu volume, 

onde a abscissa refere-se propriamente ao volume e a ordenada à frequência da 
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detecção da célula (FAILACE, 2009; SILVA et al, 2016). Assim, o histograma de vo-

lume de plaquetas permite uma observação visual da distribuição desta série hema-

tológica e a partir dele certos parâmetros são derivados (Figura 4). 

O PDW corresponde à largura da curva de distribuição ao nível de 20% do pi-

co (o pico do histograma equivale a 100%), medido em fentolitros (fL) (OZTURK, 

2016). Já o VPM é determinado diretamente pela análise do histograma, onde o 

mesmo é calculado a partir de uma transformação logarítmica da curva, produzindo 

uma média geométrica (BUDAK, 2016). Há a possibilidade também de ser determi-

nado por meio de fórmula, onde VPM (fL) = [(PCT (%)/ contagem de plaquetas 

(x109/L)] x 105, similar ao cálculo do volume médio das hemácias  (VCM, volume 

corpuscular médio) (KAITO et al, 2005; BRIGGS, 2009). Por sua vez, o PCT repre-

senta a razão entre o volume de plaquetas e o volume de sangue total, sendo aná-

logo ao hematócrito dos eritrócitos (OZTURK, 2016). 

Figura 4 – Histograma da distribuição do tamanho das plaquetas e definição 
do PDW. 

 

O PDW é calculado a partir do histograma de plaquetas. O eixo Y corresponde ao nú-
mero de células, expresso por frequência relativa (%), enquanto o eixo X corresponde 
ao volume de células, em fentolitros (fL). Fonte: Adaptado de Kaito et al (2005, p. 699). 

 

Nos casos de contagem de células com método óptico, a quantidade de luz 

dispersa (em um, dois ou mesmo quatro ângulos para alguns analisadores) é pro-

porcional à área e, portanto, ao volume da partícula. Os sinais detectados são trans-

postos em um gráfico chamado citograma, levando em consideração seu volume e 
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valores de índices refrativos (ZANDECKI et al, 2007). Nestes analisadores, os índi-

ces plaquetários são derivados a partir do citograma de plaquetas (Figura 5).  

 

Figura 5 – Citograma normal de plaquetas no analisador Advia® 120. 

 

Este citograma é a representação gráfica da detecção de plaquetas por duas medidas de dis-
persão de luz, em um ângulo estreito (2-3º) e um ângulo mais largo (5-15º), onde cada célula é 
um ponto no gráfico, separados por limiares curvilíneos. Plaquetas maiores situam-se nas 
zonas superiores e plaquetas de tamanho normal e menores situam-se em zonas inferiores 
(BAIN, 2017). Fonte: Adaptado de Kakkar, John e Mathew (2015, p.63). 

 

2.2.3 Interferências na determinação de plaquetas e dos índices plaquetários 

 

Existe uma série de fatores que podem interferir em um resultado de uma a-

nálise sanguínea e, mesmo nos analisadores hematológicos mais recentes, a maio-

ria das interferências está relacionada ou a uma condição específica do paciente, à 

condição de amostragem ou ao princípio da tecnologia utilizada para a análise de 

amostras de sangue (ZANDECKI et al, 2007). É importante notar que cada equipa-

mento é afetado com pelo menos uma parte de medidas espúrias, embora o grau 

seja variável. 

Fatores genéticos e adquiridos, como raça/cor/etnia, tabagismo, consumo de 

álcool e atividade física modificam a contagem de plaquetas e de VPM (BUDAK, 

2016; BRASIL, 2018). 
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Variáveis pré-analíticas podem contribuir para resultados inadequados. Os fa-

tores de interferência principais são relacionados à coleta, como tempo prolongado 

da mesma ou punção incorreta, ao transporte do material, à temperatura de conser-

vação da amostra e à demora entre a coleta e o processamento do exame (BUDAG, 

2013). Da mesma forma, o enchimento excessivo dos tubos de coleta a vácuo afeta 

a análise devido a uma mistura inadequada da amostra com o anticoagulante 

(ZANDECKI et al, 2007). 

Existem vários relatos que destacam o anticoagulante EDTA como potencial 

interferente em contagens de plaquetas e alterações de alguns índices plaquetários 

(SHAH et al, 2014; MALUF, 2011; DASTJERDI et al, 2006). Embora o EDTA seja o 

anticoagulante de rotina mais utilizado para contagem de células sanguíneas, ele 

pode induzir alterações na forma das plaquetas tornando-as esféricas em influência 

de tempo e temperatura (FARIAS; DAL BÓ, 2010). Este anticoagulante promove um 

aumento da concentração intracelular de AMP cíclico e altera a permeabilidade da 

membrana citoplasmática, induzindo intumescência progressiva e diminuição da 

densidade óptica. Assim, consequentemente, o VPM aumenta em função do tempo 

de coleta quando determinado por impedância e diminui quando determinado por 

método óptico (COMAR, 2009). O aumento aparente causado é de aproximadamen-

te 20% no VPM nas duas primeiras horas em exposição ao EDTA, em relação às 

amostras coletadas com citrato de sódio (FARIAS; DAL BÓ, 2010; WENDLAND, 

2009). Por sua vez, valores diminuídos de VPM podem ser obtidos pelo estouro das 

plaquetas, também causado pelo EDTA. 

Além disso, pode ocorrer um fenômeno in vitro chamado de pseudotromboci-

topenia, que é causado pela interação de proteínas específicas das amostras com 

plaquetas, apenas em sangue anticoagulado com EDTA, gerando aglomerados de 

plaquetas que não são enumeradas pelos analisadores hematológicos, o que leva a 

contagens falsamente baixas (ZANDECKI et al, 2007). Também foram relatados ca-

sos de pseudotrombocitopenia causada por outros anticoagulantes que não o EDTA 

(citrato, oxalato e heparina), porém com menor frequência. Nos pacientes em que se 

destaca pseudotrombocitopenia, o VPM geralmente não é alterado (DUSSE; 

VIEIRA; CARVALHO, 2004). 
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Há também, mais raramente, a ocorrência de adesão das plaquetas aos leu-

cócitos (com maior frequência em neutrófilos) na presença de EDTA, um fenômeno 

referido como satelitismo plaquetário. Quando o mesmo ocorre, as contagens de 

plaquetas são moderadamente reduzidas, levando à pseudotrombocitopenia em al-

guns, mas não em todos os casos (ZANDECKI et al, 2007). 

Como mencionado anteriormente, na metodologia de impedância, as plaque-

tas e os eritrócitos são analisados no mesmo canal e o tamanho é o principal parâ-

metro para separar ambos, porém na presença de células vermelhas fragmentadas, 

micrócitos, crioglobulinas, ou qualquer outra causa que gere a formação de debris, 

são geradas curvas errôneas de histogramas e resultados de PDW alterados 

(FARIAS; DAL BÓ, 2010; ZANDECKI et al, 2007). Fragmentos citoplasmáticos de 

células leucêmicas, em leucemias agudas ou crônicas, também podem influenciar 

da mesma maneira. Como quaisquer partículas com menos de 20 fL podem ser con-

tadas como plaquetas, a contagem fica espuriamente elevada e o VPM fica alterado, 

refletindo o tamanho do fragmento (FARIAS; DAL BÓ, 2010).  

Em pacientes com hiperlipidemia, em amostras coletadas após refeições ou 

nutrição parenteral, os lipídios podem formar pequenas gotas in vitro, as quais a-

crescem a contagem de plaquetas em analisadores que usam o método ótico, devi-

do ao alto índice refratário dos lipídeos (FARIAS; DAL BÓ, 2010). A metodologia de 

impedância parece não ser afetada.  

Por fim, bactérias também podem induzir contagens de plaquetas falsamente 

elevadas e interferir na determinação do VPM e PDW, devido à sua presença in vi-

vo. Embora seja uma situação rara, o histograma é anormal, onde é apresentado um 

pico de partículas de pequeno tamanho, correspondendo a bactérias ou a aglomera-

dos bacterianos (ZANDECKI et al, 2007). 

