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METABOLISMO DAS PLAQUETAS1 

 

 

1. O que são plaquetas 

As plaquetas, também conhecidas como trombócitos, são pequenos fragmentos 

citoplasmáticos anucleados dos megacariócitos, com várias organelas citosólicas (THRALL, 

2007), com formato discóide (disco achatado) quando circulam pelo sangue e com formato 

esférico quando estão desempenhando sua função na hemostasia. Fazem parte dos constituintes 

sanguíneos junto com os leucócitos e eritrócitos e se localizam na periferia dos vasos 

sanguíneos (KAJIHARA et al., 2007).  

Participam do complexo sistema de manutenção da hemostasia, junto com a parede vascular, 

os fatores de coagulação e o sistema fibrinolítico e também estão presente nos processos de 

inflamação e cicatrização das feridas (STOCKHAM & SCOTT, 2011). 

Do total das plaquetas presentes no organismo animal, 70% estão presentes na circulação e 

30% no baço (CASTRO et al., 2006). Medem entre 1,5 e 3,0 micrômetros de diâmetro (portanto 

só podem ser visualizadas em microscópios potentes) e possuem uma vida média de 5 a 10 dias 

em indivíduos sadios, que pode variar entre as espécies. Depois disso são destruídas e retiradas 

de circulação pelos macrófagos, principalmente no baço e no fígado.  

O consumo das plaquetas é contínuo durante a manutenção normal da integridade vascular 

(quando auxiliam na reparação de lesão vascular) ou durante estados de consumo acelerado (ex., 

doença trombótica e vasculite). 

A concentração de plaquetas no sangue varia entre as espécies e é geralmente estabelecida 

pelas taxas relativas de produção, consumo e destruição de plaquetas bem como pelo desvio de 

plaquetas da circulação e para circulação.   

 

2. Produção de plaquetas 

São produzidas através da fragmentação de pseudópodos da membrana citoplasmática de 

megacariócitos na medula óssea (HARVEY, 2012) e o processo de geração de plaquetas 

circulantes pelas células hematopoiética pode ser dividido em megacariopoiese e trombopoiese. 

Megacariocitopoiese é o processo pelo qual os megacariócitos sofrem proliferação e 

maturação a partir da célula progenitora da medula óssea (SZALAI et al., 2006), e ocorre em 
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tecidos hematopotiéticos, sobretudo a medula óssea. Os processos de proliferação e maturação 

que se iniciam na célula progenitora mielóide ocorrem devido à multiplicação clonal, fatores de 

transcrição e por citocinas, principalmente trombopoietina, culminando na produção de 

megacariócitos maduros (HARVEY, 2012).  

A trombopoiese é o processo de formação de plaquetas a partir de megacariócitos maduros e 

sua liberação para a circulação, sendo mediada principalmente pela trombopoietina a qual, 

sozinha, é a citocina responsável pelas modificações que ocorrem no citoplasma do 

megacariócito maduro permitindo a liberação de plaquetas na corrente sanguínea (SZALAI et 

al., 2006). As plaquetas desprendem-se dos megacariócitos maduros diretamente no sangue por 

fragmentação citoplasmática ou pela constrição periódica de pseudópodes citoplasmático 

megacariocitícos. A trombopoiese ocorre na medula óssea e em outros locais de hematopoiese 

(p. ex. no baço). Também pode ocorrer nos pulmões, onde alguns megacariócitos maduros 

residem após deixar a medula óssea. 

Estima-se que um megacariócito produza de 1.000 a 3.000 plaquetas, dependendo do 

tamanho do megacariócito sendo um mecanismo altamente eficiente e dinâmico, pois os 

megacariócitos são relativamente escassos na medula óssea e a quantidade de plaquetas no 

sangue periférico é elevada (SZALAI et al., 2006). 

