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RESUMO 

 

PEREIRA, Valéria Caetano Morais. Avaliação do cálculo de dose para transfusão 
de plaquetas. 2019. 117f. Dissertação (Mestrado Profissional em Hemoterapia e 
Biotecnologia) Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São 
Paulo. Poços de Caldas, 2019. 

 
Resumo: A transfusão de plaquetas é um dos mais importantes suportes no 
tratamento de pacientes trombocitopênicos. As doses de plaquetas, podem variar, 
mas em geral, doses menores são eficazes e auxiliam a manutenção do estoque 
dentro do banco de sangue. Em muitos casos, a prescrição da transfusão é 
realizada sem um alvo terapêutico definido e a quantidade de concentrado de 
plaquetas solicitados para a transfusão segue um protocolo empírico. Objetivo: 
esse é um estudo analítico transversal, que avaliou teoricamente o cálculo da dose 
de concentrado de plaquetas a ser utilizada em transfusões para pacientes adultos, 
trombocitopênicos. Não foram consideradas aqui, as variáveis que interferem no 
incremento plaquetário, após o procedimento de transfusão de plaquetas. Foi levado 
em conta a estimativa de dose para uso de concentrado de plaquetas, utilizando um 
alvo terapêutico pós transfusional de 40.000 plaquetas/µL. Para atender à 
necessidade individual do paciente e estimar a dose necessária de plaquetas, é 
importante conhecer o conteúdo plaquetário do produto transfundido, bem como o 
volume de distribuição de plaquetas na circulação. Este estudo foi realizado com o 
intuito de avaliar a possibilidade da redução no número de concentrados de 
plaquetas transfundidos, utilizando o cálculo de dose baseado nestes dados.  Os 
dados relativos ao paciente foram obtidos através da solicitação de transfusão. Foi 
objetivo desse estudo a comparação entre o protocolo usual de transfusão de 
concentrados de plaquetas com a dose estimada e conhecer a influência do cálculo 
da estimativa de dose na manutenção dos estoques no banco de sangue. 
Resultados: foram registradas diferenças estatisticamente significantes entre o 
número de bolsas de concentrado de plaquetas solicitadas na rotina, utilizando o 
critério de 01 unidade de CP a cada 10 kg de peso em relação a dose teoricamente 
estimada, conhecendo o conteúdo plaquetário do CP e volume de distribuição no 
receptor. O número de bolsas solicitadas apresentou mediana 7 e pela dose 
estimada a mediana foi 3. Essa correlação foi mantida independente do sexo do 
receptor. Com o aumento do volume de distribuição de plaquetas no receptor 
aumenta a dose estimada. O conteúdo médio dos CP utilizados no estudo foi de 
7,5x1010plaquetas/unidade. Conclusão: conhecendo o conteúdo plaquetário do CP 
e o volume de distribuição de plaquetas na circulação, o número de bolsas 
estimadas para transfundir a dose calculada, é menor que o número de bolsas que 
solicitadas na rotina. 
 
 
Descritores: Transfusão de plaquetas, dose, estoque 



ABSTRACT 

 

PEREIRA, Valéria Caetano Morais. Evaluation of the dosage calculation for 
transfuse of platelets. 2019. 117f. Dissertation (Professional Master's Degree in 
Hemotherapy and Biotechnology) School of Medicine of Ribeirão Preto, University of 
São Paulo. Poços de Caldas, 2019. 

 
Abstract: Platelet transfusion is one of the most important supports in the treatment 
of thrombocytopenic patients. Platelet doses may vary, but in general, lower doses 
are effective and assist in maintaining stock within the blood bank. In many cases, 
the prescription of transfusion is performed without a defined therapeutic target and 
the amount of platelet concentrate required for transfusion follows an empirical 
protocol. Purpose: This is a cross-sectional analytical study that theoretically 
evaluated the calculation of the dose of platelet concentrate to be used in 
transfusions for adult patients, thrombocytopenic. We did not consider the variables 
that interfere with the platelet increment after the platelet transfusion procedure. 
Dose estimation for use of platelet concentrate using a post transfusional therapeutic 
target of 40,000 platelets/µL was considered. To meet the patient's individual need 
and estimate the required platelet dose, it is important to know the platelet content of 
the transfused product as well as the volume of platelet distribution in the circulation. 
This study was carried out with the purpose of evaluating the possibility of a 
reduction in the number of transfused platelet concentrates using the dose 
calculation based on these data. Patient data were obtained through the transfusion 
request. The objective of this study was to compare the usual protocol for transfusion 
of platelet concentrates with the estimated dose and to know the influence of the 
calculation of the dose estimate on the maintenance of the stocks in the blood bank. 
Results: Statistically significant differences were observed in the number of bags of 
platelet concentrate required in the routine, using the criterion of 1 CP unit per 10 kg 
of weight in relation to the theoretically estimated dose, knowing the CP platelet 
content and volume of receiver. The number of requested bags presented median 7 
and by the estimated dose the median was 3. This correlation was maintained 
independent of the sex of the recipient. Increasing the volume of platelet distribution 
in the recipient increases the estimated dose. The mean CP content used in the 
study was 7,5x1010 platelets/unit. Conclusion: knowing the platelet content of CP 
and the volume of distribution of platelets in the circulation, the number of bags 
estimated to transfuse the calculated dose, is smaller than the number of bags 
requested in the routine. 

 
 

Descriptors: Platelet transfusion, dose, stock 
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Hemostasia é o nome dado ao conjunto de elementos responsáveis pelo 

equilíbrio entre a hemorragia e a trombose, que é controlada por mecanismos 

capazes de manter o sangue fluindo dentro dos vasos. Os elementos que concorrem 

para a hemostasia primária e secundária são os vasos sanguíneos, plaquetas, 

células endoteliais, fatores de coagulação, inibidores fisiológicos da coagulação, 

sistema fibrinolítico, mecanismos antifibrinolíticos (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 

2009).  

As plaquetas são fragmentos citoplasmáticos anucleados, provenientes dos 

megacariócitos, produzidos na medula óssea (CASTRO, 2006).  

Trombocitopenia refere-se a contagem de plaquetas abaixo do limite mínimo 

normal. Uma contagem normal de plaquetas varia de 150.000 a 450.000 plaquetas 

por microlitro de sangue (KAUFMAN et al., 2015).  

As plaquetas circulantes fornecem função de suporte endotelial, reparando 

lesões no endotélio de vasos sanguíneos. Em contagens plaquetárias 

progressivamente mais baixas, há uma porcentagem crescente de perda de 

plaquetas da circulação (BLAJCHMAN et al., 2008).  

O efeito benéfico das transfusões de concentrados de plaquetas aos 

pacientes trombocitopênicos é evidente, porém ainda existem questões controversas 

a respeito de dose ótima para transfusão, principalmente em transfusões profiláticas 

para prevenção de sangramento (ESTCOURT, STANWORTH; MURPHY, 2010).   

Desde 1881, há relatos do papel das plaquetas na hemostasia (ITALIANO; 

HARTWIG, 2002), porém uma compreensão mais abrangente sobre a quantidade 

ótima de plaquetas para ser usada por transfusão permanece um assunto altamente 

controverso (SLICHTER, 2006).  

Em 1910, Duke relatou a eficácia da transfusão de plaquetas em doentes com 

distúrbios hemorrágicos. No entanto, foi na década de 1950 que as transfusões de 

plaquetas tiveram sua efetividade realmente validada. O advento das bolsas 

plásticas para coleta de sangue total na década de 1960 tornou viável a 

centrifugação para a preparação dos concentrados de plaquetas. 

Consequentemente, as transfusões de concentrado de plaquetas passaram a ser 

solicitadas com maior frequência no tratamento de pacientes trombocitopênicos 

(SLICHTER, 1980).  

Ainda na década de 1960, a transfusão profilática de plaquetas tornou-se o 

procedimento padrão para reduzir o risco de sangramento em pacientes com 
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trombocitopenia e contagem de plaquetas de 20.000 plaquetas/µL ou menos 

(WANDT, SCHÄFER-ECKART; GREINACHER, 2014). Desta forma, as transfusões 

de concentrados de plaquetas tornaram-se rotina tanto para profilaxia quanto para 

terapia no sangramento clínico.  

Baseado em dados sobre as transfusões de concentrados de plaquetas que 

mostraram reduzir a mortalidade em pacientes com hemorragia proveniente de 

leucemia aguda entre 1950 e 1960, o uso da terapia tem crescido desde então. O 

procedimento tornou-se parte essencial do tratamento do câncer, malignidades 

hematológicas, falência medular e no transplante de medula (ZUMBERG et al, 2002; 

STRONCEK; REBULLA, 2007). 

  Até hoje, dentre os procedimentos usados na terapia transfusional, a 

transfusão de concentrado de plaquetas é um dos mais importantes suportes no 

tratamento de pacientes trombocitopênicos, tanto em casos de transfusões 

profiláticas quanto em casos de transfusões terapêuticas. Sua relação com o efeito 

hemostático acontece quando as plaquetas permanecem viáveis e em quantidade 

adequada na circulação do receptor, para manter a hemostasia (SESOK-PIZZINI; 

HERMAN, 2011). 

Algumas condições clínicas dos pacientes como febre, infecções (sepses), 

hemorragias, esplenomegalia, aloimunização, entre outras, podem afetar a 

recuperação e sobrevivência das plaquetas na circulação sanguínea (SESOK-

PIZZINI; HERMAN, 2011), o que dificulta definir o que seria a dose ideal para 

transfusão nestes casos. 

Ao longo dos anos, a compreensão do sangramento em pacientes 

trombocitopênicos tem avançado. (ESTCOURT, STANWORTH; MURPHY, 2010). A 

questão é se o mesmo grau de eficácia e segurança pode ser alcançado, 

transfundindo uma dose mais baixa plaqueta. Tal estratégia tem potencial vantagem 

econômica e de recursos, além da redução de exposição do receptor a doadores 

pois demanda um menor número de concentrado de plaquetas transfundidas 

(HEDDLE et al., 2009).  

O objetivo da transfusão de concentrados de plaquetas é elevar a contagem 

de plaquetas circulantes em pacientes trombocitopênicos, a fim de prevenir ou 

estancar o sangramento. No paciente, níveis de contagem de plaquetas mantidos 

acima de 40.000 plaquetas/µL de sangue estão diretamente correlacionados a 

hemostasia (SESOK-PIZZINI; HERMAN, 2011). As doses estimadas para os 
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receptores devem ser avaliadas de acordo com o incremento plaquetário que cada 

bolsa, teoricamente, pode oferecer, considerando o volume de distribuição para 

plaquetas no receptor (SESOK-PIZZINI; HERMAN, 2011). 

Dessa forma, para atingir o objetivo terapêutico ou a contagem alvo (pós 

transfusional) em pacientes trombocitopênicos em esquema de transfusão, um dos 

fatores de suma importância é a dose transfundida, ou seja, a quantidade de 

plaquetas necessária para atingir o objetivo desejado. O conteúdo de plaquetas 

presente em uma bolsa de concentrado de plaquetas é a dose deste 

hemocomponente. Esta dose deve ser ajustada adequando o número de 

concentrado de plaquetas solicitados no procedimento de transfusão.  

O concentrado de plaquetas (CP) consiste em uma suspensão de plaquetas 

em plasma, preparado mediante dupla centrifugação de uma unidade de sangue 

total (RAZOUK; REICHE, 2004). De acordo com a legislação vigente, Portaria de 

Consolidação nº5 (BRASIL, 2017), cada unidade de concentrado de plaquetas deve 

conter, no mínimo, 5,5x1010 plaquetas para derivados do sangue total e 3,0x1011 

plaquetas por unidade de aférese. A dose de plaquetas preconizada para um adulto 

pelo Guia de Uso de Hemocomponentes corresponde a 1 unidade de Concentrado 

de Plaquetas (CPST) randômicas para cada 7 a 10 kg de peso do paciente ou 

aproximadamente 3,0x1011 plaquetas (BRASIL, 2016).  

Ainda de acordo com a legislação vigente, os concentrados de plaquetas 

devem ser armazenados à temperatura de 20º a 24ºC, sob agitação constante, pelo 

prazo máximo de cinco dias.  

Devido ao armazenamento à temperatura de 20º a 24ºC, o CP é um 

hemocomponente com validade curta (5 dias) devido ao risco de crescimento 

bacteriano, independente da metodologia de produção (sangue total ou aférese). Há 

dificuldade na estocagem de grandes quantidades por períodos longos. Sendo 

assim, avaliar a dose estimada de plaquetas a ser transfundida pode racionalizar o 

uso e otimizar a distribuição para pacientes, além de auxiliar a manutenção do 

estoque do hemocomponente no banco de sangue. 