 

2.3 Importância Clínica dos Índices Plaquetários 
 

Os parâmetros plaquetários ajudam na detecção de mudança na estrutura 

das plaquetas, se comportando como biomarcadores da ativação plaquetária, o que 

pode detectar precocemente um potencial estado protrombótico (BUCH et al, 2017). 
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Eles permitem extensas investigações clínicas refletindo sobre os valores de diag-

nóstico e prognóstico em uma variedade de aspectos, sem trazer custos extras aos 

laboratórios (BUDAK, 2016). 

Em indivíduos saudáveis, a relação inversa entre VPM e contagem de plaque-

tas tem sido observada por vários pesquisadores (LI et al, 2017; FARIAS; DAL BÓ, 

2010; BUTTARELLO; MEZZAPELLE; PLEBANI, 2018). Quando a produção de pla-

quetas diminui, a medula óssea inicia sua produção e as libera rapidamente para a 

circulação, sendo que as plaquetas jovens são maiores, metabolicamente e enzima-

ticamente mais ativas e com maior potencial trombótico (BUCH et al, 2017; BUDAK, 

2016). Isso reflete no aumento de VPM, o qual pode ser usado como um marcador 

de taxa de produção e ativação plaquetárias (BUDAK, 2016; LI et al, 2014). Por sua 

vez, uma redução simultânea da contagem de plaquetas e do PCT indica que as 

plaquetas foram excessivamente consumidas (BUDAK, 2016) 

Estudos comprovam que plaquetas grandes são consideradas como um fator 

de risco para o desenvolvimento de trombose e, assim, são relacionadas a um pos-

sível risco cardiovascular. É relatado um aumento do VPM e PDW em tromboembo-

lia venosa e trombose, infarto agudo do miocárdio, doença cerebrovascular, angina 

instável e doença arterial coronariana e periférica (SALTO et al, 2012, RODRIGUES, 

2013). Em desordens mieloproliferativas, como a leucemia mieloide crônica e a mie-

lofibrose, as plaquetas frequentemente, mas não sempre, são grandes e anormal-

mente heterogêneas, refletindo em alterações nos índices plaquetários (LUCIJANIC 

et al, 2018; FARIAS; DAL BÓ, 2010). 

A associação do aumento de VPM, PDW e contagem de plaquetas com do-

enças relacionadas à disfunção endotelial, como síndrome metabólica, diabetes mel-

litus e malignidade tem sido demonstrada em outros estudos (BUCH et al, 2017; LI 

et al, 2017). As lesões endoteliais causadas pela hiperglicemia sustentada, dislipi-

demia e resistência à insulina nos pacientes com diabetes mellitus são consideradas 

como um estado protrombótico. Todos esses fatores tornam as artérias suscetíveis à 

aterosclerose, podendo alterar as propriedades funcionais do endotélio, com conse-

quente ativação de plaquetas, as quais são maiores e metabolicamente mais ativas 

(FERRONI et al, 2004). Assim, o estado hiperglicêmico pode repercutir no aumento 

do VPM e PDW (BUCH et al, 2017). 
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A correlação entre a estimulação plaquetária e a propagação do câncer tem 

sido demonstrada nos últimos anos. Segundo Li e colaboradores (2017) e Franco, 

Corken e Ware (2015), as plaquetas dão suporte à progressão do câncer, susten-

tando sinais proliferativos, resistindo à morte celular, induzindo a angiogênese, ati-

vando invasão e metástase, evitando a detecção imune e apoiando as células-tronco 

do câncer. Em pacientes com câncer, é comum uma alta contagem de plaquetas, 

sendo que plaquetas ativadas desempenham um papel fundamental na capacidade 

de extensão do câncer através da liberação de citocinas e quimiocinas além da ex-

pressão de vários receptores de adesão (LI et al, 2017; OLIVEIRA et al, 2013). 

Alguns estudos têm demonstrado a importância dos índices plaquetários em 

condições clinicas de trombocitopenias congênitas, como na Síndrome de Bernard-

Soulier e na anomalia de May-Hegglin, onde macroplaquetas são vistas no esfrega-

ço sanguíneo (FARIAS; DAL BÓ, 2010; ALTHAUS; GREINACHER, 2009; NORIS et 

al, 2013). 

Em contraste, Gunluoglu e colaboradores (2014) demonstraram que o VPM 

está diminuído na tuberculose, o que poderia ser explicado pelo fato de a megacari-

opoiese ser afetada pelo excesso de produção de citocinas pró-inflamatórias e prote-

ínas de fase aguda que diminuem o tamanho das plaquetas, portanto, plaquetas 

menores seriam liberadas da medula óssea.  

Finalmente, os índices plaquetários também foram usados para avaliar a qua-

lidade e a viabilidade de concentrados de plaquetas utilizados em transfusões 

(SALTO et al, 2012). Foi demonstrado que o VPM é uma medida confiável da função 

residual das plaquetas nos concentrados de plaquetas armazenados, onde seu au-

mento representa a deterioração do produto destinado às transfusões, e a utilização 

deste tipo de concentrado de plaquetas culmina em diminuição da função hemostáti-

ca dessas partículas após a transfusão e à má recuperação pós-transfusional 

(SINGH; CHAUDHARY; RAY, 2003).  

 

2.4 Intervalos de Referência 
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Os valores de referência para contagem de plaquetas são similares em am-

bos os sexos e independentes da idade. A contagem normal de plaquetas é ampla-

mente citada como 150 a 400.000/mm3 de sangue total (BRIGGS, 2007).  

A determinação dos valores de referência para os índices plaquetários é mais 

difícil, visto que sofre diversas interferências, conforme relatado anteriormente. Al-

guns valores de referência publicados para VPM e PDW para aparelhos que utilizam 

o princípio da impedância são 8 a 13 fL e 9 a 14 fL, respectivamente. Já os valores 

correspondentes para contadores com sistema óptico, são 7,4 a 11,2 fL e 44 a 56% 

(COMAR, 2009). Alguns autores têm proposto que o VPM não tem apenas um sim-

ples intervalo de referência, mas vários, os quais são altos em contagens baixas e 

diminuem progressivamente conforme a contagem de plaquetas aumenta, uma vez 

que há correlação inversamente proporcional entre a contagem de plaquetas e o 

VPM (COMAR, 2009; BRIGGS, 2007; RODRIGUES, 2013). Em condições fisiológi-

cas, há uma relação direta entre VPM e PDW; ambos mudando na mesma direção 

(BUDAK, 2016). 

Sob condições fisiológicas, a quantidade de plaquetas no sangue é mantida 

num estado de equilíbrio por regeneração e eliminação, e essa relação é tal que a 

massa plaquetária é relativamente constante, o que resulta em valores estáveis de 

PCT (SILVA et al, 2016, BUDAK, 2016). O valor de referência para o PCT é de 

0,22–0,24% (BUDAK, 2016) 

Em virtude dos diversos obstáculos relatados e da dificuldade de interpreta-

ção da heterogeneidade do tamanho plaquetário, sob condições normais e anor-

mais, essas medidas são interpretadas com extrema cautela, sendo aconselhável 

que cada laboratório estabeleça seu próprio valor de referência (FARIAS; DAL BÓ, 

2010). A utilização dos índices plaquetários na rotina clínica e laboratorial permane-

ce, portanto, como um desafio, tanto do ponto de vista técnico quanto interpretativo. 

Cabe ao laboratório contribuir para sua padronização e interpretação, buscando sua 

utilização cada vez mais precisa na prática médica. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo Geral 

 

Avaliar o efeito do tempo de armazenamento de amostras de sangue total co-

lhidas em EDTA sobre os resultados das contagens de plaquetas e índices plaquetá-

rios. 