 

  
3. Morfologia e composição químicas das plaquetas 

A morfologia e a composição química plaquetária pode ser compreendida pela presença de 

uma porção externa, a membrana fosfolipídica e uma porção interna onde se encontram 

microtúbulos, grânulos densos, α-grânulos, sistema tubular denso, mitocôndia, reserva de 

glicogênio (Figura 1). As plaquetas interferem na hemostasia primária através das propriedades 

de suas membranas e pelo conteúdo de suas organelas citoplasmáticas (GRASSI & ARAÚJO, 

2012). 

Na membrana fosfolipídica se encontram antígenos, glicoproteínas, e vários tipos de enzimas 

através dos quais a plaqueta interage com outras células e com a parede dos vasos (Figura 2), 

sendo essencial para a coagulação.  Muitas proteínas plasmáticas e fatores de coagulação (V, 

XI, fibrinogênio) fixam-se a essa superfície. Existe também na membrana fosfolipídica um 

sistema canicular aberto de invaginações da membrana que serve como um condutor para as 

substâncias que se movem entre plaquetas e o plasma (não desenvolvido em equinos e bovinos) 

e que contribui para um aumento substancial na área de superfície externa das plaquetas após 

ativação (STOCKHAM & SCOTT, 2011). 

Na porção mais interna localizam-se quase a totalidade das glicoproteínas da membrana 

denominadas como GPI, II, III, IV; algumas com função como receptores específicos para 
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determinados fatores da coagulação (GPIb, receptor para trombina e fator de Von Willebrand; o 

complexo GPIIb-IIIa e receptor para o fibrinogênio). No citosol tem o citoesqueleto que está 

associado a um anel microtubular periférico e a actina e miosina abundantes, que mantém a 

forma discóide da plaqueta, permitindo a alteração da forma (formação de pseudópodes com 

ativação) e orientam os movimentos plaquetários para a eliminação de produtos secretados 

através do sistema canicular aberto de invaginações da membrana e para a retração do coágulo. 

Várias estruturas encontram-se na zona de organelas, entre elas os α-grânulos que contêm 

proteínas como o fator plaquetário IV, a β-tromboglobulina, o fator de crescimento derivado de 

plaquetas, os fatores de coagulação (V, VIII), albumina, fibrinogênio, FvW (fator de von 

Willebrand) e PF4 (antagonistas de heparina), envolvidos na hemostasia e reparação vascular e 

secretados com estímulos apropriados. Também há a presença dos grânulos densos que contêm 

Ca2+ (cálcio), Mg2+ (Magnésio), serotonina, pirofosfato, antiplasmina, ADP (difosfato de 

adenosina) e ATP (trifosfato de adenosina), todos os quais são secretados estímulos apropriados. 

Além disso, há a presença de reservas de glicogênio e de mitocôndrias para energia. 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

Figura 1. Componentes e organização das plaquetas. Fonte: Castro et al. (2006) 

  

Figura 2.  Membrana fosfolipídica da plaqueta: receptores 
(preto) e agonistas (cinza). Fonte: Castro et al. (2006) 
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4. Funções das plaquetas  

As plaquetas desempenham funções hemostáticas e não hemostáticas. Em relação às funções 

não hemostáticas as plaquetas são importantes na inflamação e na cicatrização de feridas. Elas 

interagem com leucócitos e liberam aminas vasoativas, citocinas, mitógenos e fatores de 

crescimento. Os fatores de crescimento, contidos nos α-grânulos plaquetários, promovem 

quimiotaxia, proliferação e diferenciação celular, neovascularização e deposição de matriz 

extracelular. Entretanto, a principal função das plaquetas é a hemostática, que consiste em 

auxiliar na reparação da lesão vascular e impedir a ocorrência de hemorragia por participação na 

formação do tampão hemostático primário.  

