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RESUMO

Este estudo analisou a influéncia do estresse emocional nos indices plaquetarios e eritrocitarios por meio de uma revisao
integrativa. O objetivo foi investigar a relagdo entre estresse psicologico e alteragdes hematolégicas em estudos publicados
entre 2020 e 2026 nas bases de dados PubMed, SciELO e Biblioteca Virtual em Saude. Foram incluidos estudos observacionais,
experimentais e revisdes literarias. Os resultados demonstraram que o estresse emocional, principalmente quando crénico,
estd associado a ativagdo inflamatéria, ao aumento do estresse oxidativo e a alteracbes em parametros eritrocitarios e
plaquetarios, incluindo hemoglobina, hematdcrito, volume corpuscular médio (VCM), hemoglobina corpuscular média (HCM),
volume plaquetario médio (VPM) e amplitude de distribuicdo plaquetaria (PDW). Também foram observadas maior reatividade
plaquetaria e associagéo com risco cardiovascular e trombético. Conclui-se que o estresse emocional exerce influéncia fisioldgica
mensuravel sobre parametros hematolégicos, podendo interferir na interpretagéo clinica e laboratorial. Os achados reforgam a
importancia da integracédo entre saude mental, fisiologia e analises laboratoriais, além da necessidade de novos estudos sobre
mecanismos hematolégicos em seres humanos.
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ABSTRACT

This study analyzed the influence of emotional stress on platelet and erythrocyte indices through an integrative review. The
objective was to investigate the relationship between psychological stress and hematological changes in studies published
between 2020 and 2026 in the PubMed, SciELO, and Virtual Health Library databases. Observational studies, experimental
studies, and literature reviews were included. The results showed that emotional stress, especially when chronic, is associated with
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inflammatory activation, increased oxidative stress, and changes in erythrocyte and platelet parameters, including hemoglobin,
hematocrit, mean corpuscular volume (MCV), mean corpuscular hemoglobin (MCH), mean platelet volume (MPV), and platelet
distribution width (PDW). Increased platelet reactivity and an association with cardiovascular and thrombotic risk were also
observed. Itis concluded that emotional stress exerts a measurable physiological influence on hematological parameters and may
interfere with clinical and laboratory interpretation. The findings reinforce the importance of integrating mental health, physiology,
and laboratory analyses, as well as the need for further studies on hematological mechanisms in humans.

Keywords: Erythrocytes; psychological stress; hematological parameters.

INTRODUGAO

O estresse é, atualmente, compreendido como um estado
no qual a homeostase do organismo é desafiada por estimulos
internos ou externos, podendo manifestar-se tanto de forma
local quanto sistémica. Do ponto de vista fisiolégico, o estresse
emocional corresponde a uma resposta adaptativa frente a
ameagas ou pressdes percebidas, denominadas estressores
[1]. Dessa forma, o estressor é caracterizado por eventos e
estimulos cotidianos, que retira o individuo do estado de equilibrio
e induz a situagdes de tensdo cronica. De acordo com Croswell
e Lockwood [2], o estresse ndo pode ser mensurado de maneira
absolutamente precisa, uma vez que pode apresentar variagoes
quanto a intensidade, duragéo e natureza.

O estresse pode ser classificado em agudo ou crénico: o agudo
decorre de estimulos pontuais e temporarios, enquanto o crénico
resulta da exposigao prolongada a fatores estressores continuos
[1]. Quando os estimulos ultrapassam determinado limiar, ocorre
a ativacdo de mecanismos regulatérios, especialmente do eixo
hipotalamo-hipdéfise-adrenal (HHA), levando a uma resposta
sistémica ao estresse [3].

A ativagéo do eixo HHA, promove a liberagdo de cortisol,
adrenalina e aldosterona pelo cortex suprarrenal, regulando
respostas inflamatorias, cardiovasculares, metabdlicas e
imunolégicas [4]. Os mecanismos fisiolégicos apresentados por
Boff e Oliveira [5] oferecem suporte direto para compreender
como o estresse emocional pode alterar indices plaquetarios e
eritrocitarios. Segundo os autores, a liberagdo do cortisol e de
outros horménios, como as catecolaminas, é capaz de influenciar
diretamente a dindmica celular e metabdlica. A relevancia clinica
dessa associagdo reside no fato de que o estresse pode alterar
resultados laboratoriais e interferir na interpretagéo diagnéstica [6].

Com isso, o presente estudo visa compreender, por meio de
revisdo bibliografica integrativa, a influéncia de estados emocionais
sobre os indices plaquetarios e eritrocitarios, investigando como
niveis elevados de tensdo psiquica podem afetar parametros
hematoldgicos, especialmente os plaquetarios e eritrocitarios.