A curta validade do hemocomponente junto aos riscos de complicações pós 

transfusionais, tem despertado o interesse em reduzir a transfusão de concentrados 

de plaquetas nos últimos anos (ANNEN; OLSON, 2015).  
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Diante de alta demanda para transfusão de CP, a realidade vivenciada na 

rotina diária dos serviços de hemoterapia desperta o olhar para novas propostas e 

possibilidades de efetivar outros protocolos de solicitações.  

O conteúdo plaquetário da bolsa produzida é variável, podendo ser maior que 

o valor definido em legislação vigente (>5,5x1010). A chamada “dose”, sofre 

variabilidade intrínseca, relativa ao processo de produção do hemocomponente e 

relativa ao número de plaquetas do doador, ou seja, há variação do conteúdo 

plaquetário presente em cada unidade. Via de regra, essas características não são 

consideradas na prática e para todo paciente é solicitado uma unidade de 

concentrado de plaquetas a cada 10 kg de peso, independente da “dose” contida na 

bolsa. 

Sendo assim, a proposta deste estudo é avaliar teoricamente a estimativa de 

dose adequada para transfusão de concentrado de plaquetas.  

A avaliação foi realizada em cada paciente participante do estudo, 

considerando o conteúdo plaquetário da bolsa transfundida e o volume de 

distribuição de plaquetas no paciente. Não foi considerado o incremento real pós 

transfusional apresentado pelo paciente, nem o resultado clínico pós transfusional. 

Como 40.000 plaquetas/µL no receptor é uma contagem pós transfusional 

considerada adequada para estabilizar a hemostasia, este será o valor considerado 

como objetivo da transfusão, uma vez que quase nunca é informada a contagem 

alvo desejada (exceto para procedimentos invasivos e cirúrgicos).  

Dessa forma, conhecendo o conteúdo plaquetário de cada unidade de 

concentrado de plaquetas e o volume de distribuição de plaquetas no paciente (que 

é calculado com base na volemia sanguínea) é possível estimar, teoricamente, o 

incremento plaquetário proporcionado por cada unidade de CP transfundido.  

Então para atingir uma contagem de plaquetas circulantes de 40.000/µL, nos 

pacientes incluídos na amostragem, consideramos o conteúdo plaquetário de cada 

bolsa transfundida e o volume de distribuição (VD) de cada paciente. Assim foi 

calculado o incremento plaquetário que cada bolsa proporcionaria ao paciente, 

ajustando o número de CP que seria adequado para atingir a contagem alvo.  

A necessidade transfusional calculada foi comparada a solicitação de 

transfusão. A utilização da avaliação da estimativa de dose para transfusão de 

concentrado de plaquetas (CP/VD) comparado ao protocolo de utilização de rotina (1 

unidade de concentrado de plaquetas a cada 10 kg de peso de paciente) poderá 
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auxiliar na manutenção dos estoques e na redução da exposição dos pacientes a 

doadores, uma vez que o estudo prevê uma redução do número de bolsas 

utilizadas, provenientes de doadores de sangue total. 

Este estudo não teve como objetivo interferir na solicitação transfusional nem 

avaliar a resposta clínica e laboratorial à transfusão. A proposta é criar um critério 

para calcular a dose a ser transfundida e verificar qual o impacto gerado nos 

estoques e na quantidade de plaquetas transfundidas. 

Assim foi elaborada a questão norteadora desta pesquisa, fundamentada em 

dados disponibilizados pela Fundação Hemominas, Unidade de Poços de Caldas: 

teoricamente, qual seria a dose estimada e qual é a dose utilizada para a transfusão 

de concentrado de plaquetas em pacientes trombocitopênicos internados, em 

esquema de transfusão? 

 O estoque de hemocomponentes é uma preocupação constante de gestores 

dos serviços de hemoterapia, ainda que existam programas e projetos a fim de 

conquistar doadores de sangue fidelizados. Mesmo com a legislação vigente e com 

toda a evolução tecnológica e científica, desde o uso inicial do sangue em terapias, 

ainda hoje, ele é um problema de ordem mundial. Não há um produto substituto para 

o sangue e seus derivados, por isso a necessidade da doação, bem como seu uso 

racional.  

Então a identificação de possibilidades potencialmente capazes de 

incrementar os estoques de hemocomponentes dos serviços de hemoterapia é de 

suma importância e imprescindível para a prática hemoterápica. Como o sangue é 

um problema de interesse mundial, as ações para minimizar o impacto sobre os 

baixos estoques de hemocomponentes, principalmente o Concentrado de Plaquetas 

que tem curta validade, são tão importantes quanto à otimização do aproveitamento 

do sangue coletado, analisado e processado. 



 

2 REVISÃO DE LITERATURA 
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2.1 Plaquetas  

 

As plaquetas são fragmentos citoplasmáticos anucleados presentes no 

sangue e derivados dos megacariócitos. São responsáveis pela hemostasia primária 

(função de adesão e agregação) e participam da hemostasia secundária 

(correlaciona-se com os fatores de coagulação).  

O processo de formação das plaquetas, chamado de megacariopoese ou 

trombopoese, tem início a partir de uma célula tronco progenitora com potencial de 

se diferenciar em megacariócitos. A trombopoese ocorre na medula óssea e em 

outros locais de hematopoese (p. ex. no baço). Também pode ocorrer nos pulmões, 

onde alguns megacariócitos maduros residem após deixar a medula óssea (SILVA; 

HASHIMOTO; ALVES, 2009). 

A trombopoese é mediada principalmente pela trombopoietina, que é uma 

citosina importante para a maturação dos megacariócitos, permitindo a liberação de 

plaquetas na corrente sanguínea (SZALAI et al., 2006).  

O processo de maturação do megacariócito tem início a partir de uma célula 

tronco comprometida com a linhagem mielóide (célula progenitora) que se diferencia 

em megacariócitos e eritroblastos (figura 1). A próxima célula na sequência é a BFU-

Meg (burst-forming unit megacariocyte) que sustenta a quantidade de plaquetas 

circulantes. A BFU-Meg se diferencia na célula chamada unidade formadora de 

megariócitos (CFU-MK). A CFU-MK se diferencia em megacariócitos imaturos que 

passam pelo processo de endomitose (onde o núcleo se divide sem que haja 

separação do citoplasma, originando células grandes, multinucleadas e poliploides) 

com ploidia celular (na medida que a célula matura o número cromossômico 

aumenta). São células transicionais para a formação do megacariócito maduro, que 

sofrem um acúmulo de membrana citoplasmática. O megacariócito maduro inicia o 

processo de liberar este excesso de citoplasma na forma de vesículas (as pro-

plaquetas). As plaquetas não são liberadas dentro da medula óssea. Elas 

desprendem-se dos megacariócitos maduros diretamente no sangue por 

fragmentação citoplasmática. A formação e liberação de plaquetas é um processo 

terminal para o megacariócito maduro que resulta em apoptose e subsequente 

fagocitose por macrófagos (SZALAI et al., 2006). 
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Figura 1 – Trombopoese. Estágios de um megacariócito (MK), de uma célula-tronco pluripotente a 
uma célula poliploide, disseminadora de plaquetas. 

 

FONTE: Drachman, 2019. 

 

No processo de formação das plaquetas, estão envolvidos além de fatores de 

crescimento, como a trombopoietina, fatores estimulantes de colônia de granulócitos 

e macrófagos (GM-CSF), interleucina 3, interleucina 6, interleucina 11, e 

eritropoietina (CORREIA, 2007). Do total das plaquetas presentes no organismo 

humano, 70% estão presentes na circulação e 30% no baço, permanecendo na 

circulação em média dez dias, quando são retiradas pelas células reticuloendoteliais 

do baço e do fígado (CASTRO et al., 2006) 

As plaquetas apresentam forma discoide, medem de 2 a 4µ de diâmetro e 

possuem meia vida de 7 a 10 dias na corrente sanguínea.  

Sua estrutura interna é dividida em partes para melhor entendimento: 

 

1. Zona periférica – Essa região inclui a membrana localizada entre constituintes 

extracelulares e intracelulares, responsável pela interação com o meio externo, 

através de receptores, entre os quais estão as integrinas que são caracterizadas 

por ligação de proteínas. É rica em glicoproteínas que servem como alvos para 

adesão ou como receptores. A membrana possui dupla camada fosfolipídica, 

importante para a coagulação, proteínas e glicoproteínas, envolvidas nos 

mecanismos de adesão, agregação e função plaquetária. Na camada fosfolipídica 

existe um sistema canicular aberto de invaginações da membrana que serve como 

um condutor para as substâncias que se movem entre plaquetas e o plasma. 
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As glicoproteínas estão divididas em:  

• Integrinas, com receptores para fibronectinas, colágeno, lamininas e vitronectina; 

• Glicoproteínas, interagem como receptor do vWF; 

• Selectinas, ou P-selectinas, encontradas nos grânulos alfa, se expressam na 

membrana da plaqueta ativada. 

Os complexos formados pelas glicoproteínas são receptores com função de 

facilitar a interação intercelular e a interação com a matriz extracelular (GPIb/IIa; 

GPIb/IX; GPIIb/IIIa) (CORREIA, 2007; SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009). 

 

2. Zona gel – Essa região se encontra abaixo da zona periférica e é composta de 

microtúbulos (que mantêm a forma da plaqueta), grânulos densos, α-grânulos, 

sistema tubular denso, mitocôndria, reserva de glicogênio, envolvidos na 

mudança da forma discoide, emissão de pseudópodes, contração e liberação 

dos constituintes granulares (CORREIA, 2007). 

 

3. Zona de organelas – Essa região consiste basicamente de: a) grânulos alfa, 

que contêm proteínas adesivas, fator de von Willebrand (vWF), trombospondina, 

vitronectina, fator de crescimento derivado de plaquetas, fator IV plaquetário, 

fatores de coagulação (ex: fator XI) e inibidor do ativador plasminogênio; b) 

grânulos densos, que contêm trifosfato de adenosina (ATP), difosfato de 

adenosina (ADP), serotonina, cálcio; e c) componentes celulares, tais como 

lisossomos e mitocôndria, que além de conter ATP e ADP também participam 

dos processos metabólicos da plaqueta e armazenam enzimas e outras 

moléculas críticas para a função plaquetária (CASTRO et al., 2006; SILVA; 

HASHIMOTO; ALVES, 2009). 

 

4. Sistema membranar – Essa zona inclui o sistema tubular denso, onde se 

encontra concentrado o cálcio, importante para desencadear os eventos 

contráteis, e os sistemas enzimáticos, envolvidos na produção de síntese de 

prostaglandinas (CASTRO, 2006). 
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Figura 2 – Componentes e organização das plaquetas. 

 

FONTE: Adaptado de Castro et al., 2006. 

 

Em condições fisiológicas normais, as plaquetas circulantes não estão 

ativadas e sua concentração normal é da ordem de 150.000 a 450.000/mm3 de 

sangue (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009).  

As plaquetas estão envolvidas no controle do sangramento (hemostasia) 

quando há uma lesão na parede do vaso sanguíneo (figura 3). Elas reconhecem o 

dano e migram rapidamente para o local. A lesão vascular expõe a matriz 

subendotelial ao sangue periférico, o que reduz o fluxo sanguíneo devido a 

vasoconstrição e atrai as plaquetas até a lesão, levando ao processo de adesão e 

formação do tampão plaquetário. 

Por meio de dois receptores, as glicoproteínas (GP) Ib/IX/V e GPVI, as 

plaquetas se ligam ao fator von Willebrand (vWF) e ao colágeno que estão 

presentes no tecido subendotelial. Esses receptores são os principais responsáveis 

pela adesão plaquetária inicial e ativação das plaquetas. Após a adesão plaquetária, 

rápido sinal leva à ativação plaquetária e a alterações citoesqueléticas associadas à 

mudança de forma da plaqueta (ANDREWS; BERNDT, 2004).  