A hemostasia é a suspensão de sangramento ou interrupção do fluxo sanguíneo através de 

um vaso. A hemostasia normal depende das interações complexas de seus principais 

componentes: plaquetas, fatores de coagulação, fatores fibrinolíticos e vasos sanguíneos. As 

plaquetas respondem à lesão vascular por meio de uma série de reações que envolvem adesão 

das plaquetas à parede vascular, agregação plaquetária e liberação de plaquetas. Elas aderem ao 

colágeno da membrana basal e do estroma extravascular por intermédio de um receptor de 

superfície (glicoproteína Ib), que se liga ao fator von Willebrand (vWF) da glicoproteína 

plasmática que, por sua vez, se liga ao colágeno. Após a adesão, as plaquetas se unem umas as 

outras pela interação do fibrinogênio com os receptores de superfície (IIb e IIIa), induzida pelo 

disfosfato de adenosina. À medida que ocorre essa aderência, elas se dilatam, centralizam suas 

organelas e, em seguida, formam pseudópodos e expressam receptores que promovem 

agregação de plaquetas adicionais. A agregação plaquetária e o recrutamento de plaquetas 

adicionais são induzidos pela reação de liberação, que esvazia o conteúdo de grânulos 

plaquetários, transferindo-os ao plasma e produz outros mediadores da coagulação (por ex. 

tromboxano). Os fatores de coagulação armazenados nos grânulos asseguram a formação de 

fibrina, necessária para a estabilização do tampão de plaquetas. As plaquetas disponibilizam um 

fosfolipídeo (fator plaquetário III), que atua como receptor do fator de coagulação. A superfície 

fosfolipídica das membranas das plaquetas agregadas também serve para fornecer uma 

superfície usada pelos fatores de coagulação ativados concentrados para promover a coagulação. 

Os grânulos plaquetários liberam seu conteúdo no sistema canicular aberto, que se comunica 

com o exterior. Não há lise de plaquetas durante sua agregação (NAVARRO, 2005; 

ZACHARY, 2013). 
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5. Metabolismo das plaquetas 

O metabolismo plaquetário compreende uma série de reações que ocorre na plaqueta quando 

ela está desempenhando sua função na hemostasia primária, através da adesão, ativação 

(secreção) e agregação plaquetária (Figura 3). 

 
 
 

 
 
 
 
 

5.1 Adesão plaquetária 

A adesão plaquetária à parede do vaso danificado é a primeira etapa da hemostasia que 

envolve a participação da plaqueta e ocorre em torno de 1 a 3 segundos após a lesão vascular. 

Quando a integridade do sistema vascular é rompida, as plaquetas interagem com os 

componentes da matriz extracelular expostos na parede do vaso sanguíneo. A plaqueta apresenta 

diversos receptores de adesão, entre eles o complexo glicoprotéico Ib (GPIbα, GPIbβ, GPIX e 

GPV), que a liga ao fator de von Willebrand (FvW). A ligação entre o complexo glicoprotéico 

Ib e o FvW possibilita a adesão de outras plaquetas circulantes na superfície vascular. Assim 

será formada uma monocamada de células que cobrirá o tecido exposto. Esses mecanismos são 

considerados responsáveis pela regulação primária da adesão plaquetária. O FvW é um 

multímero produzido normalmente pelas células do endotélio e age produzindo uma espécie de 

‘gancho’ entre a plaqueta e o colágeno subendotelial. Se o FvW não existisse, a força da 

corrente sanguínea não permitiria a adesão plaquetária por um período de tempo suficiente para 

dar a continuidade ao processo de hemostasia primária (KICKLER, 2006). 

Figura 3. Metabolismo plaquetário.  Fonte: Kickler (2006). 
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  A ligação do FvW ao complexo glicoprotéico Ib também induz a secreção de ADP, que 

aumenta a adesão plaquetária e contribuem para a formação posterior de um agregado 

plaquetário pela ligação ao fibrinogênio. A adesão plaquetária induz uma rápida transdução de 

sinal, desencadeando uma série de eventos (ativação plaquetária, mudanças no citoesqueleto 

associadas à alteração na conformação, expansão de pseudópodos, contração e secreção dos 

conteúdos granulares) que sustentarão a adesão e a subseqüente agregação plaquetária via 

receptor GpIIb/IIIa. 