METODOLOGIA

Trata-se de um estudo de revisdo de literatura do tipo
integrativa, cujo objetivo é reunir, analisar e sintetizar evidéncias
cientificas acerca da influéncia do estresse emocional sobre os
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parametros hematoldgicos, com énfase nos indices plaquetarios
e eritrocitarios.

Abusca bibliogréfica foi realizada nas bases de dados PubMed,
SciELO e Biblioteca Virtual em Saude (BVS), selecionadas por sua
relevancia e abrangéncia na area das ciéncias da saude.

Para a estratégia de busca, foram utilizados descritores em
portugués e inglés, combinados por meio de operadores booleanos
(AND/OR), incluindo os termos: “estresse emocional” (emotional
stress), ‘“eritrécitos”  (erythrocytes), “plaquetas” (platelets),
“parametros  hematoldégicos”  (hematological = parameters),
“cortisol” (cortisol), “glicocorticoides” (glucocorticoids), “estresse
oxidativo” (oxidative stress), “sistema imunolégico” (immune
system), “ansiedade” (anxiety), “depressao” (depression) e “eixo
hipotalamo-hipéfise-adrenal” (hypothalamic-pituitary-adrenal axis).

Foi estabelecido um recorte temporal compreendendo o
periodo de 2020 a 2026, com o objetivo de garantir a atualidade
das evidéncias.

Foram considerados elegiveis artigos cientificos publicados
em portugués e inglés, incluindo estudos observacionais,
experimentais, ensaios
realizados com humanos, que abordassem a relagdo entre o
estresse emocional ou psicolégico e alteracbes em parametros
hematolégicos. Foram considerados especialmente estudos
com dados laboratoriais referentes aos indices eritrocitarios
(hemoglobina, hematécrito, hemacias, volume corpuscular médio
(VCM), hemoglobina corpuscular média (HCM)), e plaquetarios
(contagem de plaquetas, volume plaquetario médio (VPM) e
amplitude de distribuicdo plaquetaria (PDW)).

Foram excluidos estudos fora do recorte temporal, bases de
dados diferentes das selecionadas e estudos com populagdes
muito especificas, como portadores de doengas hematoldgicas
primarias ou condigbes graves, além daqueles que abordassem
exclusivamente estresse fisico, sem relagdo com o estresse
emocional.

O processo de selegdo pode ser observado na Figura 1.

clinicos e revisbes sistematicas

RESULTADOS E DISCUSSOES

Foi observado nos estudos selecionados e revisados que
o0 estresse emocional impacta diretamente os parametros
alterando  significativamente os  indices
plaquetarios, possivelmente apresentando
influéncia na homeostase reoldégica do organismo.

hematimétricos,
eritrocitarios e
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Figura 1: Fluxograma
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Aresposta fisiolégica ao estresse ndo se limita a uma sequéncia
hormonal isolada, mas resulta de uma integragdo complexa entre
o sistema nervoso central e o sistema endocrino. Nesse contexto,
destaca-se a ativagdo do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal
(HHA), iniciada no nucleo paraventricular do hipotalamo, onde os
estimulos estressores sdo processados e convertidos em sinais
neuroenddcrinos. Esse processo culmina na liberagdo do horménio
liberador de corticotrofina (CRH), que atua sobre a adeno-hipdfise,
induzindo a secregao do horménio adrenocorticotréfico (ACTH).
Por sua vez, o ACTH estimula o cértex suprarrenal a produzir
glicocorticoides, especialmente o cortisol [7].

O cortisol, principal glicocorticoide humano, é amplamente
conhecido como o “horménio do estresse”’, apresenta
secregdo regulada por ritmo circadiano, sob controle do
nucleo supraquiasmatico (NSQ) do hipotalamo, considerado o
marcapasso mestre do organismo. Esse nucleo integra sinais
ambientais e endégenos, modulando a atividade do eixo HHA. Em
situagbes de estresse emocional agudo ou crénico, a homeostase
é desafiada, resultando na intensificacdo da liberagdo de CRH,
ACTH e, consequentemente, cortisol, reforcando a resposta
adaptativa do organismo frente ao estressor. O cortisol, por ser
lipossoluvel, atravessa facilimente as membranas celulares para
interagir com os receptores de glicocorticoides (GR) presentes
em varias linhagens de células sanguineas, incluindo as células
precursoras da hematopoiese na medula ¢ssea (Figura 2) [8].