 

3.2 Objetivos Específicos  

 

a) Determinar a contagem de plaquetas e os índices plaquetários VPM, PCT e 

PDW em amostras de sangue total colhidas ao longo de cinco tempos distin-

tos pré-estabelecidos;  

b) Avaliar as alterações encontradas nos índices VPM, PCT e PDW ao longo 

dos tempos de análise; 

c) Avaliar em lâminas hematoscópicas as alterações encontradas em plaquetas, 

para detecção de possíveis interferentes analíticos. 

d) Avaliar as correlações encontradas entre os resultados dos índices plaquetá-

rios e a contagem de plaquetas nos diversos tempos avaliados. 
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4 MATERIAIS E MÉTODOS  

 

4.1 Aspectos éticos 

 

Este projeto de pesquisa e seu Termo de Consentimento livre e esclarecido 

(TCLE) foram aprovados pelo Comitê de ética em pesquisa da UFMG (COEP-

UFMG) sob número 93370318.7.0000.5149 (Anexo A) e pelo Comitê de ética em 

pesquisa do IPSEMG (CEP-IPSEMG) sob número 4.169.108 (Anexo D). O TCLE 

(Apêndice A) foi obtido daqueles que concordaram em participar do referido estudo, 

com o intuito de informar sobre os procedimentos da pesquisa, bem como a forma 

de participação dos envolvidos e a contribuição deste tipo de estudo para o desen-

volvimento das ciências da saúde. 

Ciente dos objetivos, métodos e técnicas que foram utilizados nessa pesqui-

sa, a Coordenação do Comitê de Pesquisa e Ensino do Hospital Governador Israel 

Pinheiro manifestou sua autorização e apoio ao presente estudo por meio do Termo 

de Anuência (Anexo B). 

No tocante ao auxílio financeiro, a empresa Horiba Instruments® subsidiou a 

aquisição dos reagentes para determinação do hemograma, e a formalização do 

patrocínio deu-se pelo Contrato de Cooperação Técnico Científica (Anexo C). 

 

 

4.2 Casuística 

 

Foram avaliadas 60 amostras provenientes de pacientes do atendimento am-

bulatorial do Hospital Governador Israel Pinheiro (HGIP) e de voluntários desta Insti-

tuição. A venopunção foi realizada nos turnos matutino e vespertino, não sendo exi-

gido tempo mínimo de jejum. O procedimento operacional da flebotomia foi instituído 

seguindo as recomendações da Sociedade Brasileira de Patologia Clínica/ Medicina 

Laboratorial – SBPC/ ML (2014) para coleta e preparo da amostra biológica. Foram 

coletadas amostras biológicas de sangue venoso em tubos à vácuo contendo anti-

coagulante K3-EDTA 1,8mg/mL, utilizando-se adaptadores e agulhas 0,8x25mm ou 

0,7x25mm descartáveis, obtendo-se em média o volume de 5mL de amostra . A po-

pulação do estudo incluiu indivíduos sem alterações importantes nos resultados con-



33 

 

tidos no hemograma, não gestantes, na faixa etária acima de 18 e abaixo de 65 a-

nos, sendo 09 amostras de pacientes masculinos e 51 amostras de pacientes femi-

ninos.  

 As amostras foram avaliadas em função do tempo de exposição ao EDTA 

(tempo após a coleta) no analisador hematológico do Serviço de Patologia Clínica e 

Medicina Laboratorial (SPCML) do HGIP em cinco tempos de análise, sendo: 

a) T0: imediatamente após a coleta de sangue ou até o prazo máximo de 15 mi-

nutos; 

b) T1: 30 minutos após a coleta; 

c) T2: 60 minutos após a coleta; 

d) T3: 120 minutos após a coleta; 

e) T4: 180 minutos após a coleta. 

 Para as determinações dos tempos de avaliação e do “N” amostral foram le-

vados em consideração estudos presentes na literatura, como descrito nas avalia-

ções de Dastjerdi et al (2006), Budag e Cadore (2013) e Spezia et al (2018). 

 

4.2.1 Critérios de inclusão 

 

a) Amostras coletas em tubos com anticoagulante EDTA;  

b) Amostras de indivíduos que não possuíam alterações importantes nos resul-

tados contidos no hemograma;  

c) Amostras de indivíduos com ou sem jejum; 

d) Amostras de indivíduos adultos (acima de 18 anos e abaixo de 65 anos).  

 

4.1.2 Critérios de exclusão 
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a) Amostras que apresentaram trobocitopenia ou trombocitose, coágulos ou mi-

crocoágulos, amostras com satelitismo plaquetário, amostras de pacientes 

com pseudotrombocitopenia e amostras com crioaglutininas, as quais foram 

avaliadas por análise hematoscópica;  

b) Amostras que foram processadas fora dos tempos pré-estabelecidos;  

c) Amostras com hemólise excessiva, com hiperlipidemia ou hiperbilirrubinemia, 

as quais foram avaliadas macroscopicamente;  

d) Amostras de gestantes. 

 

4.3 Métodos 

 

4.3.1 Análise automatizada: Processamento das amostras no equipamento Yumizen 

H2500  

 

As determinações dos parâmetros plaquetários foram realizadas no Setor de 

Hematologia do SPCML do HGIP no analisador hematológico multiparamétrico Yu-

mizen H2500 (Horiba Instruments®, França) com capacidade para avaliar os índices 

plaquetários VPM, PCT e PDW. Neste equipamento, as amostras podem ser pro-

cessadas em modo automático ou manual. No primeiro, os tubos de amostras fe-

chados são colocados diretamente nas bandejas (rack) do equipamento, onde estas 

são internalizadas pela máquina, havendo a homogeneização automática por rota-

ção das mesmas e identificação dos tubos por meio da leitura de etiquetas com có-

digo de barras, onde a extração do espécime para a análise é feita por um meca-

nismo de perfuração de tampa, sendo necessário um volume mínimo de 1 mL de 

sangue. Já no segundo modo, o operador deve manipular cada amostra individual-

mente, realizando sua identificação por meio de leitura de etiquetas com código de 

barras ou por inserção dos dados por digitação, homogeneizando a mesma manu-

almente por inversão suave e inserindo-a em um suporte de tubos que também será 

internalizado no equipamento para aspiração da amostra (com ou sem tampa), com 

volume mínimo de 500 µL de sangue para tubos de coleta convencionais e 250 µL 
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de sangue para microamostras (situações pediátricas e geriátricas) (MANUAL do 

usuário, 2017). Para o desenvolvimento dos testes deste experimento, optou-se pela 

análise em modo manual.   

Em ambos os modos, são aspirados 110 µL de sangue do tubo primário, o 

qual segue para a válvula de amostragem, que distribui partes em volume do mesmo 

para as câmaras de medição, conforme a especificação de cada análise. Para a 

contagem de plaquetas, 0,5 µL do volume total da amostra aspirada é diluído com 5 

mL de diluente eletrolítico (fluido condutor de corrente eletrônica) e homogeneizado. 

Essa diluição é injetada na câmara RBC/PLT, a qual contem a fotocélula analisado-

ra. As plaquetas são contadas no mesmo canal dos eritrócitos entre 2 a 5 segundos 

pelo método eletrônico de variação de impedância, sendo consideradas plaquetas 

as partículas com volume inferior a 20 fL. Nesse método, as plaquetas em suspen-

são são contadas ao passarem por um orifício que contem dois eletrodos em cada 

lado da abertura, através dos quais uma corrente elétrica passa continuamente, on-

de cada célula que transpassa essa corrente gera um pulso elétrico que é propor-

cional em intensidade ao tamanho e volume da célula. (MANUAL do usuário, 2017). 

Os parâmetros plaquetários são derivados da medida da impedância.  O VPM 

é derivado diretamente da análise da curva de distribuição de plaquetas. O PCT é 

calculado de acordo com a fórmula: PCT = PLT X VPM / 106, enquanto o PDW é 

equacionado a partir do histograma de distribuição de tamanho plaquetário, sendo 

correspondente à largura da curva ao nível de 20% do pico de frequência do histo-

grama (MANUAL do usuário, 2017). 