O ADP, a trombina, a epinefrina e o tromboxane A2 (TXA2) amplificam o 

mecanismo e recrutam mais plaquetas circulantes, que contribuem para a formação 

do trombo. Nesse momento, as plaquetas se ativam e secretam uma série de 

substâncias, tais como: ADP, serotonina, fibrinogênio, fator de von Willebrand, 

fibronectinas, fatores de crescimento derivados das plaquetas (fator de crescimento 

alfa, fator de crescimento beta), pró-coagulantes (fator plaquetário 4 e fator V) e 

TXA2 
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Outro evento relevante é a agregação plaquetária, ou seja, a ligação de umas 

plaquetas às outras. A via final para a agregação plaquetária é o receptor da 

glicoproteína IIb/IIIa, que também é o principal receptor para adesão. O fibrinogênio, 

por estabilizar o trombo plaquetário e servir de ponte entre as plaquetas, também 

tem importante participação nesse processo (OLIVEIRA et al, 2010). 

 

Figura 3 – Participação das plaquetas no processo de hemostasia durante a formação do tampão1. 

 
FONTE: Castro et al.,2006. 

 

Uma mudança conformacional ocorre no receptor α2β3, que é uma integrina que 

se torna ativada, possibilitando uma ligação de alta afinidade com o fibrinogênio e com 

o vWF que está ligado ao colágeno no local da injuria. A agregação plaquetária ocorre 

quando o fibrinogênio e o vWF fazem ligações cruzadas entre os receptores α2β3 de 

duas diferentes plaquetas. Após a adesão e agregação plaquetária, há exposição na 

superfície plaquetária de fosfolipídios carregados negativamente, liberação de fator V e 

liberação de micropartículas plaquetárias pro-coagulantes, ocorrendo interação entre as 

plaquetas e fatores de coagulação, impedindo a perda de sangue no local da injúria 

vascular (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009). 

Por menor que seja uma lesão, se o paciente apresenta defeito de qualquer dos 

mecanismos de hemostasia, haverá tendência a hemorragia. As hemorragias de maior 

grau costumam ser resultantes de déficit na atividade de constituintes do sangue 

circulante como fatores de coagulação e déficit de plaquetas (TERRA, 2001).  

                                                      
1 A: processo de injúria (lesão) com exposição de agonistas plaquetários; B: adesão das plaquetas ao 
subendotélio; C: mudança de forma da plaqueta com secreção dos grânulos; D: ligação 
plaqueta/plaqueta; E: depósito da fibrina sobre o tampão plaquetário. 
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2.2 Manifestações Clínicas e Causas mais comuns da Trombocitopenia 

  

As manifestações clínicas mais comuns da trombocitopenia são sangramento 

cutâneo/mucoso; petéquias: lesão puntiforme na pele; equimoses: lesão superficial 

na pele; epistaxe: sangramento do nariz; gengivorragia: sangramento da mucosa da 

gengiva; sangramento da conjuntiva: sangramento da mucosa do olho; menorragia: 

sangramento aumentado menstruação; sangramento do trato gastrointestinal, 

sangramento do trato urogenital (DREWS, 2003). 

As causas de trombocitopenia podem ser subdivididas em diminuição da 

produção de plaquetas, aumento da destruição plaquetária, aumento do sequestro 

esplênico como visto na figura 4 (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009). 

 

2.2.1 Trombocitopenia por diminuição na produção plaquetária 

 

A trombocitopenia causada por redução na produção de plaquetas é 

desencadeada por falência medular, ou seja, doenças medulares que afetam a 

célula tronco hematopoiética, geralmente atribuída a uma mielossupressão 

generalizada. Pode ser de origem adquirida ou hereditária.   

As trombocitopenias adquiridas são vistas nas neoplasias hematológicas, na 

quimioterapia e radioterapia, anemia aplástica, síndrome mielodisplásica.  

Os processos infecciosos de etiologia viral, bacteriana ou protozoários 

também são causas comum de trombocitopenia adquirida. Os vírus que 

caracteristicamente fazem trombocitopenia são citomegalovírus, Epstein-Barr e HIV. 

Nos processos infecciosos de etiologia viral a trombocitopenia pode ocorrer por 

invasão do vírus no megacariócito impedindo a produção plaquetária. Nas infecções 

bacterianas, a trombocitopenia está associada a septicemia causada por bactérias 

gram negativas e positivas, podendo ser também um quadro de coagulação 

intravascular disseminada. A trombocitopenia também pode ser causada por uma 

ação direta da toxina bacteriana (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009). 

Drogas comumente usadas, incluindo clorotiazidas, estrogênios e etanol, 

suprimirão diretamente a proliferação e diferenciação megacariocítica (VISENTIN; 

LIU, 2007). O etanol irá suprimir diretamente a produção de plaquetas, contribuindo 

para a trombocitopenia leve comumente vista em pacientes alcoólatras. Essa 

trombocitopenia é geralmente multifatorial, com elementos de destruição de 
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plaquetas aumentada, sequestro esplênico e inibição da produção de plaquetas 

(SMOCK; PERKINS, 2014). 

Casos de deficiência nutricional, que afetam a proliferação celular, levam a 

trombocitopenia adquirida. A vitamina B12 e o ácido fólico são essenciais para a 

divisão celular porque participam da via metabólica de síntese de timina (SILVA; 

HASHIMOTO; ALVES, 2009). 

As trombocitopenias por redução na produção, que são de origem hereditária 

estão descritas a seguir: 

• Trombocitopenias autossômica recessiva: anemia de Fanconi, 

trombocitopenia com síndrome do rádio ausente, síndrome de Bernard-

Soulier que é uma deficiência de proteínas da membrana plaquetária (GP1b, 

GPIX, GPV) que está associada a disfunção plaquetária significativa, 

sangramento e trombocitopenia;  

• Trombocitopenias autossômicas dominantes: nestes distúrbios (May-Hegglin, 

síndromes de Sebastian, Fechtner e de Epstein Barr) as mutações afetam a 

formação de plaquetas e a maturação megacariocítica; 

• Macrotrombocitopenia do Mediterrâneo: é uma trombocitopenia leve 

observada em pacientes da Itália ou da península balcânica que surge devido 

a uma mutação no cromossomo 17 na área que contém o gene GP1BA, 

semelhante ao defeito observado na síndrome de Bernard-Soulier; 

• Síndrome de Wiskott-Aldrich (WAS) é caracterizada por anomalia 

imunológica, trombocitopenia, plaquetas de pequeno tamanho, eczema e 

propensão a desenvolver distúrbios autoimunes ou linfoma.  (SMOCK; 

PERKINS, 2014). 

 

2.2.2 Trombocitopenia por aumento da destruição ou consumo 

 

A purpura trombocitopênica imune (PTI), trata-se de um distúrbio 

caracterizado por trombocitopenia, aumento dos níveis de imunoglobulina associada 

a plaquetas e aumento do número normal de megacariócitos medulares (BALLEM; 

ADAMSON; SLICHTER, 1987). A queda do número de plaquetas é desencadeada 

devido a auto anticorpos dirigidos contra receptores plaquetários, como GPIIb/IIIa e 

ou GPIb/IX. Os auto anticorpos ligam-se às plaquetas e causam sua destruição. Eles 

também se ligam a megacariócitos e podem afetar a trombopoese (MCMILLAN, 
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2000). A PTI pode ocorrer isoladamente ou em associação com outros distúrbios. As 

causas secundárias incluem doenças autoimunes (particularmente a síndrome do 

anticorpo antifosfolípide), infecções virais (incluindo hepatite C e vírus da 

imunodeficiência humana [HIV]) e certas drogas (NEUNERT et al., 2011). 

A trombocitopenia imune induzida por drogas pode ser desencadeada por 

uma ampla gama de medicamentos. Embora muitos casos sejam leves, alguns são 

caracterizados por sangramento com risco de vida. A patogênese é complexa, pois 

pelo menos seis mecanismos diferentes foram propostos, pelos quais os anticorpos 

induzidos por drogas podem promover a destruição das plaquetas (ASTER, et al, 

2009).  O paciente apresenta um quadro de purpura e geralmente a trombocitopenia 

se manifesta algumas semanas (entre 1 e 2 semanas) após o início do uso do 

medicamento e geralmente a contagem de plaquetas é recuperada dias após a 

interrupção do medicamento (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009). 

A trombocitopenia induzida pela heparina é tecnicamente a causa mais 

comum de trombocitopenia associada a medicamentos, mas a queda nos níveis 

plaquetários dos pacientes raramente é suficiente para provocar sangramento, e a 

trombose é a principal complicação clínica.  Excluindo trombocitopenia induzida por 

heparina, trombocitopenia imune tipo 'quinina' e trombocitopenia induzida por 

inibidores da glicoproteína plaquetária (GP) IIb-IIIa são mais provavelmente 

responsáveis pela queda na contagem de plaquetas em pacientes atendidos 

clinicamente (ASTER et al., 2009). 

Outra doença que caracteriza trombocitopenia por aumento da destruição de 

plaquetas é a púrpura trombocitopênica trombótica (PTT). Ela se instala de modo 

abrupto e é caracterizada pela oclusão difusa de arteríolas e capilares da 

microcirculação, levando à isquemia de tecidos. A oclusão é causada por 

microtrombos compostos basicamente de plaquetas e fator von Willebrand (vWF). O 

vWF é uma glicoproteína de estrutura multimérica sintetizada exclusivamente por 

células endoteliais e megacariócitos. Este fator promove a adesão das plaquetas ao 

endotélio lesado, participa do processo de agregação plaquetária e é a proteína 

carreadora do fator VIII na circulação. Em condições fisiológicas, os grandes 

multímeros do vWF encontram-se dentro das células endoteliais e nas plaquetas e 

não estão presentes no plasma. Tão logo estes grandes multímeros são liberados 

da célula endotelial, são clivados e removidos da circulação pela enzima ADAMTS13 

(A Desintegrin and Metalloprotease with eight Thrombo Spondin-1-like). A deficiência 
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funcional ou quantitativa de ADAMTS13 resulta no acúmulo de grandes multímeros 

de vWF no plasma, propiciando a agregação das plaquetas e oclusão difusa das 

arteríolas e capilares. A maioria dos casos de PTT está associada à deficiência da 

ADAMTS13 (TONACO, 2010). 

A Síndrome Hemolítica Urêmica (SHU) é uma doença também caracterizada 

por anemia hemolítica microangiopática e trombocitopenia, mas com predominância 

do quadro renal, que evolui para insuficiência renal aguda. A SHU diferencia-se da 

PTT por acometer, com frequência, crianças menores de 3 anos de idade, de ambos 

os sexos, e estar associada à ocorrência de infecções, principalmente por 

Escherichia coli e Shigella sp. Estas bactérias são produtoras de toxinas que se 

ligam às células endoteliais dos rins e comprometem a função dessas células 

(TONACO et al., 2010). 

A coagulação intravascular disseminada (CIVD) está associada a uma série 

de patologias e envolve a ativação sistêmica do sistema de coagulação com 

formação de esquisócitos e trombocitopenia. Na CIVD, os trombos arteriolares são 

compostos de fibrina e plaquetas. Além da formação sistêmica de fibrina 

microvascular (levando à falência de órgãos) e do consumo de fatores de 

coagulação, há comprometimento dos mecanismos anticoagulantes e fibrinolíticos, 

levando a um quadro que pode incluir tanto trombose como sangramento (SMOCK, 

2014). 

  

2.2.3 Trombocitopenia por alteração na distribuição ou por diluição. 

 

A trombocitopenia por alteração na distribuição está relacionada a 

hiperesplenismo. O hiperesplenismo é uma síndrome caracterizada por 

esplenomegalia associada a pancitopenia (redução no número de eritrócitos, de 

leucócitos e de plaquetas circulantes). O baço é responsável pela retirada de 

plaquetas da circulação sanguínea. Cerca de 1/3 do total de plaquetas produzidas 

são retiradas pelo baço em situação fisiológica, compondo o pool plaquetário 

esplênico. Se o indivíduo não tem o baço, a contagem de plaquetas é maior no 

sangue periférico. Se o baço está aumentado, aumenta a quantidade de plaquetas 

que compõe o pool plaquetário esplênico. Na esplenomegalia o número de 

plaquetas pode cair proporcionalmente ao aumento do baço, alterando a distribuição 
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das plaquetas, causando trombocitopenia periférica, mas o número total de 

plaquetas produzidas não se altera (SILVA; HASHIMOTO; ALVES, 2009).  

Trombocitopenia dilucional é uma anormalidade comum associada à 

transfusão de hemácias (15 a 20 unidades) para pacientes com perda maciça de 

sangue. Sua fisiopatologia é de causa dilucional. A contagem de plaquetas cai 

abaixo de 100.000 plaquetas/µL e após 3 a 7 dias as contagens estarão próximas ao 

normal (BUELVAS, 1997). 