O estresse agudo esta associado a uma resposta imediata

do organismo, caracterizada pela ativagdo do sistema
nervoso simpatico e liberacdo de catecolaminas, promovendo
alteragbes transitérias e adaptativas, como mobilizacdo de
energia e modulagcdo momenténea das células sanguineas.
Em contrapartida, o estresse crénico, decorrente da exposi¢cao
prolongada a agentes estressores, leva a ativagéo continua do
eixo HHA, com aumento sustentado da liberagédo de cortisol,
0 que pode resultar em alteragdes laboratoriais persistentes e
potencialmente prejudiciais [9].

Nesse sentido, observa-se que o estresse cronico esta
relacionado a modificagdes mais amplas, incluindo alteragbes
no hemograma, como aumento de leucdcitos e plaquetas, além
de alteragdes metabolicas, como hiperglicemia e dislipidemias,
evidenciando um impacto sistémico significativo. Dessa forma,
enquanto o estresse agudo exerce um papel essencialmente
adaptativo, o estresse crbénico esta associado a perda da
homeostasia e ao desenvolvimento de alteragdes fisiopatoldgicas,
reforgando seu potencial papel como fator de risco para diversas
condigbes clinicas [10; 6].

Em condigdes de estresse, ocorre a ativagao de um processo
denominado “eritropoiese de estresse”, caracterizado por uma
adaptacao da produgéo de hemacias frente a estimulos adversos.
Esse processo € mediado por alteracdes no microambiente da
medula éssea, envolvendo a liberagdo de citocinas inflamatdrias
como IL-6 e fatores de crescimento que podem suprimir a
eritropoiese basal e redirecionar a diferenciagdo das células
progenitoras eritréides [11].

3 www.rbcbm.com.br

DOI: https://doi.org/10.46675/rbcbm.v7i1.115



AMARAL, A.E.M. E COLABORADORES - REVISTA BRASILEIRA DE CIENCIAS BIOMEDICAS — VOLUME 7 — 2026

Figura 2: Mecanismo de regulagéo e acdo do cortisol na medula éssea.
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Embora a eritropoiese de estresse represente um mecanismo
compensatério do organismo, sua manutencdo em condi¢des
cronicas, como na exposi¢cdo prolongada ao estresse, pode
contribuir para alteragbes quantitativas e funcionais das
hemacias, reforgando o impacto do estresse sobre a homeostasia
hematologica [11].

Os efeitos do estresse sobre o sistema hematologico tém
sido amplamente descritos na literatura. Nesse sentido, Agrela
Rodrigues [12] destaca que o estresse desencadeia respostas
fisiolégicas sistémicas por meio da ativagdo de mecanismos
neuroenddcrinos e inflamatdrios. Corroborando essa perspectiva,
Zamaro [13] conduziu um estudo experimental com modelos
murinos e evidenciou alteragbes hematolégicas mensuraveis nos
animais submetidos ao estresse. Dessa maneira, os achados
experimentais reforcam os mecanismos teodricos, indicando que
o estresse exerce influéncia sobre os indices hematoldgicos.
Conforme Signorello MG e colaboradores [14], ha forte correlagédo
entre o cortisol exégeno, o aumento do estresse oxidativo e a
reducdo da defesa antioxidante das plaquetas.

Tais fatores se devem a um acumulo excessivo desse horménio,
o qual estimula o estresse oxidativo a aumentar a formagéo de
espécies reativas de oxigénio (EROs). As EROs sao derivadas
parcialmente reduzidos do oxigénio molecular e que em excesso
levam a formagéo do anion superoxido (altamente instavel) e a
diminuigao do conteudo de glutationa (molécula antioxidante). De
acordo com Qin Y e colaboradores [15], 0 organismo mantém um
equilibrio entre a produgéo e a remogéo dessas espécies reativas,
garantindo sua presenga em niveis controlados. Essas espécies
desempenham fungbes importantes em processos biologicos,
como a proliferagéo, diferenciagao celular e apoptose. No entanto,

a presenca exacerbada de EROs pode causar danos severos as
células, através da oxidagdo de lipidios (peroxidagdo lipidica),
proteinas (carbonilagdo de proteinas) e quebras de cadeias de
DNA (Figura 3) [1].

O estresse oxidativo exerce efeitos significativos sobre os
glébulos vermelhos, promovendo alteragbes em sua fisiologia,
morfologia e fungdo. Situagdes de estresse prolongado podem
modificar a forma discoide bicéncava das hemacias, reduzindo
sua flexibilidade e deformabilidade, comprometendo o fluxo capilar
e o fornecimento adequado de oxigénio aos tecidos. Alteragdes
estruturais na hemoglobina também podem ocorrer, interferindo
na capacidade de ligagéo e transporte de oxigénio. A exposicéo
cronica ao estresse ainda pode reduzir a sobrevida das hemacias,
favorecendo o envelhecimento precoce e a maior remogao
esplénica dessas células [1].