O analisador foi calibrado de acordo com as instruções do fabricante e passou 

regularmente por procedimentos de manutenção preventiva, além de ter sido verifi-

cado diariamente através de controles de qualidade comerciais em três níveis (bai-

xo, normal e alto), com valores conhecidos, examinados no período matutino. O uso 

desses controles na rotina diária do laboratório vale-se para a certificação de que o 

equipamento está operando dentro dos limites especificados, monitorando assim a 

sua precisão. 

4.3.2 Análises das amostras nos tempos pré-estabelecidos 
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As amostras de sangue total foram examinadas rigorosamente dentro dos 

cinco períodos de tempo pré-estabelecidos, sendo desconsideradas aquelas que por 

ventura não foram processadas nos intervalos descritos. As amostras foram manti-

das a temperatura ambiente (18º a 25ºC) durante todo o procedimento analítico. En-

tre os intervalos dos tempos pré-estabelecidos (0-15, 30, 60, 120 e 180 minutos) de 

análise, as amostras permaneceram em repouso sobre a bancada, sendo homoge-

neizadas manualmente por inversão de 08 a 10 vezes antes de cada processamento 

pelo equipamento.  

 

4.3.3 Confecção de lâminas hematoscópicas no equipamento SPS Evolution  

 

A confecção de lâminas hematoscópicas foi operada pelo equipamento SPS 

Evolution (Horiba Instruments®, França), o qual realiza o esfregaço sanguíneo, iden-

tificação das lâminas hematoscópicas e gerenciamento completo da coloração.  

O equipamento realiza automaticamente a aspiração de 75 µL de amostra, a 

qual será pipetada na parte superior da lâmina. O preparo do esfregaço é feito atra-

vés de uma cunha com uma fita de esfregaço. A fita de esfregaço é colocada em 45º 

sobre a lâmina e o sangue previamente depositado migra ao longo da sua extensão. 

Após, a fita se movimenta uniformemente ao longo da lâmina de modo a dispor o 

sangue em uma fina camada, confeccionando o esfregaço. A identificação da amos-

tra, data e hora são impressos na parte fosca da lâmina e depois da impressão, a 

lâmina é transferida para um verticalizador e dali segue para os poços de coloração 

(MANUAL do usuário, 2017). 

A coloração é feita nos poços de coloração pela combinação de dois coran-

tes, um alcalino e outro ácido: May Grünwald e Giemsa. Esses dois corantes são 

utilizados conjuntamente, onde após fixação do esfregaço pelo metanol e coloração 

pelo May Grünwald, se processa uma segunda coloração com o corante Giemsa 

(MANUAL do usuário, 2017). Os componentes celulares são corados seletivamente 

de acordo com a composição química de cada um. 

 

4.3.4 Análise microscópica dos esfregaços sanguíneos 
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Após a coloração, as extensões sanguíneas foram analisadas utilizando-se 

um microscópio ótico binocular modelo CX31 (Olympus®, Japão) disponível no 

SPCML do HGIP. A visualização celular deu-se por meio de lentes objetivas com 

aumento de 100x em imersão em óleo. A análise morfológica concentrou-se na por-

ção central do corpo do esfregaço sanguíneo e nas bordas e cauda do mesmo, com 

o intuito de identificar-se a presença de microcoágulos, satelitismo plaquetário, 

pseudotrombocitopenia, presença de aglomerado de hemácias e/ou hemácias em 

rouleaux (que possam sugerir a presença de crioaglutininas), fragmentação hemáti-

ca e degranulações de leucócitos (especialmente eosinófilos), considerados como 

interferentes analíticos. Se alguns destes estivessem presentes, a amostra em ques-

tão era considerada inapta para avaliação dos índices plaquetários neste estudo. 

4.4 Análises Estatísticas 

Os dados obtidos foram avaliados utilizando-se o programa GraphPad PRISM 

(versão 5.0). A normalidade dos dados foi testada pelo método Shapiro-Wilk. Para 

comparação entre os grupos, o teste de Análise de Variância (Analysis of Variance – 

ANOVA) foi aplicado, com o objetivo de julgar variações estatisticamente significati-

vas entre as médias dos parâmetros estudados. Para as situações em que foram 

identificadas diferenças significativas, tendo em vista a avaliação do nível de signifi-

cância de p≤0,05, foi utilizado o teste de comparações múltiplas de Tukey. 

A investigação de correlação entre os parâmetros avaliados foi realizada pelo 

método de Pearson, considerando significativo o valor p≤0,05. Para os resultados 

conceituados como tal, o coeficiente de correlação linear do Pearson (r) foi avaliado 

na intenção de averiguar a intensidade e a direção da relação entre as variáveis. Os 

resultados de r mais próximos de +1 ou -1 foram julgados como associações fortes 

entre os parâmetros, ao passo que correlações próximas de zero foram considera-

das como fracas. 
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5 RESULTADOS 

5.1 Testes comparativos dos parâmetros plaquetários nos diversos tempos 

avaliados 

Analisando os dados coletados pelo teste de Shapiro-Wilk, observou-se que 

todos os valores comportam-se de acordo com uma distribuição normal. Após apli-

cado o teste de normalidade descrito, foram realizados os testes de comparação que 

resultaram nas verificações apresentadas a seguir.  

A contagem de plaquetas no T0 apresentou média de 267.300 e desvio pa-

drão de ± 51.370/mm3, no T1 272.400 ± 51.940/mm3, no T2 274.300 ± 53.840/mm3, 

no T3 277.200 ± 53.100/mm3 e em T4 278.500 ± 54.720/mm3, não havendo diferen-

ça significativa na distribuição dos valores (p=0,797) (Gráfico 1). 

 

Gráfico 1 – Resultados de contagem de plaquetas nos tempos de análise 
estabelecidos. 

 

 

NS: Não significativo; T0: imediatamente após a coleta de sangue ou até o prazo máximo de 15 
minutos; T1: 30 minutos após a coleta; T2: 60 minutos após a coleta; T3: 120 minutos após a 
coleta; T4: 180 minutos após a coleta. Fonte: Dados da pesquisa 
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As determinações do VPM nas diferentes condições apresentaram médias de 

7,885 ± 0,700 fL para o T0, 8,133 ± 0,739 fL para T1, 8,283 ± 0,763 fL para T2, 

8,350 ± 0,760 fL para T3 e 8,468 ± 0,755 fL para T4, indicando diferença estatística, 

com aumento do VPM, entre T0 e T2, T0 e T3 e T0 e T4 (p=0,000) (Gráfico 2). 

 

Gráfico 2 – Resultados de VMP nos tempos de análise estabelecidos. 
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VPM: volume plaquetário médio; T0: imediatamente após a coleta de sangue ou até o prazo 
máximo de 15 minutos; T1: 30 minutos após a coleta; T2: 60 minutos após a coleta; T3: 120 
minutos após a coleta; T4: 180 minutos após a coleta. Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Quando comparados os valores de PCT nos tempos de análise determinados, 

obteve-se as seguintes médias e desvios-padrão: 0,210 ± 0,038%, 0,220 ± 0,039%, 

0,226 ± 0,043%, 0,230 ± 0,042%, e 0,235 ± 0,045% para T0, T1, T2, T3 e T4, res-

pectivamente. A análise desses resultados indica que houve diferença significativa 

entre T0 e T4, com aumento do PCT (p=0,012) (Gráfico 3). 

Gráfico 3 – Resultados de PCT nos tempos de análise estabelecidos. 
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PCT: plaquetócrito; T0: imediatamente após a coleta de sangue ou até o prazo máximo de 15 
minutos; T1: 30 minutos após a coleta; T2: 60 minutos após a coleta; T3: 120 minutos após a 
coleta; T4: 180 minutos após a coleta. Fonte: Dados da pesquisa 

 

Analisando-se os dados obtidos entre as comparações dos valores de PDW, 

teve-se como resultado para T0 a média de 14,27 ± 1,95 %, para T1 14,97 ± 2,14 %, 

para T2 15,34 ± 2,09 %, para T3 15,36 ± 2,24 % e para T4 15,69 ± 2,25 %. Verifi-

cou-se que houve diferença significativa entre T0 e T3 e T0 e T4 (p=0,005), com 

aumento do PDW (Gráfico 4). 