 

2.3 O concentrado de plaquetas 

 

As plaquetas quando ativadas, se aderem ao endotélio vascular lesado e a 

outras plaquetas, formando agregados que tem como função a prevenção ou 

interrupção do sangramento. Na hemoterapia, o seu emprego é feito sob a forma de 

concentrado de plaquetas (CP), que permitem infundir grandes quantidades destas 

em pequenos volumes (TOSTES et al., 2008). 

Os parâmetros e critérios de aceitação para controle da qualidade de CPST 

utilizados pela Fundação Hemominas, baseados na Portaria de Consolidação nº 5 

(BRASIL, 2017) estão descritos na Tabela 1. 

 

Tabela 1 – Parâmetros e critérios de aceitação do Controle de Qualidade. 

PARÂMETROS CRITÉRIOS DE ACEITAÇÃO 

Volume 40 - 70 ml 

Contagem de plaquetas Maior ou igual a 5,5 x 1010/unidade 

CONTAGEM DE LEUCÓCITOS 

Preparado de plasma rico em plaquetas Menor que 2,0 x 108/unidade 

Preparado de camada leucocitária Menor que 0,5 x 108/unidade 

Ph 
Maior que 6,4 (no último dia de 
armazenamento) 

Microbiológico Negativo 

Swirling Positivo 

Grumos Ausentes 
FONTE: Adaptado de Brasil, 2017. 
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Os métodos de preparação do CPST, segundo Sakuma, Ottoboni e Sierra 

(2011), podem ser: 

 

1) Plasma rico em plaquetas: o concentrado de plaquetas preparado por esta 

metodologia é obtido após centrifugação leve do sangue total para a separação 

do concentrado de hemácias e do plasma rico em plaquetas (PRP). O PRP 

passa por centrifugação pesada e após a centrifugação, o plasma sobrenadante 

é extraído. As plaquetas, que estão no sedimento, são suspensas em 40 a 70 ml 

de plasma na bolsa contendo as plaquetas.  
 

2) Buffy coat (camada leucoplaquetária removida): o concentrado de plaquetas 

preparado por esta metodologia pode ser “single” ou “pool”. O buffy coat single é 

obtido após centrifugação leve da bolsa matriz que permaneceu com a camada 

leucoplaquetária. Essa bolsa permanece em repouso de 2 a 3 horas (de acordo 

com a validação do procedimento) e é submetida a nova centrifugação. O 

sobrenadante é removido para a bolsa satélite, que será o CP, mantendo um 

volume em torno de 40 a 70 ml de plasma para o armazenamento ideal das 

plaquetas. O pool é preparado após a união de 4 ou 5 unidades de buffy coat, 

por conexão estéril, seguido de centrifugação leve para separação. 
 

3) Por Aférese: o concentrado de plaquetas é obtido de um único doador por meio de 

um equipamento celular automatizado, onde o sangue total é separado, de modo que 

as plaquetas sejam retidas em bolsa própria e o produto remanescente retorne ao 

doador. O conteúdo de plaquetas deve ser igual ou maior que 3 x 1011 (o 

correspondente a 6 a 7 unidades de plaquetas obtidas de sangue total).  
 

4) Concentrado de plaquetas deleucocitado: o concentrado de plaquetas 

deleucocitado é obtido pela remoção de leucócitos por meio de filtros específicos 

para esta finalidade ou pela remoção dos leucócitos durante o procedimento de 

aférese. O procedimento pode ser feito em plaquetas únicas ou em pool. Considera-

se deleucocitado o concentrado de plaquetas cujo conteúdo residual de leucócitos na 

unidade seja inferior a 5,0 x 106 leucócitos (aférese ou pool de 6 a 7 unidades) ou 

0,83 x 106 em cada unidade obtida de um sangue total. A validade do concentrado de 

plaquetas deleucocitado obtido em sistema fechado é o mesmo do hemocomponente 

original. Caso seja obtido em sistema aberto, a validade é de 4 horas. 
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2.4 Transfusão de plaquetas 

 

A dose usual sugerida para transfusão em adultos é 1 unidade de CP a cada 

10 kg de peso. Uma unidade de aférese contém no mínimo 3,0 x 1011 plaquetas em 

200-300ml de plasma. Uma unidade de concentrado de plaquetas contém no 

mínimo 5,5x1010 plaquetas por bolsa em 40-70ml de plasma ou ainda pool (BRASIL, 

2016). As unidades de CPST podem ser utilizadas em pool.  

 A frequência das transfusões é determinada de acordo com os limiares de 

contagem de plaquetas definidos para a clínica de cada paciente ou de acordo com 

a presença de sangramento ativo. As transfusões podem ser profiláticas ou 

terapêuticas. 

 Quanto a indicação de transfusão profilática ou terapêutica, de acordo com 

Guia para uso de Hemocomponentes (BRASIL, 2016), elas estão associadas a: 

• Trombocitopenias por falência medular (leucemias, mielomas, anemia 

aplástica, necrose de medula, tumores sólidos, quimioterapia, 

trombocitopenias congênitas). 

• Distúrbios associados a alterações de função plaquetária em pré 

procedimento cirúrgicos ou invasivos ou no caso de sangramentos;  

• Em trombocitopenias associadas a diluição ou destruição periférica das 

plaquetas (doenças hepatobiliares com sangramento ativo ou antes de 

procedimento invasivo, transplantes, transfusão maciça, CID e PTI para 

situações em há sangramento ativo que coloque em risco a vida do paciente); 

• Em procedimentos cirúrgicos ou invasivos em pacientes trombocitopênicos; 

 

 Plaquetas com ABO idêntico ao do paciente são preferencialmente respeitadas, 

como critério na utilização de CP. Devido às limitações do estoque do hemocomponente, 

nem sempre é possível. A utilização de plaquetas ABO idênticas com o receptor é 

aconselhável, porém não é obrigatória, não sendo necessária a realização dos testes de 

compatibilidade pré-transfusionais (RAZOUK; REICHE, 2004).  

As plaquetas expressam em sua superfície antígenos do sistema ABO e não 

expressam antígenos do sistema Rh. Os determinantes A e B estão presentes nas 

glicoproteínas (GPs), principalmente em IIb-IIIa, GPIb-IX-V, GPIa / IIa, GPIVIIIa e Ib. 

Além das GPs, antígenos ABH adicionais são expressos nos glicolipídios da 

membrana plaquetária (CID; LOZANO, 2013). 
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A transfusão de plaquetas com incompatibilidade ABO está relacionada à 

redução nos incrementos de contagem de plaquetas pós-transfusional, em comparação 

com ABO-idêntico, mas ainda assim são utilizadas na prevenção de sangramento. A 

redução da sobrevida das plaquetas ABO incompatíveis transfundidas, está relacionada 

aos anticorpos anti-A e anti-B existentes no plasma do receptor, que interagem com os 

antígenos A e B nas plaquetas transfundidas, ou quando o plasma do CP contém 

anticorpos anti-A e anti-B e reage com antígenos A e B presentes nas plaquetas do 

receptor (CID; LOZANO, 2013; VALSAMI et.al, 2015).  

Para antígenos do sistema Rh, a transfusão de plaquetas de doadores RhD 

positivos para pacientes RhD negativos está associada à aloimunização anti-D, 

devido à contaminação de hemácias nos CPs (VALSAMI et al., 2015). As hemácias, 

que expressam fator Rh, podem levar ao risco de aloimunização em casos de 

transfusão de CP Rh positivo em mulheres em idade fértil com Rh negativo.  O 

evento pode causar doença hemolítica do recém-nascido caso a paciente não seja 

imunizada dentro das 72 horas após a transfusão (KARAKATSANIS; PAPADATOS; 

SYRIGOS, 2018).  

A utilização de unidades leucorreduzidas, irradiadas ou lavadas tem como 

objetivo reduzir as complicações relacionadas a exposição do receptor ao doador. 

Para unidades leucorreduzidas e irradiadas, a redução é de exposição aos 

leucócitos. Para unidades lavadas, o procedimento reduz reações transfusionais no 

receptor devido a proteínas plasmáticas presentes no hemocomponente. 

De um modo geral, ocorre indicação de transfusão para pacientes 

oncológicos quando a contagem de plaquetas é igual ou inferior a 20.000 

plaquetas/µL. Para cirurgias de grande porte a contagem deve ser superior a 50.000 

plaquetas/µL, cirurgias oftalmológicas e neurológicas acima de 100.000 plaquetas/µL 

(BRASIL, 2016). 

 

2.5 Riscos, avaliação de dose e otimização do uso na transfusão do 

concentrado de plaquetas 

 

O objetivo hemostático da terapia de transfusão de plaquetas é aumentar a 

contagem de plaquetas circulantes a níveis sustentados acima de 40.000 

plaquetas/µL, o que está correlacionado diretamente com a hemostasia (SESOK-

PIZZINI; HERMAN, 2011). 
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Embora a hemostasia esteja correlacionada a um valor de contagem de 

plaquetas e o objetivo da transfusão de concentrado de plaquetas seja a prevenção 

do sangramento ou o controle do sangramento ativo (SCHMIDT et al., 2017), não 

está claro qual é a dose profilática ótima para evitar sangramentos e nem está bem 

estabelecido se esquemas de transfusão profilática tem maiores benefícios que a 

política de transfusão terapêutica (BLAJCHMAN et al., 2008).  

Atualmente, o concentrado de plaquetas é o segundo componente sanguíneo 

mais frequentemente utilizado e a administração de transfusões de plaquetas na 

maioria das vezes é realizada em caráter de profilaxia (ESTCOURT et al., 2012).  

Por muito tempo, o limiar para transfusão em pacientes oncológicos foi 20 x 

109 / L. Novos estudos demonstraram que um limiar de 10 x 109 / L seria eficaz 

como limite para transfusão profilática em pacientes oncológicos, para a prevenção 

de sangramento espontâneo e um estudo sugeriu que um limiar de 5,0 x 109 / L seria 

adequado (ANNEN; OLSON, 2015). Isto demonstra que a mudança de paradigma 

vem sendo considerada por pesquisadores e que a preocupação com os riscos 

inerentes a transfusão vai culminar em mudanças de condutas em relação a 

transfusão. 

A dificuldade em estudar e mudar as estratégias para transfusão de plaquetas 

está na dificuldade em avaliar sua eficácia. A experiência com a transfusão de CP é 

bastante inexata. O que se conhece na prática é a dose aproximada e não a dose 

real que cada bolsa contém. Isso dificulta saber quanto de plaqueta realmente cada 

paciente recebe no CP transfundido (ESTCOURT et al., 2012). 

Para as transfusões terapêuticas (utilizadas quando o sangramento já está 

ativo), o nível de sangramento ou a interrupção do mesmo é a única medida de 

resposta e depende basicamente da avaliação clínica. No caso das transfusões 

profiláticas (prática utilizada com a finalidade de reduzir os riscos de sangramento), 

a avaliação de resposta é o aumento na contagem de plaquetas e ausência de 

sangramento.  

Em pesquisa realizada por Assi, Haddad e Baz (2014) sobre dose ideal para 

transfusão profilática, a conclusão foi que não há uma definição de dose igualmente 

eficiente para prevenir sangramento, entre dose baixa, padrão e dose alta. E que há 

vantagem em doses menores devido a disponibilidade limitada do 

hemocomponente, mas há aumento na frequência das transfusões.  
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Slichter et al. (2010) chegaram a mesma conclusão em outro estudo que 

também avaliou a dose profilática na transfusão de plaquetas na prevenção de 

hemorragia. 

Em geral, a visão geral sobre a transfusão de plaquetas é que ela é de caráter 

exclusivamente benigno. Ela é usada desde 1960, demonstrando naquela época, 

uma redução importante no número de óbitos por hemorragia relativa a distúrbios 

hematológicos (SLICHTER et al,2010).  

Desde então, houve um aumento considerável no uso do hemocomponente, 

fato que persiste até os dias atuais e impacta no suporte às demandas para garantir 

o abastecimento nos serviços de hemoterapia. É necessário o desenvolvimento de 

ações que eduquem e contribuam para o processo de conscientização e otimização 

do uso do concentrado de plaquetas.  

Além do fornecimento de plaquetas ser limitado, a transfusão de plaquetas é 

um procedimento financeiramente oneroso, o que conduz a investigar qual seria a 

dose ótima de plaquetas para transfundir (ASSI; HADDAD; BAZ, 2014), minimizando 

os custos. 