A exposicdo ao estresse oxidativo também pode levar a
oxidagao da hemoglobina, transformando-a em metahemoglobina.
Essa, por sua vez, apresenta capacidade reduzida de se
ligar as moléculas de oxigénio. Entretanto, o organismo
possui um mecanismo de defesa intrinseco conhecido como
metahemoglobina redutase dependente de NADH. As enzimas da
metahemoglobina redutase converterdo a metahemoglobina em
hemoglobina funcional, reduzindo o ferro do estado férrico (Fe3+)
para o estado ferroso (Fe2+), mantendo o equilibrio e preservando
a capacidade de transporte.

No estudo de Alhmound e colaboradores [16], verificou-se
diminuicdodos indices eritrocitarios VCM e HCM, indicando possivel
influéncia do estresse oxidativo sobre a morfologia das hemacias,
enquanto os niveis de hemoglobina e hematdcrito permaneceram
estaveis. De forma complementar, Sheikh e colaboradores [17]
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Figura 3 - Fluxograma da relagéo do estresse com o estresse oxidativo.
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evidenciaram aumento significativo da contagem de eritrécitos
durante o estresse académico, acompanhado de redugdo dos
niveis de hemoglobina, sugerindo possiveis mecanismos de
hemoconcentragao e impacto fisioldgico do estresse. Entretanto,
tais alteragcdes nao foram observadas em estudantes com maior
tempo de exposigdo ao ambiente académico, indicando possivel
adaptacao fisiologica ao estresse ao longo do tempo.

Durante a ativagao plaquetaria, ha alteragdes no equilibrio
redox e no metabolismo mitocondrial, com aumento da produgéo
de espécies reativas de oxigénio por enzimas como a NADPH
oxidase e pelas mitocondrias, o que pode intensificar a fungao
plaquetaria. Além disso, o excesso de EROs favorece a ativagéo
e o recrutamento de outras plaquetas, formando um ciclo de
amplificacdo que leva a um estado pro-coagulante, maior
reatividade e aumento da apoptose, elevando o risco de trombose
[18]. Esses achados séo reforgados por resultados encontrados
em pesquisas feitas com pacientes acometidos pela sindrome de
Cushing, uma condigao na qual o individuo é cronicamente exposto
a altos niveis de cortisol, e que por conseguinte possuem uma
susceptibilidade a desenvolverem problemas cardiovasculares e
maior mortalidade do que em ndo-acometidos [14].

Corroborando com esses achados, um estudo recente
conduzido por Rosovsky e colaboradores [19] demonstrou que
individuos com ansiedade e depressédo apresentam um aumento
significativo no risco de trombose venosa profunda, com elevagao
de aproximadamente 53% e 48%, respectivamente. Além disso,
os autores evidenciaram que esse risco € comparavel a fatores
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classicos, como obesidade e doencas inflamatodrias, reforgando o
papel do estresse emocional como fator de risco relevante para
alteragdes hemostaticas. O estudo também identificou que essa
associagdo é mediada por mecanismos fisiologicos, incluindo
aumento da atividade neural relacionada ao estresse, elevagao de
marcadores inflamatdrios, como a proteina C-reativa, e redugéo
da variabilidade da frequéncia cardiaca, indicando disfungao do
sistema nervoso autdbnomo.

Observa-se também o aumento significativo da contagem
de plaquetas em individuos submetidos ao estresse, conforme
descrito por Alhmoud e colaboradores [16], que identificaram
elevagdo progressiva desses elementos durante periodos de
maior carga emocional, com persisténcia dos niveis elevados
mesmo apds interrupgdo do agente estressor. Esses resultados
indicam a manutencédo da ativagdo plaquetaria, possivelmente
relacionada ao aumento do risco trombdético em condi¢des de
estresse crénico, conforme tabela 1.

De forma complementar, corroborando esses resultados,
Liu e colaboradores [20] demonstraram aumento significativo de
indices plaquetarios como o volume plaquetario médio (VPM) e
a amplitude de distribuicdo plaquetaria (PDW), indicando maior
ativacdo e heterogeneidade plaquetaria. Esses parametros
sdo reconhecidos como marcadores de reatividade plaquetaria
e reforcam a associacdo entre estresse emocional e risco
cardiovascular. De modo geral, observa-se um padréo consistente
entre os estudos analisados, caracterizado por aumento da atividade
plaquetaria, ativagéo inflamatdria sistémica e alteragdes nos indices

DOI: https://doi.org/10.46675/rbcbm.v7i1.115



AMARAL, A.E.M. E COLABORADORES - REVISTA BRASILEIRA DE CIENCIAS BIOMEDICAS — VOLUME 7 — 2026

eritrocitarios. Esses achados demonstram que o estresse emocional
atua como importante modulador da homeostase hematoldgica,

contribuindo para um estado pré-inflamatério e potencialmente

associado ao aumento do risco cardiovascular.