 

Gráfico 4 – Resultados de PDW nos tempos de análise estabelecidos. 
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PDW: coeficiente de variação do volume plaquetário; T0: imediatamente após a coleta de san-
gue ou até o prazo máximo de 15 minutos; T1: 30 minutos após a coleta; T2: 60 minutos após a 
coleta; T3: 120 minutos após a coleta; T4: 180 minutos após a coleta. Fonte: Dados da pesqui-
sa. 

5.2 Testes de Correlação dos parâmetros plaquetários nos diversos tempos 

avaliados 

De forma a evidenciar a existência de relação ou de não relação entre as va-

riáveis, recorreu-se à análise do método de Pearson, onde o coeficiente de correla-

ção (r) foi analisado quando obtida a significância estatística expressa pelo valor 

p<0,05. Estipulou-se realizar as correlações de todos os parâmetros plaquetários 

fixando-se os dados obtidos em T0 como referencial, visto que são os resultados 

com maior representatividade do estado in vivo (natural) das plaquetas, onde T0 é o 

tempo em que houve menor exposição destas células a fatores interferentes. 

Em primeiro lugar, foi avaliada a associação entre contagem de plaquetas e a 

determinação de VPM. Verificou-se que a correlação entre as variáveis nos tempos 

T0, T1, T3 e T4 é negativa e moderada (Tabela 1), indicando que quanto menor a 
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contagem de plaquetas, maior o valor de VPM obtido. No tempo T2 não houve dife-

rença significativa (p=0,051). 

Tabela 1 – Correlação entre contagem de plaquetas e VPM. 
 Plq T0 

vs. 

VPM T0 

Plq T0 

vs. 

VPM T1 

Plq T0 

vs. 

VPM T2 

Plq T0 

vs. 

VPM T3 

Plq T0 

vs. 

VPM T4 

Correlação de Pearson (r) -0,3306 -0,3415 -0,2537 -0,3025 -0,2762 

Valor de p  0,010 0,008 0,051 0,019 0,033 

Plq: Contagem de Plaquetas; VPM: Volume Plaquetário Médio; -: Correlação negativa. Fonte: 
Dados da pesquisa. 

 

 Quando se confronta a contagem de plaquetas com os dados obtidos nas de-

terminações de PCT, pode ser notado que há diferença significativa em todos os 

tempos avaliados e que a correlação entre estes é positiva e forte, fato que demons-

tra proporcionalidade direta entre as variáveis, ou seja, quanto maior a contagem de 

plaquetas, maior o valor de PCT (Tabela 2). 

 
Tabela 2 – Correlação entre contagem de plaquetas e PCT.  

 Plq T0 

vs. 

PCT T0 

Plq T0 

vs. 

PCT T1 

Plq T0 

vs. 

PCT T2 

Plq T0 

vs. 

PCT T3 

Plq T0 

vs. 

PCT T4 

Correlação de Pearson (r) 0,8834 0,8689 0,8642 0,8658 0,8630 

Valor de p   0,000  0,000  0,000  0,000  0,000 

Plq: Contagem de Plaquetas; PCT: Plaquetócrito; Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Por sua vez, quando se trata de contagem de plaquetas versus PDW, os da-

dos indicam que nos tempos T0 e T1 há significância estatística com correlação ne-

gativa moderada, o que aponta que nesses dois períodos de análise quanto menor a 

contagem de plaquetas, maior o valor de PDW. Em contrapartida, nos tempos T2, 

T3 e T4 não houve correlação estatística (Tabela 3).  

 
 
 

Tabela 3 – Correlação entre contagem de plaquetas e PDW.  
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 Plq T0 

vs. 

PDW T0 

Plq T0 

vs. 

PDW T1 

Plq T0 

vs. 

PDW T2 

Plq T0 

vs. 

PDW T3 

Plq T0 

vs. 

PDW T4 

Correlação de Pearson (r) -0,3059 -0,3530 0,2403 0,2357 0,2269 

Valor de p  0,018 0,006 0,064 0,070 0,081 

Plq: Contagem de Plaquetas; PDW: Coeficiente de Variação do Volume Plaquetário; -: Correla-
ção negativa. Fonte: Dados da pesquisa. 

Em seguida, a relação entre as variáveis VPM e PCT sinalizou que não houve 

diferença estatística em nenhum dos tempos de ensaio, onde todos os valores de 

p>0,05 (Tabela 4). 

Tabela 4 – Correlação entre VPM e PCT. 
 VPM T0 

vs. 

PCT T0 

VPM T0 

vs. 

PCT T1 

VPM T0 

vs. 

PCT T2 

VPM T0 

vs. 

PCT T3 

VPM T0 

vs. 

PCT T4 

Correlação de Pearson (r) 0,1418 0,1063 0,1092 0,08749 0,08740 

Valor de p  0,280 0,419 0,406 0,506 0,507 

VPM: Volume Plaquetário Médio; PCT: Plaquetócrito. Fonte: Dados da pesquisa. 

 

Calculando o coeficiente de correlação de Pearson para VPM e PDW, encon-

tra-se a indicação de uma forte correlação linear positiva entre as duas variáveis em 

todos os tempos de análise, pressupondo que à medida que se aumenta os valores 

de VPM, os valores de PDW também aumentam (tabela 05).  

 
Tabela 5 – Correlação entre VPM e PDW. 

 VPM T0 

vs. 

PDW T0 

VPM T0 

vs. 

PDW T1 

VPM T0 

vs. 

PDW T2 

VPM T0 

vs. 

PDW T3 

VPM T0 

vs. 

PDW T4 

Correlação de Pearson (r) 0,9138 0,9100 0,8957 0,8837 0,8710 

Valor de p  0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 

VPM: Volume Plaquetário Médio; PDW: Coeficiente de Variação do Volume Plaquetário. Fonte: 
Dados da pesquisa. 
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Por último, para PCT e PDW, os dados revelam que não houve diferença es-

tatística em nenhum dos tempos analisados (p>0,05) (tabela 06). 

Tabela 6 – Correlação entre PCT e PDW. 
 PCT T0 

vs. 

PDW T0 

PCT T0 

vs. 

PDW T1 

PCT T0 

vs. 

PDW T2 

PCT T0 

vs. 

PDW T3 

PCT T0 

vs. 

PDW T4 

Correlação de Pearson (r) 0,1269 0,07808 0,1995 0,1913 0,1951 

Valor de p  0,334 0,553 0,127 0,143 0,135 

PCT: Plaquetócrito; PDW: Coeficiente de Variação do Volume Plaquetário. Fonte: Dados da 
pesquisa. 

 

5.3 Resultados da análise microscópica dos esfregaços sanguíneos 

 Dentre as amostras avaliadas, não foram observadas alterações morfológicas 

nem presença de interferentes analíticos como grumos plaquetários, satelitismo pla-

quetário, pseudotrombocitopenia, hemácias aglutinadas e/ou em rouleaux que pos-

sam sugerir a presença de crioaglutininas (Figura 6).  

 

Figura 6 – Distensão sanguínea feita com amostra anticoagulada com EDTA 

demonstrando ausência de grumos plaquetários e satelitismo plaquetário.  
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6 DISCUSSÃO 

O principal objetivo de qualquer determinação laboratorial é produzir resulta-

dos precisos e confiáveis o suficiente para uso clínico. Várias linhas de evidência 

atestam que aproximadamente 70% dos erros de laboratório emergem de atividades 

da fase pré-analítica e não das fases analítica e pós-analítica (DAVES et al, 2015). A 

estabilidade da amostra é uma dessas atividades da fase pré-analítica de aspecto 

crucial para a qualidade do diagnóstico laboratorial, sendo este ponto colocado co-

mo foco principal neste estudo. Desse modo, a padronização e o conhecimento real 

da variabilidade analítica do equipamento em uso é essencial para a correta inter-

pretação dos resultados hematológicos. 