Alguns clínicos ainda acreditam que uma contagem de plaquetas pós-

transfusional mais alta diminui o risco de sangramento e que a contagem mais alta 

pode ser alcançada, dando maiores doses plaquetárias. Porém há evidências de 

que usar uma dose menor de transfusão de plaquetas não aumenta o risco de 

sangramento (ASSI; HADDAD; BAZ, 2014). 

A dificuldade enfrentada para manter os estoques dos serviços de 

hemoterapia e suprir as demandas do hemocomponente, também está ligada ao 

curto período de armazenamento do CP, que dificulta a manutenção do estoque do 

hemocomponente. Na verdade, em alguns serviços, a vida útil do CP é muito mais 

próxima de 3 dias do que 5 dias pois existe um tempo hábil para chegada dos 

resultados de testes de rotina para patógenos como hepatite B e C e HIV. O 

gerenciamento dos estoques torna-se um desafio extremo. O desperdício potencial é 

muito alto (KAUFMAN et al., 2015). 

Quanto aos riscos relacionados a transfusão de plaquetas, o risco de sepses 

relacionado a contaminação bacteriana do CP é relatada por vários autores e é 

maior nos casos em que o receptor recebe bolsas de múltiplos doadores. O aumento 

do risco de crescimento bacteriano com o tempo de estocagem a 20º-24ºC, justifica 

a vida média das plaquetas ser de cinco dias (RAZOUK; REICHE, 2004). 
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A sepse causada por um CP contaminado por bactérias representa a 

complicação infecciosa mais frequente em transfusão de qualquer hemocomponente 

atualmente. Este é um dos riscos a serem considerados, diante da solicitação de 

transfusão de concentrados de plaquetas (KAUFMAN et al., 2015).  

Outras infecções podem ser transmitidas na transfusão de concentrados de 

plaquetas, causadas por patógenos conhecidos e por novos patógenos que 

continuam a emergir (VAMVAKAS; BLAJCHMAN, 2009). Atualmente, há sistemas 

de inativação de patógenos disponíveis no mercado, que levam à produção de 

hemocomponentes mais seguros, mas ainda não está claro se a inativação desses 

produtos produz eficácia suficiente (KARAKATSANIS; PAPADATOS; SYRIGOS, 

2018). 

Os antígenos plaquetários humanos (HPA) o os antígenos leucocitários 

humanos (HLA) podem estimular a produção de aloanticorpos e provocar 

refratariedade à transfusão de plaquetas (KARAKATSANIS; PAPADATOS; 

SYRIGOS, 2018). 

Dados recentes sugerem uma associação entre transfusão de plaquetas e 

trombose, possivelmente devido à redução de pH durante o armazenamento do CP, 

que leva à ativação de plaquetas e leucócitos. Pacientes que receberam transfusões 

de plaquetas apresentaram riscos aumentados de tromboembolismo venoso e 

arterial, bem como morte, mas são necessários outros estudos controlados para 

avaliar melhor a ligação entre transfusão de plaquetas e trombose (SCHMIDT; 

REFAAI; BLUMBERG, 2016).  

A redução do número de doadores aos quais um paciente é exposto é a 

melhor estratégia para minimizar os riscos inerentes a transfusão de concentrados 

de plaquetas, desde infecções por agentes conhecidos, por agentes que possam 

surgir no futuro, e as outras reações descritas, além de reduzir o consumo, 

otimizando os estoques. Utilizar novos critérios a fim de calcular a dose ideal para 

cada paciente levaria a uma adequação no número de CP com base na necessidade 

do paciente. 

Na solicitação de CP, é presumido que, de acordo com as determinações da 

legislação vigente, o concentrado de plaquetas tenha uma contagem mínima de 

plaquetas para atender os critérios de conformidade. Porém, nem todas as bolsas 

produzidas e utilizadas tem a mesma quantidade de plaquetas. O controle de 

qualidade é realizado em 1% da produção de plaquetas e não em todas as unidades 
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produzidas. O conteúdo plaquetário pode estar abaixo do determinado bem como 

acima do esperado (DAVENPORT, 2005).  

 A utilização dos concentrados de plaquetas seria melhor gerenciada e 

otimizada se fosse informado o conteúdo real das unidades. Os concentrados de 

plaquetas deveriam ser rotulados com a contagem total de plaquetas (DAVENPORT, 

2005).  

Entregar o CP com a informação do conteúdo plaquetário facilitaria o cálculo 

de dose para a transfusão. Alguns ganhos seriam evidentes como a otimização de 

uso, a economia e racionalização do hemocomponente. 



 

3 HIPÓTESE 
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A utilização de cálculo de dose para transfusão de plaquetas, avaliando 

variáveis como: a) conteúdo de plaquetas em cada unidade de concentrado de 

plaquetas; b) contagens de plaquetas no receptor; c) volume de distribuição de 

plaquetas transfundidas; d) quantidade de plaquetas necessárias para atingir alvo de 

40.000 plaquetas/µL no receptor, levará a uma transfusão com precisão quantitativa 

das necessidades do receptor. 



 

4 JUSTIFICATIVA 
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A proposta deste estudo é avaliar um modelo teórico para estimar a dose na 

transfusão de concentrado de plaquetas, comparando com a prática de rotina, onde 

utiliza-se 1 unidade de CP para cada 10kg de peso em indivíduos adultos.  

Ao considerar o conteúdo plaquetário da bolsa transfundida e adequar a 

solicitação de acordo com a dose estimada como necessária para alcançar o 

incremento, poderá haver uma redução do número de bolsas utilizadas em cada 

transfusão.   

O constante cenário de baixos estoques de concentrado de plaquetas, 

somado à curta validade do hemocomponente, justifica a necessidade de otimizar a 

utilização e manutenção de estoques de CP pelos serviços de hemoterapia 

desenvolvendo modelos para otimização dos estoques. 

A comparação de um modelo teórico de cálculo de dose para a transfusão de 

plaquetas com a prática da utilização de uma unidade de concentrado de plaquetas 

para cada 10 kg de peso, em pacientes adultos, poderia auxiliar na otimização dos 

estoques para melhor atendimento da demanda, além de reduzir a exposição 

desnecessária dos receptores a doadores variados.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

5 OBJETIVOS 
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5.1 Objetivo geral 

 

Comparar o protocolo de solicitação para transfusão do concentrado de 

plaquetas que utiliza 1 unidade de CPST para cada 10 kg de peso com um modelo 

de cálculo de estimativa de dose, para pacientes trombocitopênicos.  

 

5.2 Objetivos específicos 

 

• Estimar a dose necessária para transfusão de concentrado de plaquetas em 

pacientes trombocitopênicos, com indicação de transfusão, considerando 

como valor alvo pós transfusional (no paciente) 40.000 plaquetas/µL para 

base de cálculo. 

• Comparar o número de bolsas de concentrado de plaquetas calculada pela 

avaliação da estimativa de dose (Conteúdo plaquetário/volume de 

distribuição) com o número de concentrado de plaquetas solicitados no 

protocolo de rotina (1 unidade CPQ/10 kg de peso). 

• Demonstrar através do modelo aqui proposto, a potencial otimização do uso 

de concentrado de plaquetas nos estoques desse hemocomponente no banco 

de sangue.  



 

6 CASUÍSTICA E MÉTODO  
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6.1 Casuística  

 

Foi realizado um estudo analítico transversal, entre 01 de outubro de 2018 e 

30 de abril de 2019, na Fundação Hemominas Unidade Poços de Caldas (FH) e 

Agência Transfusional de um hospital da cidade de Poços de Caldas (MG), 

conveniado a Fundação Hemominas. 

O cálculo amostral foi feito utilizando software GPower (versão 3.1.9.2) com 

correção para populações finitas (MIOT, 2011) e sendo adotado um poder de 80% e 

α=0,05 (ROSA, 2016). Tendo por base a estimava de 10 solicitações de 

transfusão/mês, e o período de 7 meses do estudo, o número mínimo estimado da 

amostra foi de 60 transfusões. 

Para este estudo foram analisadas solicitações de 88 transfusões de CP, para 

pacientes adultos, internados, trombocitopênicos, em esquema de transfusão, sendo 

54 receptores (61,4%) do sexo feminino e 34 receptores (38,6%) do sexo masculino.  

Foram avaliados 601 concentrados de plaquetas de doadores múltiplos, derivados 

de sangue total, enviados a AT do hospital participante após coleta de amostra para 

contagem do conteúdo plaquetário e cálculo da dose estimada para transfusão. 

Os dados dos receptores foram coletados através da análise da solicitação 

médica de transfusão de CP. As solicitações foram analisadas quanto à 

identificação, sexo, peso, altura, contagem de plaquetas pré-transfusional e 

diagnóstico clínico. Nenhuma solicitação de transfusão de CP apresentou valor de 

alvo pós transfusional definido pelo médico solicitante. Os CPs foram enviados para 

AT conforme solicitação médica, não havendo interferência na conduta clínica do 

médico solicitante.  

Os dados sobre os CPs foram registrados durante a contagem do conteúdo 

de plaquetas (identificação da doação, tipo de bolsa utilizada, volume da bolsa, 

contagem de plaquetas). 

Os dados foram registrados na forma de planilha eletrônica (Microsoft Excel ®), 

com as seguintes informações: data da solicitação, número de identificação da bolsa 

enviada, identificação do receptor, sexo, tipo de bolsa, peso da bolsa, volume da bolsa 

em mL, contagem do conteúdo de plaqueta por bolsa, quantidade de bolsas 

solicitadas, dose total transfundida, incremento estimado para atingir a contagem alvo, 

peso e altura do receptor, volemia sanguínea do receptor, volume de distribuição no 
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receptor, contagem alvo, contagem de plaquetas pré-transfusional no receptor, n° de 

bolsas estimadas pela dose calculada, incremento estimado para cada bolsa. 

 

6.2 Critérios de Inclusão 

 

Foram incluídos no estudo pacientes adultos, trombocitopênicos, internados, 

com solicitação de transfusão de plaquetas, com informação de peso, altura, 

contagem pré-transfusional de plaquetas e com contagem abaixo de 40.000 

plaquetas/µL. 

 

6.3 Critérios de Exclusão  

 

Foram excluídos do estudo pacientes em que o solicitante exigiu contagem de 

plaquetas pós transfusional acima de 50.000/µL (ex. transfusão profilática pré-

procedimento invasivo ou cirúrgico), pacientes com contagem de plaquetas pré-

transfusional maior que 40.000/ µL, pacientes submetidos a procedimentos 

neurocirúrgicos e oftalmológicos para os quais a contagem de plaquetas deve ser 

superior a 100.000 plaquetas/µL. 

 

6.4 Metodologia 

 

Conhecendo o conteúdo plaquetário por unidade de concentrado de 

plaquetas e o volume de distribuição da plaqueta na circulação do paciente, que é 

calculado com base na volemia sanguínea vezes 1,5 (fator de correção), calcula-se 

a estimativa de dose ideal para cada paciente.  

 

6.4.1 Validação 

 

A primeira fase do estudo foi estabelecer o conteúdo plaquetário do 

concentrado de plaquetas. Nesta fase foi realizada a validação do processo de 

contagem de plaquetas em CP, metodologia manual pela câmara de Neubauer. 

O Laboratório Central de Controle de Qualidade da Gerência de Controle de 

Qualidade da Fundação Hemominas foi o laboratório de referência para validação da 

contagem. 
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Para documentar o processo de validação da contagem manual de plaquetas 

em câmara de Neubauer, foi elaborado um “Protocolo de Validação” (APÊNDICE A) 

que definiu o objetivo, tipo de validação a ser realizado, os equipamentos utilizados 

e descrição do planejamento para a realização da validação. Definiu também os 

critérios de aceitação, amostragem e metodologia.  

A metodologia de referência para validar a contagem manual de plaquetas em 

câmara de Neubauer foi a contagem automatizada em equipamento Horiba ABX 

Micros 60, validado para a contagem de plaquetas em CP (ANEXO C). 

Os resultados obtidos no procedimento de validação foram evidenciados no 

laudo de validação, assinado pelo responsável do laboratório de referência 

(APÊNDICE B).  

 

6.4.2 Coleta de amostras  

 

A coleta das amostras dos CPs para contagem do conteúdo plaquetário foi 

realizada de acordo com o procedimento descrito no protocolo de validação 

(APENDICE A). A coleta da amostra foi realizada antes do CP ser distribuído e a 

contagem do conteúdo plaquetário concluída após as bolsas terem sido enviadas. 

