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Púrpura Trombocitopênica Imunológica (PTI)
 

A púrpura trombocitopênica imunológica (PTI), anteriormente denominada 

púrpura trombocitopênica idiopática, é uma doença autoimune adquirida caracterizada 

pela presença de trombocitopenia, ou seja, redução significativa no número de 

plaquetas. Clinicamente, o sangramento associado à PTI é predominantemente 

mucocutâneo, apresentando-se na pele e mucosas.

 

Epidemiologia e Diferenças Etárias

A etiologia da PTI ainda não é completamente compreendida, havendo dúvidas 

sobre a influência de fatores genéticos. A prevalência é estimada entre 1,6 e 3,2 casos por 

100 mil habitantes. A condição apresenta diferenças importantes entre crianças e 

adultos. Em crianças, a doença é geralmente autolimitada, enquanto em adultos é 

crônica.

A idade média de diagnóstico nos adultos é de 56 anos, com uma leve 

predominância em mulheres menores de 60 anos. Após essa idade, a incidência entre os 

sexos se iguala. Em crianças, o início é súbito, frequentemente após infecções virais ou 

bacterianas, geralmente em torno dos 5 anos (H1:1M), enquanto nos adultos o curso 

tende a ser mais insidioso.

1



MS
A

Nas crianças, e mesmo nos adultos, o sangramento é raro (0,2%, 0,9%), sendo que  

em 70% dos casos nas crianças, a resolução se dá em 6 meses de tratamento.  A PTI pode 

ser, então, classificada sendo primária ou secundária; aguda, que é o caso das crianças, 

ou crônica, no caso do diabetes.

 

Fisiopatologia da PTI

A fisiopatologia envolve uma disfunção imunológica, com perda de tolerância 

autoimune, levando à produção de autoanticorpos contra glicoproteínas da membrana 

plaquetária (como 2B e 3A). Esses autoanticorpos promovem a destruição periférica das 

plaquetas por fagocitose mediada por macrófagos, processo no qual o baço desempenha 

um papel fundamental. Além disso, anticorpos podem ser direcionados contra 

megacariócitos, prejudicando a produção de plaquetas.

Outro mecanismo envolvido é a interação entre linfócitos T e B. A célula T, além 

de apresentar antígenos às células B, estimula a produção de autoanticorpos. Há também 

uma redução nas células T reguladoras, responsáveis por controlar a resposta 

imunológica, o que contribui para a perpetuação da destruição plaquetária. Essa 

desregulação imunológica afeta tanto adultos quanto crianças, com diferenças na 

gravidade e curso clínico.

Manifestações Clínicas

As manifestações clínicas incluem sintomas hemorrágicos, como petéquias, 

equimoses, epistaxes, sangramentos gastrointestinais e, em casos mais graves, 

hemorragias no sistema nervoso central. Nas crianças, pode haver esplenomegalia leve, 
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enquanto nos adultos sua ausência é marcante. A presença de esplenomegalia em 

adultos geralmente sugere outra etiologia para a trombocitopenia.

O hemograma de pacientes com PTI é caracterizado pela trombocitopenia intensa, 

frequentemente abaixo de 5 mil plaquetas.  Leucócitos e hemácias tendem a ser normais, 

salvo nos casos de sangramento significativo, onde pode ocorrer anemia discreta e leve 

leucocitose. Alguns pacientes podem ter anemia hemolítica autoimune associada.

Diagnóstico Diferencial e Critérios Diagnósticos

Para o diagnóstico de PTI, é essencial excluir condições secundárias, como 

infecções (HIV, hepatites B e C), doenças autoimunes (como lúpus) e desordens 

linfoproliferativas. Exames como FAN, anti-DNA e sorologias são fundamentais nesse 

processo. A medula óssea em pacientes com PTI geralmente apresenta megacariócitos 

normais ou aumentados, refletindo a destruição periférica das plaquetas.

Quando todas as causas secundárias são descartadas, o diagnóstico de PTI 

primária é estabelecido. O tempo de coagulação é normal, exceto pelo tempo de 

sangramento, que reflete a disfunção plaquetária.

PTI na Gestação e Neonato

Durante a gestação, a PTI apresenta baixa incidência de sangramento materno, 

mas requer atenção redobrada devido ao risco de trombocitopenia neonatal e 

sangramentos no recém-nascido. Apesar de ser um cenário desafiador para a mãe e o 

médico, o acompanhamento cuidadoso geralmente resulta em prognósticos favoráveis.
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Este panorama inicial ilustra a complexidade da PTI, destacando a importância de 

uma abordagem diagnóstica rigorosa e o manejo diferenciado para cada faixa etária e 

condição clínica associada.

O acompanhamento de crianças cujas mães apresentam púrpura 

trombocitopênica imune (PTI) é essencial devido ao potencial de transferência de 

autoanticorpos maternos. Esses autoanticorpos podem gerar complicações neonatais, 

incluindo sangramento fetal, cujo índice é estimado entre 6% e 7%. Embora as mães 

geralmente apresentem sangramento discreto, o feto pode sofrer complicações 

significativas, exigindo atenção especial durante a via de parto, que deve seguir os 

parâmetros obstétricos habituais. Após o nascimento, é fundamental monitorar a 

contagem plaquetária do recém-nascido, intervindo prontamente em casos de 

plaquetopenia grave.