Uma diversa gama de estudos foi publicada sobre a confiabilidade dos testes 

hematológicos em amostras de sangue anticoaguladas com EDTA, avaliadas em 

distintos analisadores hematológicos dentro de determinadas condições de armaze-

namento (BUORO et al, 2016; MANNUß et al, 2016, SENIV et al, 2017). O presente 

estudo concentrou sua análise na recente geração de analisadores da marca Hori-

ba®, a linha Yumizen, desenvolvida com novas tecnologias e inovações incorpora-

das em comparação com as linhas anteriores, sendo previsível a substituição das 

antigas séries Pentra e Nexus em laboratórios clínicos devido à descontinuidade de 

fabricação destas. 

Quando avaliamos os resultados das médias obtidas nas contagens de pla-

quetas nos diferentes tempos pré-estabelecidos, não houve diferença estatistica-

mente significativa para estes dados, demonstrando que há constância na contabili-

zação celular, visto que o número de células não é modificável, mesmo após decor-

rido o tempo máximo de 3 horas de análise. Os resultados de Mehmood et al (2018) 

onde foram avaliadas as contagens de plaquetas em 15 minutos e 4 horas após a 

coleta, os de Buoro et al (2016) obtidas em 2, 4, 6, 8, 24, 36 e 48 horas após a cole-

ta e Diaz-Ricart et al (2010) em 30 min e em 1, 3, 6 e 24 horas após a coleta consta-

taram, assim como o presente estudo, que não houve impacto do tempo sobre as 

contagens de plaquetas.     
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É sabido que a contagem plaquetária sofre interferência analítica de extensas 

causas que geram a formação de debris (FARIA, 2010; MONTEIRO, 2017), porém 

lâminas hematoscópicas foram preparas a partir de cada amostra, de forma a garan-

tir a inspeção visual destes interferentes, assim como agregação plaquetária em 

EDTA e satelitismo plaquetário, condições de causa idiopática que podem ocorrer 

em alguns pacientes (DUSSE; VIEIRA; CARVALHO, 2004). Na verificação micros-

cópica não foram encontrados achados correlacionados a estes fatos. É importante 

ressaltar que a análise das lâminas proporciona uma visualização representativa dos 

componentes celulares, a qual possui menor acurácia em comparação à avaliação 

pelos equipamentos hematológicos. Contudo, tendo em vista que a população estu-

dada foi composta por indivíduos saudáveis, considera-se insignificante a possível 

presença de interferentes não observados na análise microscópica e que por ventu-

ra foram contabilizados pelo equipamento.          

Os grupos apresentaram aumento nas médias de VPM entre T0 e T2, T0 e T3 

e T0 e T4 indicando diferença estatística a partir de 60 minutos após a coleta. Esses 

dados corroboram com achados na literatura. Buttarello, Mezzapelle, e Plebani, 

(2018) também encontraram em seu estudo diferença significativa do VPM após 60 

minutos em amostras coletadas em EDTA. Por sua vez, Shah et al (2014) determi-

naram que o tempo ideal de medição deve ser realizado em até 120 minutos após a 

punção venosa. Já Pintér et al (2015) demonstraram que alterações significativas 

foram observadas nos valores de VPM após 8 horas de armazenamento à tempera-

tura ambiente. Tendo em vista todas as colaborações anteriores e os dados do pre-

sente estudo, conclui-se que realmente há perda de estabilidade para este parâme-

tro.  

Conforme citaram os autores Shah et al (2014), Maluf (2011) e Dastjerdi et al 

(2006), valores de VPM aumentam em um padrão tempo-dependente devido ao in-

chaço plaquetário decorrente da ação do EDTA sobre as plaquetas, que induz o 

aumento de AMP cíclico intracelular e altera a permeabilidade da membrana cito-

plasmática, ocasionando intumescência progressiva e ativação plaquetária. Embora 

o EDTA seja percebido como um anticoagulante ideal para contagem de células e 

análise diferencial de glóbulos brancos, estudos apontam que esse anticoagulante 
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não é o mais adequado para a preservação das capacidades estruturais das plaque-

tas, levando à modificação morfológica discoide usual das plaquetas para uma forma 

esférica (DAVES et al, 2015;RODRIGES et al, 2013; DIAZ-RICART et al, 2010). Por 

outro lado, a substituição deste anticoagulante por outro ou inserção de aditivos nas 

fórmulas de EDTA significaria a introdução de novos protocolos, aquisição de outros 

insumos e necessidade de validações adicionais, o que poderia encarecer o proces-

so de obtenção destes índices.     

Na comparação das médias de PCT dentro dos tempos de análise determina-

dos, houve diferença significativa entre T0 e T4, o que traduz em aumento nos valo-

res de PCT a partir de 180 minutos após a coleta. Este foi o parâmetro plaquetário 

que se manteve mais estável dentre os outros parâmetros avaliados, excluindo-se a 

contagem de plaquetas que não apresentou nenhuma significância estatística entre 

os períodos estabelecidos. Por ser um parâmetro diretamente relacionado com a 

contagem de plaquetas, e em tese o número destas não é modificável após a coleta 

como demonstrado anteriormente, presume-se uma menor variação ou até nenhuma 

diferença estatística, como constatado por Buoro et al (2016).  Neste último estudo 

os valores de PCT mostraram-se estáveis por até 48 horas após a coleta, assim co-

mo os valores de contagem de plaquetas. 

Por sua vez, as médias dos valores de PDW demonstraram diferença signifi-

cativa entre T0 e T3 e T0 e T4, refletindo perda de estabilidade da amostra para es-

se parâmetro a partir de 120 minutos após a coleta. Tendo em vista o exposto ante-

riormente onde estudos demonstram o impacto do EDTA sobre o tamanho das pla-

quetas quando estas são expostas por tempo prolongado, é de se esperar que haja 

diferenças estatisticamente significantes nos valores de PDW, sendo que este pa-

râmetro por definição mede diretamente a variabilidade no tamanho plaquetário. Es-

sa diferença já fora relatada em experimentos prévios. Maluf (2011) avaliou altera-

ções do PDW após 1 hora (tempo 1) e 6 horas (tempo 2) da coleta das amostras, 

sendo que os valores no tempo 2 foram significativamente mais elevados do que no 

tempo 1. MANNUß et al (2016) concluíram em sua análise que há um aumento dos 

valores de PDW após 180 minutos da coleta em tubos com EDTA como anticoagu-

lante. 
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A análise da associação entre contagem de plaquetas e a determinação de 

VPM revelou que a correlação entre as variáveis é inversamente proporcional em 

quase a totalidade dos tempos pesquisados, excetuando-se o tempo T2 (correspon-

dente a 60 minutos após a coleta) que demonstrou valor de p limítrofe (p=0,0505). 

Buttarello, Mezzapelle e Plebani (2018) defenderam a ideia que existe in vivo uma 

correlação inversa entre VPM e a contagem de plaquetas, onde os valores de VPM 

tendem a aumentar em indivíduos com menor número de plaquetas. Isso implica 

que o número e tamanho destas são governados pela conservação da massa, onde 

seu volume é determinado ao nível de sua célula progenitora, a qual pode ser esti-

mulada a liberar plaquetas de maior tamanho através da influência de citocinas 

(DASTJERDI et al, 2006; PINTO; BARROS; COSTA, 2008).  

Analogamente às citocinas, o EDTA é um fator de ativação plaquetária in vitro 

capaz de induzir alterações na morfologia dessas partículas, ocasionando aumento 

do VPM conforme o tempo de exposição das plaquetas a ele. Este fato poderia ex-

plicar em parte a correlação entre contagem de plaquetas e a determinação de VPM.  