 

6.4.3 Cálculo de dose 

 

Para a realização do cálculo de dose foram utilizados os seguintes dados:  

 

• Incremento necessário para alcançar 40.000 plaquetas/µL (SESOK-

PIZZINI; HERMAN, 2011), através da subtração descrita abaixo: 

��������		���� − �������		��é	������������� 

 

• Contagem de plaquetas por unidade de CP expressos em potência de 10 

(APENDICE A), conforme fórmula abaixo: 

��º	��	���������	���������10.000�1.000�����	�	��	������ 

 

• Volume de distribuição de plaquetas em L/m2 na circulação (SESOK-

PIZZINI; HERMAN, 2011), conforme fórmula abaixo: 

����	�	��	���������çã�	 = �#	 × 1,5	(�����	��	�����çã�) 
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• Volemia sanguínea por m2 (NADLER; HIDALGO; BLOCH, 1962), conforme 

fórmula abaixo: 

�#	)�������� = (0,3669	 × -�����.) + (0,03219) × (1���	 + 0,6041) 

�#	3�	����� = (0,3561	 × 	-�����.) + (0,03308) × (1���	 + 0,1833) 

 

• Valor alvo considerado: 40.000 plaquetas/µL (SESOK-PIZZINI; HERMAN, 

2011); 

 

Para calcular a dose a ser transfundida, divide-se o conteúdo de plaquetas do 

CP pelo volume de distribuição de plaquetas no receptor (em L/m2). O valor do 

volume de distribuição deve ser multiplicado por 106 para conversão de unidades em 

µL. O resultado obtido é o quanto aquela unidade de CP vai aumentar a contagem 

de plaquetas por µL no receptor, conforme fórmula abaixo.  

�1

�5	(μ7)
= 	�����	����	�������á���	���	μ7	��	�������� 

Sabendo que a contagem alvo desejada é de 40.000/µL e conhecendo a 

contagem de plaquetas pré-transfusional no paciente, calcula-se a diferença entre 

ambas. O valor encontrado é o incremento necessário para chegar ao objetivo.  

Ao conhecer o incremento necessário para chegar ao objetivo pós 

transfusional e ao calcular o incremento que cada bolsa proporciona, é possível 

conhecer a dose estimada para aquela transfusão.  

Foi realizada uma comparação entre o critério de número de bolsas 

estimadas utilizando cálculo de dose e 1 unidade de CP para cada 10 kg de peso.  

Foram realizados os cálculos para definição do número de bolsas estimadas 

por paciente, de acordo com o cálculo de dose por bolsa (incremento plaquetário) e 

comparado ao número de bolsas solicitadas na rotina.  

 

6.5 Definições 

  

Neste estudo, uma unidade de concentrado de plaquetas refere-se a 01 

concentrado de plaquetas, derivado de sangue total de um doador, com contagem 

de plaquetas maior ou igual a 5,5 x 1010 como determinado em legislação. 
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6.6 Análise de dados  

 

Os resultados foram plotados em planilha Excel, e posteriormente 

processados com a ajuda do software SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences, versão 23). Neste estudo, os dados não apresentaram distribuição 

paramétrica (p>0,05) segundo resultado do Teste de Normalidade de Shapiro-Wilk 

(RAZALI et al., 2011). A estatística descritiva foi realizada (GALHARDI et al., 2017) 

utilizando os dados das solicitações médicas, e as variáveis foram correlacionadas 

através dos testes de Mann-Whitney e Qui-quadrado (χ2), com nível de significância 

de 5% (DAWSON; TRAPP, 2003). 

 

6.7 Aspectos Éticos 

 

O presente projeto de pesquisa foi submetido à apreciação do Comitê de 

Ética da Fundação Hemominas, CAAE: 6342 7516.2.0000.5118, de acordo com as 

exigências da Resolução 466/2012, Norma Operacional CNS/MS 001/2013 e suas 

complementares, sendo que a coleta de dados só foi iniciada depois de obtida essa 

aprovação. Os aspectos éticos, quanto ao sigilo, privacidade e todos os demais 

previstos na referida Resolução do CNS/MS foram respeitadas. (ANEXO A) 



 

7 RESULTADOS  
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7.1 Concentrado de Plaquetas 

 

Através do Teste de Normalidade de Shapiro-Wilk, e de acordo com o 

resultado, a análise do conteúdo plaquetário nos CP resultou em uma distribuição 

não-paramétrica (p<0,0001). Foi verificado também que 3,5% (21) das bolsas 

utilizadas no estudo apresentaram valor abaixo de 5,5x1010 (BRASIL, 2017) que não 

foram excluídos do estudo. 

O gráfico 1 apresenta a distribuição de frequência do conteúdo plaquetário 

por bolsa, observa-se a distribuição não paramétrica (p<0,0001), ou seja, as 

frequências observadas não se distribuem de maneira uniforme ao redor de uma 

média. 

 

Gráfico 1 – Gráfico de distribuição de frequência do conteúdo plaquetário por bolsa. 

  

FONTE: A Autora, 2019. 

 

A média de contagem de plaquetas obtidas para os CPs avaliados foi de 7,5 

x1010 plaquetas por unidade. A média de volume das bolsas foi de 61ml. 

Foi verificado que 3,2% (19) das bolsas utilizadas no estudo apresentaram 

valor abaixo de 5,5x1010 (BRASIL, 2017) e 96,8% ficaram dentro da conformidade 

quanto ao parâmetro conteúdo plaquetário por unidade.  
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Na utilização da dose empírica de 1CP para cada 10kg de peso do receptor, 

estima-se um incremento de 10.000 plaquetas/µL para cada unidade transfundida. 

Dos 601 CPs avaliados, 189 apresentaram incremento plaquetário abaixo de 

10.000 plaquetas/µL e 412 CPs apresentaram incremento plaquetário acima de 

10.000 plaquetas/µL, considerando o conteúdo plaquetário por unidade e o volume 

de distribuição no receptor. Então 68,55% dos CPs incrementariam acima de 10.000 

plaquetas/µL e 31,45% dos CPs incrementariam abaixo de 10.000 plaquetas/µL. 

 

7.2 Solicitações de CP 

 

Na Tabela 2, comparamos o número de CP solicitados, utilizando o critério de 

1 CP a cada 10 kg de peso do paciente e o número de bolsas estimadas utilizando o 

cálculo de dose por transfusão de plaquetas (p<0,0001). A frequência observada das 

quantidades de bolsas solicitadas (unidades) apresenta um valor 202,9% maior que 

o número de bolsas estimadas de acordo com a dose calculada. 

 

Tabela 2 – Comparação entre o número de bolsas solicitadas e o número de bolsas estimadas de 
acordo com a dose calculada. 

Bolsas 
Mediana 

(intervalo) 
Estatística 

Número de bolsas solicitadas (unidades) 7 (6 – 8) 

p<0,0001 Número de bolsas estimadas de acordo   
com a dose calculada 

3 (3 – 4) 

Dados apresentados como mediana e intervalos interquartis. Estatística realizada através do 
Teste de Wilcoxon para amostras pareadas. Diferença foram consideradas significantes com 
p<0,05. 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

Observando o número de bolsas estimadas pelo cálculo de dose (incremento 

proporcionado por bolsa), verifica-se que é menor que o de bolsas solicitadas.  

Nas solicitações de rotina avaliadas, 95,46% solicitaram número de CPS 

maior do o número de CPs estimados pelo cálculo de dose. Das 88 solicitações 

avaliadas, 4 apresentaram resultados coincidentes entre os dois modelos de 

solicitação. Destas 4 transfusões, em 3 foram solicitados 5CPs para paciente com 

55kg de peso. Em 01 transfusão, foram solicitados 4CPs para um paciente com 

81Kg. 
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Na Tabela 3, observamos a comparação entre o número de bolsas solicitadas 

e o número de bolsas estimadas de acordo com a dose calculada para receptores 

do sexo masculino, sendo encontrada diferença significante entre os grupos 

(p<0,0001), com o de número de bolsas solicitadas maior que o número de bolsas 

estimadas pelo cálculo de dose. 

 

Tabela 3 – Comparação entre o número de bolsas solicitadas (unidade) e o número de bolsas 
estimadas de acordo com incremento por bolsa provenientes de receptores do sexo masculino. 

Bolsas Mediana (intervalo) Estatística 

Número de bolsas (unidades) 7 (7 – 8,25) 

p<0,0001 Número de bolsas estimadas de acordo 
com a dose calculada 

4 (3 – 5) 

Dados apresentados como mediana e intervalos interquartis. Estatística realizada através do 
Teste de Wilcoxon para amostras pareadas. Diferença foram consideradas significantes com 
p<0,05. 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

Na Tabela 4, na comparação entre o número de bolsas solicitadas (unidades) 

e o número de bolsas estimadas de acordo com incremento por bolsa com os 

receptores do sexo feminino, observamos diferença significante entre os grupos 

(p<0,0001), com o de número de bolsas solicitadas maior que o número de bolsas 

estimadas pelo cálculo de dose. 

 

Tabela 4 – Comparação entre o número de bolsas solicitadas e o número de bolsas 
estimadas de acordo com incremento por bolsa calculada para receptores do sexo feminino 

Bolsas 
Mediana 

(intervalo) 
Estatística 

Número de bolsas solicitadas 
(unidades) 

6 (6 – 7,25) 

p<0,0001 
Número de bolsas estimadas de 
acordo com incremento por bolsa 

3 (3 – 4) 

Dados apresentados como mediana e intervalos interquartis. Estatística realizada através do 
Teste de Wilcoxon para amostras pareadas. Diferença foram consideradas significantes com 
p<0,05. 

FONTE: A Autora, 2019. 

 

No gráfico 2, ao correlacionarmos o número de bolsas estimadas para uso na 

transfusão pelo cálculo de dose (incremento proporcionado por bolsa) com o número 
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de bolsas solicitadas, em cada transfusão, encontramos correlação fraca (ρ (rhô) = 

0,286) e significante com p<0,05, entre as variáveis. 

Para esta correlação verificamos que o número de bolsas estimadas pelo 

cálculo de dose seria bem menor em relação ao número de bolsas solicitadas, 

avaliando individualmente cada transfusão. Na solicitação de rotina, foi observado 

que o número máximo de bolsas solicitadas por transfusão foi de 10 unidades de CP 

enquanto que na dose calculada, o número máximo de bolsas seria 6 unidades. 

 

Gráfico 2 – Correlação de Spearman entre o número de bolsas solicitadas (unidades) e o número de 
bolsas estimadas de acordo com cálculo de dose, com ρ (rhô) = 0,286 e p<0,05. 

 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

Na Tabela 5, comparamos o número de CP solicitados, utilizando o critério de 

1 CP a cada 10 kg de peso e o número de bolsas estimadas utilizando o cálculo de 

dose para os receptores, independente do sexo do receptor e considerando o valor 

mínimo do conteúdo plaquetário solicitado em legislação que é de 5,5x1010. Foi 

verificada diferença significante entre os critérios de solicitações (p<0,05). A 

frequência observada das quantidades de bolsas solicitadas (unidades) apresenta 

um valor 178,5% maior que o número de bolsas estimadas (5,5x 1010). 
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Tabela 5 – Comparação entre o número de bolsas solicitadas e o número de bolsas estimadas 
(5,5x1010). 

Bolsas 
Mediana 

(intervalo) 
Estatística 

Nº de bolsas solicitadas 7 (6 – 8) 
p<0,0001 

Nº de bolsas estimadas (5,5 x 1010) 4 (3 – 5) 

Dados apresentados como mediana e intervalos interquartis. Estatística realizada através do Teste 
de Wilcoxon para amostras pareadas. Diferença foram consideradas significantes com p<0,05. 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

O número de bolsas estimadas pela dose calculada, considerando conteúdo 

de plaquetas 5,5x1010 plaquetas/unidade seria menor do que o número de bolsas 

solicitadas. 

No gráfico 3, ao correlacionarmos o número de CPs solicitados com o número 

de CPs estimados pela dose calculada, considerando conteúdo de plaquetas 

5,5x1010 plaquetas/unidade, encontramos correlação moderada (ρ (rhô) = 0,442) e 

significante com p<0,001. 

O gráfico 3 demostra que o número de CPs solicitados em relação a dose 

calculada, varia mesmo quando consideramos um conteúdo plaquetário fixo, o que 

está relacionado ao volume de distribuição de plaquetas na circulação do receptor. 

 

Gráfico 3 – Correlação de Spearman entre o número de bolsas solicitadas (unidades) e o número de 
bolsas estimadas pelo cálculo de dose, considerando conteúdo plaquetário de 
5,5x1010plaquetas/unidade, com ρ (rhô) = 0,442 e p<0,001. 