Tabela 1: Alteragdes hematologicas associadas ao estresse emocional segundo estudos selecionados.

Estudo Parametro Resultado p-valor Interpretagao
ALHMOUD et al. (2021) Plaquetas Aumento <0,05 Ativagéo plaquetaria persistente
ALHMOUD et al. (2021) VCM Diminuigao <0,05 Alteracéo eritrocitaria
ALHMOUD et al. (2021) HCM Diminuigao <0,05 Estresse oxidativo
ALHMOUD et al. (2021) Hemoglobina/Hematocrito Sem alteragéo NS Estaveis

LIU et al. (2024) VPM (MVP) Aumento <0,05 Ativacéo plaquetaria

LIU et al. (2024) PDW Aumento <0,05 Variabilidade plaquetaria
SHEIK et al. (2023) Eritrocitos Aumento 0,031 Hemoconcentragéo
SHEIK et al. (2023) Eritrocitos (2 anos) Sem alteragéo 0,932 Adaptagéo ao estresse

Fonte: (Adaptado de Alhmoud et al., 2021; Liu et al., 2024; Sheik et al., 2023).
Legenda: VCM (volume corpuscular médio), HCM (hemoglobina corpuscular média), VPM (volume plaquetario médio) e PDW
(amplitude de distribuicdo plaquetaria).

CONSIDERAGOES FINAIS

O presente estudo evidenciou que o estresse emocional esta
diretamente associado a alteragdes significativas em parametros
hematoldgicos, incluindo ativagao plaquetaria, respostainflamatéria
sistémica e modificacdes nos indices eritrocitarios. Os achados
demonstram aumento da contagem plaquetaria e de indices como
VPM e PDW, indicando maior reatividade plaquetaria, além de
elevagao de leucdcitos e neutrofilos, caracterizando um estado
pro-inflamatorio. Adicionalmente, foram observadas alteragbes
em parametros eritrocitarios, como redugao de hemoglobina e de
indices hematimétricos, sugerindo impacto fisioldgico do estresse
sobre a morfologia e fungédo das hemacias.

A ativagdo persistente do eixo HHA e do sistema nervoso
simpatico emerge como um eixo integrador capaz de explicar,
de maneira fisiologicamente consistente, alteragbes como
modificagbes na deformabilidade eritrocitaria, variagbes na
hemoglobina, redistribuicdo celular, aumento da reatividade
plaquetaria e participacdo de vias inflamatérias e oxidativas.
A repeticdo desses achados em diferentes contextos reforga
a interpretagdo de que o estresse emocional pode atuar
como variavel bioloégica relevante na dinamica hematologica
e, consequentemente, no desenvolvimento de alteragbes
clinicas especialmente doengas inflamatérias e
cardiovasculares.

A andlise critica da literatura também evidencia que este
campo ainda se encontra em processo de consolidagéo cientifica.
Observou-se uma quantidade limitada de estudos diretamente
relacionados a interface entre estresse emocional e parametros
hematoldgicos, especialmente aqueles que descrevem de
forma aprofundada os mecanismos fisiolégicos pelos quais os
glicocorticoides atuam sobre células eritrocitarias e plaquetarias.

relevantes,

CONCLUSAO

Os achados apresentados ao longo deste trabalho evidenciam
a necessidade de abordagens interdisciplinares que integrem
saude mental, fisiologia e avaliagcdo laboratorial, ampliando a
compreensdo do organismo de forma mais integrada. Essas
limitagbes nao invalidam os achados discutidos, mas delimitam
o estagio atual do conhecimento cientifico em que ha uma base
consistente de evidéncias que sustentam a relagdo entre o
estresse emocional e alteragbes em parametros hematologicos,
ao mesmo tempo em que permanece um amplo espago para
aprofundamento, refinamento metodolégico e ampliacdo de
pesquisas.

LIMITACOES DO ESTUDO

Como limitagéo do presente estudo, destaca-se a dificuldade
em encontrar material cientifico relacionando o estresse emocional
com as alteragdes dos indices hematologicos. Apesar de
encontrarmos alguns estudos, ainda sdo escassas as pesquisas
que analisem essa relagao de forma aprofundada.
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