Quando se equiparou os valores de contagem de plaquetas com os dados ob-

tidos nas determinações de PCT, os resultados demonstraram diferença estatística 

em todos os tempos avaliados e apontaram que quanto maior a contagem de pla-

quetas, maior o valor de PCT. Estes dados apresentaram os índices de correlação 

mais fortes dentre as correlações feitas com contagem de plaquetas e índices pla-

quetários. Isto pode ser explicado, pois o PCT corresponde ao volume total de pla-

quetas num determinado volume de sangue (MONTEIRO, 2017). Esta proporcionali-

dade também foi observada nos trabalhos de Salto et al (2012) e de Pinto, Barros e 

Costa (2008). Paralelamente, sob condições fisiológicas, uma redução simultânea 

da contagem de plaquetas e PCT indicou que as plaquetas foram excessivamente 

consumidas (BUDAK, 2016), demonstrando novamente a correlação entre ambas as 

determinações. 

Por sua vez, a equiparação de contagem de plaquetas e PDW indicou signifi-

cância estatística com correlação negativa fraca nos tempos de análise T0 (0 a 15 

minutos após a coleta) e T1 (30 minutos após a coleta). Sachdev et al (2014) repor-
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taram em seu estudo correlação negativa entre a contagem de plaquetas e PDW em 

amostras de pacientes saudáveis anticoaguladas com EDTA analisadas dentro de 2 

horas após a coleta. Também foi encontrada correlação negativa entre a contagem 

de plaquetas e PDW nas análises de Costa, Ribeiro e Costa (2007). Este achado 

traduz-se, in vivo, na associação do aumento do esforço medular nos casos em que 

há redução da quantidade de plaquetas circulantes, onde plaquetas com volume 

maior seriam liberadas pela medula na tentativa de compensação (COSTA; 

RIBEIRO E COSTA, 2007; PINTO; BARROS; COSTA, 2008). Analisando-se in vitro, 

o aumento do PDW se dá através da ativação plaquetária pelo EDTA, aumentando o 

número de pseudópodes destas partículas, possivelmente afetando o resultado 

PDW (MANNUß et al, 2016; VAGDATLI et al, 2010). 

Em contrapartida, nos tempos T2, T3 e T4 não houve correlação estatística 

entre PDW e contagem de plaquetas. A perda de correlação poderia, em parte, ser 

explicada pelo fato de que as amostras avaliadas foram obtidas de voluntários sau-

dáveis com número de plaquetas dentro da normalidade, sendo que as médias des-

tas contagens não apresentaram variação estatística significante dentro dos tempos 

estabelecidos neste estudo, além de que as correlações obtidas nos tempos T0 e T1 

foram consideradas fracas. Já as médias encontradas para PDW revelaram uma 

tendência ao aumento. Neste raciocínio, apesar de haver correlação negativa entre 

PDW e plaquetas nos tempos T0 e T1, é aceitável que, em condições adversas, as 

plaquetas se modifiquem, alterando a sua forma e distribuição, demonstrável pelo 

PDW, antes mesmo que variações no número de plaquetas sejam evidenciadas. 

Além disso, sabe-se que um aumento no PDW pode ocorrer tanto em patologias de 

hipoprodução quanto nas patologias de hiperprodução (BAIN et al, 2016). 

Outro ponto a ser considerado é que as possíveis alterações de PDW espe-

radas para pacientes (in vivo) não poderiam necessariamente ser reproduzidas in 

vitro. 

Continuando a avaliação das correlações, o aumento do VPM associou-se ao 

aumento do PDW nos resultados deste estudo. Budak (2016), Pinto, Barros e Costa 

(2008) e Salto et al (2012) reportaram o mesmo fato. Como dito anteriormente, o 

VPM traduz o volume das plaquetas e o PDW expressa a heterogeneidade da mor-

fologia destas partúculas, sendo índices que aumentam durante a ativação plaquetá-
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ria (VATANKULU et al, 2014). Tendo em vista que as plaquetas mudam sua confor-

mação após contato com o EDTA e estas mudanças refletem diretamente no VPM e 

no PDW, a correlação encontrada exprime o que acontece in vitro. Em adição, a ba-

se de cálculo para ambos os parâmetros é oriunda da distribuição do volume das 

plaquetas, sendo lógico afirmar que à medida que se aumenta os valores de VPM, 

os valores de PDW também aumentam. 

Por último, não foi encontrada correlação estatisticamente significante entre 

PCT e os demais índices plaquetários (VPM e PDW), assim como Salto el at (2012).  

Apesar de existirem estudos referentes aos índices plaquetários em diversas 

condições clínicas, a utilização na prática clínica ainda se demonstra tímida, devido 

a questões relacionadas à metodologia e interferentes pré-analíticos descritos desde 

o início de seu uso. A definição destes dados na população estudada é de grande 

importância para o setor de Hematologia do SPCML do HGIP, pois atualmente os 

índices plaquetários não são emitidos na impressão do hemograma liberado ao mé-

dico e ao paciente, ficando disponíveis apenas para consulta no software do equi-

pamento, de tal forma que muitas vezes passam despercebidos pelos analistas, e 

consequentemente são levados ao desconhecimento sobre a interpretação e função 

dos mesmos. Esses dados também possuem relevância para a empresa Horiba®, a 

fim de gerar maior confiança e conhecimento para seus atuais e futuros clientes 

frente à inserção destes índices na rotina, levando em consideração o equipamento 

utilizado. Em vista disso, é importante salientar que ante os resultados obtidos não 

há estabilidade de amostra para liberação dos índices plaquetários estudados, vez 

que a liberação dos resultados de hemograma no SPCML do HGIP é em média de 

duas horas para amostras consideradas urgentes, não sendo viável na prática a adi-

ção dos índices plaquetários no laudo do hemograma, considerando-se o tempo de 

entrega desses resultados. 
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7 CONCLUSÃO  

 

A partir dos resultados deste estudo, pode-se concluir que: 

 

1. Os valores dos parâmetros plaquetários obtidos em amostras colhidas com 

EDTA sofrem impacto do tempo; seus valores aumentam quanto maior o 

tempo de armazenamento. 

 

2. O emprego do EDTA como anticoagulante ainda representa um dos principais 

obstáculos na padronização das medidas dos índices plaquetários. 

 

3. A contagem de plaquetas permanece inalterada após decorrido o tempo má-

ximo de análise, demonstrando estabilidade deste parâmetro dentro das con-

dições deste estudo. 

 

4. Em condições ideais, o tempo de análise depois da coleta deveria ser padro-

nizado em até 30 minutos para o VPM dentro das condições estabelecidas 

neste estudo. 

 

5. Para resultados mais fidedignos de PCT, obtidos no equipamento utilizado, o 

tempo máximo de 120 minutos após a coleta para análise da amostra deverá 

ser obedecido. 

 

6. Há perda de estabilidade da amostra para o parâmetro PDW a partir de 60 

minutos após a coleta, devendo este ser estabelecido como tempo máximo 

para análise nesta linha de equipamento. 