 
FONTE: A Autora, 2019. 
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Na tabela 6, observamos a comparação entre o número de bolsas solicitadas 

e o número de bolsas estimadas considerando conteúdo de plaquetas 5,5x1010 

(BRASIL, 2017) de receptores do sexo feminino, sendo encontrada diferença 

significante entre os grupos (p<0,0001). O número de bolsas estimadas pela dose 

calculada seria menor do que o número de bolsas solicitadas. 

 

Tabela 6 – Comparação entre o número de bolsas solicitadas (unidade) e o número de bolsas 
estimadas considerando conteúdo de plaquetas 5,5x1010 plaquetas/unidade para receptores do sexo 
feminino. 

Bolsas Mediana (intervalo) Estatística 

Quantidade solicitada (unidades) 6 (6 – 7,25) 

p<0,0001 Número de bolsas estimadas (5,5x 1010 
plaquetas/unidade) 

3 (3 – 4) 

Dados apresentados como mediana e intervalos interquartis. Estatística realizada através do 
Teste de Wilcoxon para amostras pareadas. Diferença foram consideradas significantes com 
p<0,05. 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

Na Tabela 7, com os receptores do sexo masculino, a comparação entre o 

número de bolsas solicitadas (unidades) e o número de bolsas estimadas 

considerando conteúdo de plaquetas 5,5x1010 plaquetas/unidade, observamos 

diferença significante entre os grupos (p<0,05). O número de bolsas estimadas pela 

dose calculada seria menor do que o número de bolsas solicitadas. 

 

Tabela 7 – Comparação entre o número de bolsas solicitadas (unidade) e o número de bolsas 
estimadas considerando conteúdo de plaquetas 5,5x1010 plaquetas/unidade para receptores do sexo 
masculino. 

Bolsas 
Mediana 

(intervalo) 
Estatística 

Número de bolsas solicitada (unidades) 7 (7 – 8,25) 
p<0,0001 

Número de bolsas estimadas (5,5 x 1010) 4 (3 – 5,25) 

Dados apresentados como mediana e intervalos interquartis. Estatística realizada através do 
Teste de Wilcoxon para amostras pareadas. Diferença foram consideradas significantes com 
p<0,05. 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

No gráfico 4, ao correlacionarmos o peso dos receptores com o número de 

bolsas solicitadas (unidades), encontramos correlação fraca (ρ (rhô) = 0,345) e 
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significante com p<0,001, entre as variáveis. Ao observarmos o comportamento 

conjunto das duas variáveis, à medida que o peso do receptor aumenta, o número 

de bolsas solicitadas também aumenta, mas a intensidade de relação entre as duas 

variáveis é fraca. 

 

Gráfico 4 – Correlação de Spearman entre o peso dos receptores e o número de bolsas solicitadas 
(unidades), com ρ (rhô) = 0,345 e p<0,001. 

 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

7.3 Volume de distribuição de plaquetas na circulação do receptor 

 

No gráfico 5, ao correlacionarmos o volume de distribuição com o número de 

bolsas estimadas pelo cálculo de dose, encontramos correlação fraca (ρ (rhô) = 

0,272) e significante com p<0,01. 

Observamos correlação positiva, demonstrando que a medida que o número 

de bolsas estimadas pelo cálculo de dose por unidade aumenta, o volume de 

distribuição no paciente também aumenta. Porém o número de bolsas estimadas 

pelo cálculo de dose em relação ao volume de distribuição é diretamente 

dependente do conteúdo plaquetário do CP, que é variável e utilizado no cálculo do 

volume de distribuição no receptor. 
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Gráfico 5 – Correlação de Spearman entre o volume de distribuição de plaquetas no receptor e o 
número de bolsas estimadas de acordo com o cálculo de dose, com ρ (rhô) = 0,272 e p<0,01. 

 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

O volume de distribuição no receptor varia de acordo com a volemia 

sanguínea do receptor, que depende do peso e altura. 

Na tabela 8, ao compararmos a média de volume de distribuição em 

receptores do sexo masculino e sexo feminino, observamos que a média do volume 

de distribuição é maior em receptores do sexo masculino. 

 

Tabela 8 – Comparação entre a média de volume de distribuição em receptores do sexo masculino e 
do sexo feminino. 

Receptores  Média do Volume de distribuição 

Feminino 6,05 L/m2 

Masculino 7,79 L/m2 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

No gráfico 6, ao correlacionarmos o número de bolsas sugeridas pelo cálculo 

de dose (considerando o conteúdo plaquetário como 5,5x1010 plaquetas/unidade) 

com o volume de distribuição de plaquetas na circulação do receptor, encontramos 

correlação moderada (ρ (rhô) = 0,450) e significante com p<0,0001. 
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A correlação neste caso, também se manteve positiva, ou seja, maior é o 

número de CPs utilizados quanto maior se apresenta o volume de distribuição no 

receptor. Observamos que o conteúdo plaquetário do CP com valor fixo interfere na 

intensidade da correlação, que foi estabelecida como moderada. 

 

Gráfico 6 – Correlação de Spearman entre o número de bolsas estimadas considerando o conteúdo 
plaquetário de 5,5x1010 plaquetas/unidade e o volume de distribuição (L/m2), com ρ (rhô) = 0,450 e 
p<0,0001. 

 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

7.4 Transfusão de plaquetas 

 

Tabela 9 – Comparação entre dose total de plaquetas transfundidas, dose total calculada pelo 
conteúdo plaquetário por unidade e dose total calculada considerando o conteúdo plaquetário mínimo 
de 5,5x1010 plaquetas/unidade, no período de 01/10/2018 a 30/04/2018. 

CP 

Dose total de plaquetas 
(1unidade/10kg) 

Dose calculada por 
conteúdo 

plaquetário/unidade 

Dose calculada por 
conteúdo plaquetário 

5,5x1010 

Nº % Nº % Nº % 

4.708x1010 100% 1.646,5x1010 34,97% 3.305,5x1010 70,21% 
FONTE: A Autora, 2019. 

 

Observando a dose total de plaquetas transfundidas pela solicitação de rotina 

em relação a dose calculada pelo incremento plaquetário, percebemos diferença 

significante entre os resultados obtidos. Ao considerar a média de conteúdo 
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plaquetário como 7,5x1010 plaquetas/unidade, nos CPs avaliados, verificamos um 

consumo de 408 unidades a mais na solicitação de rotina em relação a dose 

calculada. Ao considerarmos o conteúdo plaquetário dos CPs como 5,5x 1010 

plaquetas/unidade, verificamos um consumo de 187 unidades a mais na solicitação 

de rotina. 

No gráfico 7, comparamos o número de CPs utilizados na rotina, o número de 

CPs estimados pelo cálculo de dose (considerando incremento plaquetário por 

bolsa), número de CPs estimados considerando o conteúdo plaquetário como 

5,5x1010 plaquetas/unidade e o número de CPs que deveriam ser utilizados de 

acordo com o peso do receptor. 

 

Gráfico 7 – Comparação entre o número de bolsas solicitadas, número de bolsas estimadas pelo 
cálculo de dose, número de bolsas estimadas pelo cálculo de dose considerando o conteúdo 
plaquetário de 5,5x1010 plaquetas/unidade e número de bolsas que deveriam ser utilizadas de acordo 
com o peso do receptor. 

 

FONTE: A Autora, 2019. 

 

 

Realizamos uma comparação geral das solicitações de rotina e dose 

calculada. O número de CPs estimados para transfusão na dose calculada por 

incremento plaquetário e na dose calculada considerando conteúdo plaquetário de 
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5,5x1010 plaquetas/unidade, é menor do que o número de CPs solicitados na rotina. 

O número de CPs solicitados na rotina, não utiliza de forma absoluta o critério de 

1CP a cada 10kg de peso do receptor, ainda que exista correlação entre ambas as 

variáveis. 

 



 

8 DISCUSSÃO 
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O número de CPs solicitados no modelo utilizado na rotina de transfusão de 

plaquetas é significantemente maior que o número de CPs estimados pelo cálculo 

de dose. Nas solicitações de rotina, não são considerados o conteúdo plaquetário 

das unidades de CPs nem o volume de distribuição no receptor. De acordo com 

Sesok-Pizzini e Herman (2011), estas variáveis são importantes ao considerar a 

dose a ser transfundida,  

Ao avaliar o conteúdo de plaquetas dos CPs utilizados neste estudo, percebe-

se a variabilidade nas doses em cada unidade produzida. A legislação vigente 

determina que a contagem de plaquetas no CP deve ser maior ou igual a 5,5x 1010 

plaquetas/unidade. A despeito da variação biológica de plaquetas no doador e a 

técnica de produção utilizada, o conteúdo plaquetário de cada unidade pode variar. 

(BUORO et al, 2017; SEGHATCHIAN; KRAILADSIRI,1997).  O volume do CP se 

manteve entre 40 e 70ml. 

Foi apontado por este estudo que bolsas com conteúdo plaquetário não 

conforme, ainda que em pequena porcentagem (3,2%), foram distribuídas para 

transfusão. Porém também foi demonstrado que bolsas com conteúdo plaquetário 

acima do determinado pela legislação também foram utilizadas.   

A variabilidade no conteúdo plaquetário dos concentrados de plaquetas, 

dificulta a padronização de dose, pois não se conhece o conteúdo plaquetário real 

das bolsas. Esta variabilidade, inerente a cada bolsa, demonstra que a dose em 

cada unidade não é exata (ESTCOURT et al., 2012). De acordo de com Davenport 

(2005), os CPs deveriam ser rotulados com a contagem total de plaquetas.  

Os CPs com conteúdo plaquetário abaixo de 5,5 x1010 plaquetas/unidade, 

teoricamente apresentaram um incremento plaquetário menor que as bolsas com 

conteúdo plaquetário adequado (> 5,5 x1010 plaquetas/unidade). Como as 

informações são bem limitadas quanto ao conteúdo real das unidades de CP em 

uso, destaca-se aqui a importância de conhecer o conteúdo plaquetário de cada 

unidade (DAVENPORT, 2005). Este estudo mostrou que as variabilidades de 

conteúdo de plaquetas nos CPs podem ter relação direta com os incrementos 

plaquetários proporcionados por cada unidade, sendo que os mesmos não se 

apresentam com valor fixo. E a transfusão de plaquetas é a única que tem dose 

padrão estabelecida (SESOK-PIZZINI; HERMAN, 2011). 

Entre os 601 CPs avaliados em relação ao conteúdo plaquetário e incremento 

teoricamente proporcionado por bolsa, 68,55% dos CPs transfundidos 
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incrementariam acima de 10.000 plaquetas/µL e 31,45% abaixo de 10.000 

plaquetas//µL. Este resultado se deve ao conteúdo plaquetário que cada apresentou 

e ao volume de distribuição encontrado em cada receptor. Como relatado por 

Slichter et al (2005), o incremento plaquetário pós-transfusão é afetado, entre outros 

fatores, pelo número de plaquetas transfundidas e também pela diluição das 

plaquetas no volume sanguíneo do paciente.  

Para as solicitações de CPs, foram comparados o número de CPs solicitados 

na rotina e o número de CPs estimados pelo cálculo de dose, considerando o 

conteúdo plaquetário de cada bolsa e considerando o conteúdo plaquetário mínimo 

estabelecido pela legislação vigente (5,5x1010 plaquetas/unidade). 

Foi observado na comparação entre o número de bolsas solicitadas pelo 

modelo adotado como de rotina (1 CP a cada 10 kg de peso) e o número de bolsas 

estimadas pelo cálculo de dose, que é utilizado um número maior CPs no modelo de 

solicitação de rotina, conforme demonstrado nos gráficos 8 e 9. 

Foi observada a frequência de 202,9% a mais no número de bolsas 

solicitadas em relação ao número de bolsas estimadas de acordo com a dose 

calculada ao considerar o conteúdo plaquetário de cada unidade.  Quando 

considerado o conteúdo plaquetário mínimo de 5,5x1010 plaquetas/bolsa foi 

observado frequência de 178% a mais no número de bolsas solicitadas. Um estudo 

realizado por Chen et al (1996), mostrou que em uma auditoria realizada em um 

serviço de transfusão, parte das transfusões de plaquetas avaliadas, foram 

consideradas inapropriadas e em muitas situações clínicas eram mal utilizadas. 

  



Discussão  |  67 

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Quantidade Número

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

F
re

q
u
ê
n
ci

a

Quantidade Número

Gráfico 8 – Comparação entre o número de bolsas solicitadas e o número de bolsas estimadas de 
acordo com cálculo de dose (p<0,0001). 
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Para as duas propostas de cálculo de dose, o número de bolsas solicitadas 

na rotina é maior. 