 
 
5.2 Ativação (secreção) plaquetária 

O primeiro sinal de ativação plaquetária é sentido na sua membrana externa, onde os fatores 

capazes de promover esta ativação (agonistas plaquetários) se ligam aos seus 

receptores específicos. Os agonistas plaquetários são o ADP, a trombina, a epinefrina, o fator de 

ativação plaquetária (PAF), o tromboxano e o colágeno (KICKLER, 2006). 

Uma vez que um agonista se liga ao seu receptor específico (receptor de membrana 

plasmática), a sua proteína G ativa uma enzima geradora de sinal, a fosfolipase C. A fosfolipase 

C que já se encontra no citosol da plaqueta, hidrolisa o fosfolipídeo da membrana plaquetária, o 

fosfatidilinositol 4-difosfato (PIP-2), gerando os segundos mensageiros: o diacilglicerol (DAG) 

e o trifosfato de inositol (IP3). 

O IP3 provoca o aumento do cálcio iônico intraplaquetário (Ca2+) e o DAG ativa a proteína 

quinase C (PKC), que leva à fosforilação de diversos substratos, inclusive da p47-phox, que 

contribuem para a secreção plaquetária de substâncias contidas nos grânulos densos e mudança 

de forma e agregação plaquetária. O aumento de Ca2+ intraplaquetário, gera estímulo para a 

síntese do tromboxano A2 (TXA2)  e produz a fosforilação da cadeia leve da miosina.  A síntese 

do TXA2 ocorre a partir de uma série de reações: o aumento de Ca2+ intraplaquetário estimula a 

fosfolipase A2 (PLA2) que hidrolisa fosfolipídeos da membrana, particularmente 

fosfatidilcolina e fosfatidiletanolamina, liberando assim o ácido araquidônico. Este ácido 

liberado é então substrato para as enzimas cicloxigenases (COX1, COX2 e peroxidase), que 

desencadeiam a síntese das prostaglandinas. A enzima tromboxano sintetase age sobre a 

prostaglandina, realizando assim a síntese do TXA2. O TXA2 age como um potente agregador 

de plaquetas (maior descoberto até agora) e vasoconstritor. 

A miosina, ao interagir com a actina, promove, por contração, a compressão dos 

constituintes do citosol plaquetário, inclusive dos corpos densos e grânulos alfa, e com isso leva 

à secreção de substâncias. A actina e a miosina também promovem a mudança de forma das 

plaquetas. 

Após a ativação, as plaquetas secretam o conteúdo dos grânulos densos (ADP, cálcio, ATP, 

GTP, tromboxano e serotonina). O ADP irá promover maior ativação plaquetária. Os grânulos α 
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fundem-se para a membrana plasmática e libertam o seu conteúdo após a ativação das plaquetas. 

Estes grânulos contêm as moléculas adesivas, fator de crescimento, fibrinogênio, FvW, 

fibronectina e trombospondina, que promovem a adesão e a agregação adicional.  Com a 

secreção do conteúdo dos grânulos, irá ocorrer a mudança de forma das plaquetas, levando a 

forma de pseudópode que facilitará a agregação de outras plaquetas (KICKLER, 2006). 

 
5.3 Agregação plaquetária 

As plaquetas ligam-se umas as outras, levando a formação da “teia plaquetária”. A ligação 

de uma plaqueta à outra é o resultado da ligação do fibrinogênio à glicoproteína IIb – IIIa. O 

fibrinogênio se encontra solúvel no plasma e a glicoproteína IIb – IIIa está presente na 

membrana fosfolipídica da plaqueta. A glicoproteína IIb – IIIa apenas se liga ao fibrinogênio 

após a plaqueta sofrer a alteração para a forma de pseudópode, ou seja, a glicoproteína IIb-IIIa é 

cálcio-dependente. Essa reação de agregação plaquetária é auto-catalítica ativando outras 

plaquetas, levando à formação do tampão hemostático primário. 
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