 

7. Amostras de indivíduos saudáveis em geral não apresentam alterações mor-

fológicas ou interferências pré-analíticas capazes de inviabilizar a avaliação 

dos índices plaquetários. 
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8 PERPECTIVAS DO ESTUDO 
 
 

1. Avaliar se haveria alterações e impacto na obtenção dos parâmetros plaquetários 

em voluntários doentes; 

 

2. Validar os parâmetros avaliados para inserção na rotina de liberação do hemo-

grama no SPCML do HGIP e até mesmo em outros serviços; 

 

3. Determinar potenciais valores de referência para diferentes tempos de análise 

em relação aos índices plaquetários estudados. 
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APÊNDICE A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

  

TTeerrmmoo  ddee  CCoonnsseennttiimmeennttoo  LLiivvrree  ee  EEssccllaarreecciiddoo   

  

Título do Projeto: EFEITO DO TEMPO DE ARMAZENAMENTO SOBRE OS 

ÍNDICES PLAQUETÁRIOS EM AMOSTRAS DE SANGUE TOTAL 

 

Professor orientador e pesquisador responsável: 

Ana Paula Lucas Mota  

Giovanna Natalia Angeli 

 

Você está sendo convidado para participar como voluntário de uma pesquisa 

proposta intitulada “EFEITO DO TEMPO DE ARMAZENAMENTO SOBRE OS 

ÍNDICES PLAQUETÁRIOS EM AMOSTRAS DE SANGUE TOTAL”, que está descri-

ta a seguir: 

O exame hemograma proporciona a análise dos tipos de células sanguíneas 

(leucócitos, hemácias e plaquetas) quanto à forma, tamanho quantidade e 

porcentagem. Apesar de ser um teste consolidado na rotina média e laboratorial, 

existem algumas limitações relacionadas com a dificuldade de padronização e 

interferência de variáveis pré-analíticas, como temperatura e tempo de estocagem 

do material. A retirada do sangue da circulação para os tubos de coleta transfere as 

células sanguíneas para um ambiente diferente do encontrado no organismo vivo, o 

que promove uma série de alterações que em conjunto são conhecidas como lesões 

de armazenamento.  

A proposta deste trabalho é avaliar em quatro períodos pré-estabelecidos (T0, 

T1, T2 e T3) a variação dos valores obtidos nas contagens de plaquetas e nas 

determinações dos índices plaquetários em amostras sanguíneas coletadas em áci-

do etilenodiamino tetra-acético (EDTA). A padronização deste procedimento é 

essencial para que ele se torne útil na rotina clínica, tendo como objetivo diminuir a 

dificuldade de interpretação do tamanho plaquetário sob condições normais e 

anormais e trazer mais confiança na liberação dos resultados do exame de 

hemograma.  
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 Você está sendo convidado para participar desta pesquisa de forma voluntá-

ria e gratuita. 

Para decidir se você deve concordar ou não em participar desta pesquisa, leia 

atentamente todos os itens a seguir que irão informá-lo (a) e esclarecê-lo(a) de to-

dos os procedimentos, riscos e benefícios pelos quais você passará segundo as exi-

gências da Resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde do Ministério da Saú-

de. 

 

1. Objetivo da pesquisa: 

Avaliar as alterações morfológicas das plaquetas, expressas pelos índices 

plaquetários, frente ao tempo de armazenamento das amostras de sangue colhidas 

em EDTA (tubo roxo). 

 

2. Descrição detalhada e explicação dos procedimentos realizados: 

        Sua participação é voluntária e se dará por meio da disponibilização da sua 

amostra de sangue total colhida em EDTA, a qual já haverá sido colhida para reali-

zação do seu exame solicitado. Todo material colhido já é rotineiramente armaze-

namento no Hospital Governador Israel Pinheiro por 3 dias entre 2 e 8 0C, onde 

permanence utilizável para outros fins. Os tubos serão descartados conforme preco-

nizado pela Unidade de Gestão Ambiental do Hospital. 

       Os riscos decorrentes de sua participação na pesquisa envolvem possíveis in-

cômodos durante a punção venosa, como dor local, tonteira ou sensação de des-

maio e, após a coleta, o possível surgimento de uma mancha roxa, devido ao extra-

vasamento de sangue de um vaso sanguíneo. Geralmente não há complicações e 

essa mancha roxa desaparece em poucos dias.   

       

3. Descrição dos benefícios da pesquisa: 

Se você aceitar participar, estará contribuindo para a conquista da padroniza-

ção dos resultados do exame hemograma, bem como irá contribuir para a geração 

de materiais didáticos, que possuem o objetivo de instruir e esclarecer a comunidade 

médica sobre a aplicabilidade dos índices plaquetários e melhor avalição dos resul-

tados fornecidos por este exame. 

 

4. Despesas, compensações e indenizações: 
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Você não terá despesa pessoal nessa pesquisa. A coleta será realizada 

quando você comparecer ao laboratório para realizações de exames já solicitados 

pelo seu médico. Você não terá compensação financeira relacionada à sua partici-

pação nessa pesquisa. 

 

5. Direito de confidencialidade: 

Você tem assegurado que todas as suas informações pessoais obtidas duran-

te a pesquisa serão consideradas estritamente confidenciais e os registros estarão 

disponíveis apenas para os pesquisadores envolvidos no estudo. Os resultados ob-

tidos nessa pesquisa poderão ser publicados com fins científicos, mas sua identida-

de será mantida em sigilo. 

 

6. Acesso aos resultados da pesquisa: 

Você tem direito de acesso atualizado aos resultados da pesquisa, ainda que 

os mesmos possam afetar sua vontade em continuar participando da mesma. 

 

7. Liberdade de retirada do consentimento: 

Você tem direito de retirar seu consentimento, a qualquer momento, deixando 

de participar da pesquisa, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu cuidado e/ou 

tratamento na instituição. 

 

8. Acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa: 

Você tem garantido o acesso, em qualquer etapa da pesquisa, aos profissio-

nais responsáveis pela mesma, para esclarecimento de eventuais dúvidas acerca de 

procedimentos, riscos, benefícios, etc., através dos contatos abaixo: 

Professora orientadora: Ana Paula Lucas Mota  

Telefone: (031) 3409-6896 e-mail: aplmota@yahoo.com.br 

Pesquisador responsável: Giovanna Natalia Angeli 

Telefone: (031) 3237-2513 e-mail: giovanna_angeli05@hotmail.com.br 

 

9. Acesso à instituição responsável pela pesquisa: 

Você tem garantido o acesso, em qualquer etapa da pesquisa, à instituição respon-

sável pela mesma, para esclarecimento de eventuais dúvidas acerca dos procedi-

mailto:aplmota@yahoo.com.br
mailto:giovanna_angeli05@hotmail.com.br
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mentos éticos, através do contato abaixo: 

Comitê de ética do campus da UFMG: Avenida Antônio Carlos, 6627, Unidade Ad-

ministrativa II, 2º andar, sala 2005, Campus Pampulha, Belo Horizonte, MG. CEP: 

31270-901.  

Telefone (031) 3409-4592. email: coep@prpq.ufmg.br 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Fui informado verbalmente e por escrito sobre os dados dessa pesquisa e minhas 

dúvidas com relação a minha participação foram satisfatoriamente respondidas. 

Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a 

serem realizados, os desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de 

esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que a minha participação é isen-

ta de despesas e que tenho garantia do acesso aos pesquisadores e à instituição de 

ensino. 

Tive tempo suficiente para decidir sobre minha participação e concordo voluntaria-

mente em participar desta pesquisa e poderei retirar o meu consentimento a qual-

quer momento, antes ou durante a mesma, sem penalidades, prejuízo ou perda de 

qualquer benefício que eu possa ter adquirido. 

A minha assinatura neste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido dará autori-

zação aos pesquisadores, ao patrocinador do estudo e ao Comitê de Ética em Pes-

quisa da Universidade Federal de Minas Gerais de utilizarem os dados obtidos 

quando se fizer necessário, incluindo a divulgação dos mesmos, sempre preservan-

do minha identidade. 

 

Assino o presente documento em duas vias de igual teor e forma, ficando uma em 

minha posse e a outra com o pesquisador responsável. 

 

 

Belo Horizonte, _____ de ____________ de _______ 

mailto:coep@prpq.ufmg.br
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Voluntário da pesquisa 

Nome Completo e assinatura 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pesquisador Responsável 

Nome Completo e assinatura 
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ANEXO A 

 

 

 Parecer Consubstanciado do CEP UFMG 
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ANEXO B 

 

 

Autorização da Coordenação do Comitê de Pesquisa e Ensino do Hospital 

Governador Israel Pinheiro 
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ANEXO C 

 

 

Contrato de Cooperação Técnico Científica Horiba 

 



74 

 

 

 

 



75 

 

 

 

 

 

 

 



76 

 

ANEXO D 

 

 

 Parecer Consubstanciado do CEP IPSEMG 
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