 

Gráfico 9 – Comparação entre o número de bolsas solicitadas e número de bolsas estimadas 
considerando conteúdo plaquetário de 5,5x1010 plaquetas/unidade (p<0,0001). 
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Nosso estudo apontou que das 88 solicitações de CPs para transfusão, 

somente 4 apresentaram números de bolsas coincidentes para os dois modelos de 

solicitação comparados. Nas 4 solicitações não foram considerados nem o conteúdo 

plaquetário e nem o volume de distribuição. O número de CPs coincidentes ocorreu 

ao acaso. 

Ao estratificarmos os receptores por sexo, o número de CPs solicitados na 

rotina foi maior que o número de CPs estimados na dose calculada, como mostrado 

nas tabelas 3, 4, 6 e 7. Para receptores do sexo feminino, o número de CPs na 

solicitação de rotina é 50% maior que o número de CPs estimados pela dose 

calculada. Para receptores do sexo masculino, o número de CPs na solicitação de 

rotina é 57,1% maior que o número de CPs estimados pela dose calculada. A 

diferença estatística encontrada foi significante para ambos os grupos, comparando 

a quantidade de bolsas solicitadas na rotina e o número de bolsas estimadas pelo 

cálculo de dose, de acordo com o sexo do receptor (p<0,0001).  

O número de CPs estimados no cálculo de dose é menor para receptores do 

sexo feminino em relação ao sexo masculino e está relacionado ao volume de 

distribuição. O volume de distribuição de plaquetas na circulação é diferente entre os 

sexos, devido as diferenças entre o peso e altura, que são variáveis utilizadas no 

cálculo da volemia sanguínea e reflete no cálculo do volume de distribuição. Para o 

sexo feminino, a média do volume de distribuição nas transfusões avaliadas foi de 

6,05 L/m2 e para o sexo masculino, foi de 7,79 L/m2, como mostrado na tabela 8.  

Nosso estudo apontou que, de acordo com Sesok-Pizzini e Herman (2011), a 

dose calculada estimada será maior ou menor, de acordo com a área de superfície 

corporal e volume de sangue do receptor, que reflete no cálculo do volume de 

distribuição de plaquetas no receptor. Ou seja, para um volume de distribuição 

maior, será utilizado maior número de CPs pelo cálculo de dose. 

Foi observado fraca correlação entre o número de bolsas solicitadas na rotina 

e o número de bolsas estimadas na dose calculada, considerando o conteúdo 

plaquetário de cada bolsa (gráfico 2) e considerando conteúdo plaquetário de 

5,5x1010plaquetas/unidade (gráfico 3).  De uma maneira geral, à medida que o 

número de CPs aumenta na solicitação de rotina, o número de CPs pela dose 

calculada também aumenta, mas verificamos que para o mesmo número de bolsas 

solicitadas no critério de 1CP a cada 10 kg de peso do paciente, o número de CPs 

para a dose calculada é variado. Isto indica que o volume de distribuição e o 
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conteúdo de plaquetas são importantes no momento de ajustar a dose e o número 

de CPs para transfusão, mesmo quando fixamos o valor do conteúdo plaquetário. 

Dentre as solicitações de CP para transfusão avaliadas neste estudo, 

observou-se fraca correlação, entre o peso do receptor e número de CPs solicitados 

na rotina (ρ (rhô) = 0,345 e p<0,001). No gráfico 6, quando o peso do paciente é 

maior o número de bolsas solicitadas tende a aumentar. Porém, o cálculo de dose 

de 1 unidade de CP para cada 10 kg de peso não é utilizado de forma absoluta, em 

pacientes sem sangramento ativo. Observamos algumas solicitações com maior 

número de CPs que 1 unidade para cada 10kg de peso.  Hui, Williams, e Davis 

(2005) demonstraram em um estudo sobre adequação de transfusão, que 

solicitações adequadas levam a melhoria e otimização do uso do hemocomponente.  

Em concordância com Sesok-Pizzini e Herman (2011), a correlação entre o 

número de CPs estimados pelo cálculo de dose e o volume de distribuição da 

plaqueta na circulação do paciente observada neste estudo, demonstrou que quanto 

menor o volume de distribuição no paciente, menor pode ser a dose utilizada e vice-

versa (gráficos 5 e 6).  

Para Slichter (2005), cálculos que ajustam a dose de acordo com o número 

de plaquetas transfundidas e o volume sanguíneo do paciente, pode fornecer uma 

comparação mais precisa das respostas plaquetárias pós-transfusão.  

Neste estudo, para as 88 solicitações de CPs, a dose total de plaquetas 

transfundidas de acordo com o número de bolsas solicitadas na rotina foi de 

4.708x1010 plaquetas (tabela 9), com uma dose média de 53,5 x1010 

plaquetas/transfusão. Ao utilizar o cálculo de dose, a dose total de plaquetas 

transfundidas nas mesmas 88 solicitações, seria de 1.645,5x1010 plaquetas, com 

uma dose média de 18,7x1010 plaquetas/transfusão. A diferença entre a dose 

utilizada e dose calculada seria de 3.061,5x1010 plaquetas e a diferença entre as 

médias seria de 34,8 x1010 plaquetas/transfusão.  

Para cálculo de dose onde o conteúdo plaquetário dos CPs foi considerado 

como 5,5x1010 plaquetas/unidade (BRASIL, 2017), o resultado estimado para a dose 

total de plaquetas transfundidas também seria menor que a dose real transfundida. 

A dose total calculada seria de 3.305,5x1010 plaquetas com uma dose média de 

37,6x1010 plaquetas/transfusão. 

O conteúdo médio de plaquetas encontrado nos CPs avaliados foi de 7,5x1010 

plaquetas/unidade. Se correlacionarmos o total da dose calculada para ambas as 
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situações descritas acima (conteúdo plaquetário por unidade de CP e dose mínima 

estabelecida de 5,5x1010 por unidade de CP), observamos um total de 431 bolsas 

utilizadas a mais no primeiro caso e 198 bolsas a mais no segundo caso. 

Utilizar estratégia de doses menores na transfusão reduziria 

significativamente a quantidade de plaquetas transfundidas, o que poderia preservar 

esse escasso componente do sangue (BLUMBERG; HEAL; PHILLIPS, 2010; 

SLICHTER et al., 2010).  

Nosso estudo avaliou o número de CPs solicitados na rotina em relação: a) ao 

número de CPs estimados pelo cálculo de dose considerando o conteúdo 

plaquetário por unidade; b) ao número de CPs estimados pelo cálculo de dose 

considerando o conteúdo plaquetário como 5,5x1010 plaquetas/unidade de CP; 

número de CPs que deveriam ser solicitados em relação ao peso do receptor.  

O modelo adotado na rotina, que solicita 1CP a cada 10kg do receptor, o 

demonstrou maior número de CPs solicitados em relação ao número estimado pelo 

cálculo de dose, tanto quando considerado o conteúdo plaquetário por unidade ou 

considerado o conteúdo plaquetário de 5,5x1010 plaquetas/unidade (gráfico 9).  

No modelo matemático usado por Hersh et al. (1998 apud RILEY et al 2012) 

foi previsto que o uso de doses menores mais frequentemente, resultaria em um 

número total menor de CP utilizados. Haveria redução na exposição do receptor a 

doadores e otimização no uso dos CPs. 

Um estudo realizado por Assi, Haddad e Baz (2014) avaliou o efeito pós-

transfusional da dose de plaquetas, estimadas como baixa, padrão e dose alta e as 

três doses foram igualmente eficientes na prevenção de hemorragias. O estudo 

concluiu que existe uma grande vantagem na transfusão de um menor número de 

concentrado de plaquetas, devido à disponibilidade limitada deste componente. 

O gráfico 9 também demonstrou que o critério de 1CP/10kg de peso do 

receptor não é utilizado de forma absoluta pois o número de CPs solicitados para 

transfusão não coincidiu com número de CPs que deveriam ser transfundidos. O 

estudo de HUI, WILLIAMS e DAVIS (2005) apontou que treinar a equipe sobre os 

padrões de uso de hemocomponentes reflete em melhorias na solicitação, sendo 

benéfico para a terapia de transfusão. 

O uso do cálculo de dose para transfusão do concentrado de plaquetas 

demonstrado neste estudo, poderia ajudar na otimização dos estoques e de 

captação de doadores de sangue, já que se trata de recurso finito. 
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Esse estudo poderá ter continuidade, fazendo avaliação dos recursos 

financeiros decorrentes da produção dos hemocomponentes. 

No critério de transfusão de plaquetas adotado pelo hospital participante do 

estudo, as variáveis conteúdo plaquetário e volume de distribuição no receptor, não 

são consideradas. Os CPST são transfundidos independente do volume de 

distribuição das plaquetas na circulação do paciente. Também não é considerado a 

quantidade de plaquetas transfundidas, uma vez que o conteúdo plaquetário por 

unidade de CP não é um dado informado pelo banco de sangue. O banco de sangue 

poderia disponibilizar esta informação na etiqueta do CP ou, alternativamente, 

poderiam ser utilizados dados mensais de controle de qualidade para estimar o 

tamanho médio da dose de plaqueta por unidade de CP distribuído (SESOK-

PIZZINI; HERMAN, 2011; DAVENPORT, 2005). 

Existem alguns modelos farmacológicos para determinar o cálculo de dose de 

plaquetas, utilizando a diferença entre a contagem pré e pós transfusional do 

paciente. Entretanto não se trata de medida acurada, porque o conteúdo de 

plaquetas do produto transfundido e o volume de distribuição no paciente não são 

levados em conta (SESOK-PIZZINI; HERMAN, 2011). 

Nosso estudo demonstra teoricamente a possível utilização de quantidades 

menores de CPs, quando comparado à utilização de doses baseada na 

padronização de 1CP para cada 10kg de peso do receptor. 



 

9 CONCLUSÃO 

 

  



Conclusão  |  73 

A comparação do protocolo de solicitação de rotina para transfusão do 

concentrado de plaquetas que utiliza 1 unidade de CPST para cada 10 kg de peso 

com o modelo teórico de cálculo de estimativa de dose, mostrou que o número de 

CPs utilizados na solicitação de rotina é maior do que o número de CPs estimados 

como necessários pela estimativa de dose. 

Ao estimar a dose necessária para transfusão de concentrado de plaquetas 

em pacientes trombocitopênicos, com indicação de transfusão, considerando como 

valor alvo pós transfusional (no paciente) 40.000 plaquetas/µL, os dados levantados 

neste estudo descreveram que ajustes nas estratégias de doses envolvem 

diferentes números de bolsas transfundidas. Ao considerar o conteúdo plaquetário 

de cada CP e o volume de distribuição de plaquetas no receptor é possível conhecer 

o incremento plaquetário proporcionado por cada bolsa e estimar a dose necessária 

para a transfusão, que não apresenta um valor fixo.  

Ao comparar o número de bolsas de concentrado de plaquetas estimados 

pelo cálculo de dose (conteúdo plaquetário/volume de distribuição) com o número de 

concentrado de plaquetas solicitados no protocolo de rotina (1 unidade CPQ/10 kg 

de peso), o cálculo de dose, teoricamente, levaria à utilização de doses menores 

para os pacientes, consequentemente a utilização de menor número de bolsas, 

reduzindo a exposição dos receptores a doadores.  

O modelo proposto neste estudo também levaria a potencial otimização do 

uso de concentrado de plaquetas nos estoques do hemocomponente auxiliando os 

estoques do banco de sangue.  

A adoção de medidas para redução das transfusões desnecessárias e 

melhorias quanto ao aspecto da dose transfundida, pode levar a mudanças na 

prática transfusional futuramente. 

O desenvolvimento de novas diretrizes a fim de adequar as solicitações de 

transfusão de CP, considerando o modelo proposto de cálculo de dose na 

transfusão de plaquetas auxiliará na segurança transfusional do paciente e no 

equilíbrio do estoque do hemocomponente. 
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APENDICE A - Protocolo de validação da contagem manual de plaquetas. 
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APENDICE B - Laudo de validação da Contagem Manual de Plaquetas. 
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ANEXO A - Parecer de aprovação comitê de ética da instituição principal 
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ANEXO B - Carta de Solicitação de dispensa do Termo de Consentimento Livre 

e Esclarecido. 
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ANEXO C - Laudo de validação Horiba ABX Micros 60. 
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