 Manejo da PTI: Foco no Controle de Plaquetas e Minimização 

de Riscos

Em adultos e gestantes, a estabilidade dos níveis plaquetários é um objetivo 

primário. Para gestantes, o nível de plaquetas deve ser mantido entre 20.000 e 30.000 por 

microlitro, visando minimizar tanto os riscos de sangramento quanto os efeitos adversos 

das terapias.

A PTI, sendo uma doença autoimune, apresenta como tratamento principal os 

corticosteróides. Prednisona (1 mg/kg/dia) e dexametasona em pulsoterapia (40 mg/dia 

por quatro dias) são opções amplamente utilizadas. Estudos indicam que a 

dexametasona em pulsoterapia pode apresentar melhor resposta precoce, embora os 

desfechos relacionados a sangramentos sejam semelhantes aos da prednisona. Em 
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adultos, contudo, apenas 15% das remissões induzidas pelos corticosteróides são 

duradouras, demonstrando o caráter crônico da doença e a necessidade de planejamento 

para terapias de segunda linha.

Efeitos dos Corticosteróides e Alternativas Terapêuticas

Os corticosteróides atuam inibindo a fagocitose, reduzindo a produção de 

autoanticorpos e aumentando a produção de plaquetas na medula óssea. No entanto, 

seus efeitos adversos incluem hipertensão, diabetes, osteoporose e maior suscetibilidade 

a infecções.

Dada a complexidade de seu uso prolongado, tratamentos de segunda linha, como 

os agonistas do receptor de trombopoetina (romiplostim e eltrombopague), vêm 

ganhando destaque. Recentemente, o Sistema Único de Saúde (SUS) aprovou o uso do 

romiplostim, ampliando o acesso a esses agentes. Estudos indicam taxas de resposta 

superiores a 80%, embora preocupações com eventos como fibrose medular em longo 

prazo ainda demandem acompanhamento contínuo.

 Esplenectomia: Tratamento de Segunda Linha Tradicional

Antes da introdução dos agonistas do receptor de trombopoetina, a esplenectomia 

era a principal abordagem para pacientes refratários ou dependentes de corticosteróides. 

A remoção do baço, órgão central na destruição de plaquetas, proporciona remissão 

prolongada em 64% dos casos.
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É fundamental garantir a identificação de baços acessórios, vacinar os pacientes 

previamente contra patógenos encapsulados (Haemophilus influenzae, meningococo e 

pneumococo) e, muitas vezes, implementar profilaxia antimicrobiana para evitar 

infecções graves. Embora a morbidade e mortalidade associadas à esplenectomia tenham 

diminuído, o risco de complicações como sangramento permanece relevante, 

especialmente em pacientes com plaquetopenia severa.

Transfusão de Plaquetas e Considerações Específicas

A transfusão de plaquetas em pacientes com PTI exige extrema cautela. Sem 

tratamento prévio para reduzir os anticorpos antiplaquetários, a transfusão pode 

exacerbar a destruição de plaquetas, agravando o quadro do paciente. Assim, a primeira 

abordagem terapêutica deve incluir corticosteróides ou, em casos graves, 

imunoglobulina intravenosa (IVIg). Este último é particularmente eficaz em cenários 

emergenciais, como sangramentos severos ou preparativos para procedimentos 

cirúrgicos, devido à sua rápida ação na neutralização de anticorpos. Contudo, seu efeito é 

transitório, sendo mais indicado em situações agudas do que em manejo prolongado.

Rituximabe e Terapias Complementares

Para pacientes refratários ao uso de corticosteróides ou esplenectomia, o 

rituximabe, um anticorpo monoclonal dirigido ao CD20 dos linfócitos B, pode ser uma 

alternativa. Essa abordagem reduz a produção de autoanticorpos ao eliminar os 

linfócitos B. Embora eficaz, o uso do rituximabe é reservado para casos específicos, 

devido a seu custo elevado e efeitos adversos potenciais. A decisão terapêutica deve 

sempre considerar o balanço entre eficácia, segurança e o perfil clínico do paciente.
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Tratamento e Monitoramento de Plaquetopenia e PTI: 

Perspectivas Terapêuticas

Papel dos Linfócitos B e Uso de Rituximabe

O Rituximabe, um anticorpo monoclonal direcionado ao CD20, reduz a função dos 

linfócitos B, diminuindo a produção de anticorpos. Este medicamento, disponível no 

Sistema Único de Saúde (SUS), apresenta uma resposta global em cerca de 60% dos casos, 

com duração média de 10 meses. Contudo, apenas 15% a 20% dos pacientes alcançam 

uma resposta sustentada a longo prazo. Pacientes refratários ao Rituximabe podem ser 

tratados com outros agentes imunossupressores, como azatioprina, ciclosporina e 

micofenolato de mofetila, que oferecem resultados variados.

Tratamento da PTI em Crianças

O manejo da PTI em pacientes pediátricos é predominantemente baseado no uso 

de corticoides. A evolução clínica nesses casos geralmente é benigna, com recuperação 

espontânea da contagem plaquetária em semanas ou meses, independentemente do 

tratamento. Hospitalização é indicada apenas em casos de sangramentos significativos 

ou plaquetopenia severa (<1.000 plaquetas). Nesses cenários, pode-se considerar a 

transfusão de plaquetas, desde que previamente administrados corticoides ou 

imunoglobulina, garantindo sinergia terapêutica.
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Abordagens Terapêuticas e Alvos Farmacológicos

O tratamento da PTI envolve diferentes estratégias que visam interferir em 

processos específicos. A esplenectomia impede a fagocitose de plaquetas pelos 

macrófagos, enquanto corticoides, Rituximabe e outros imunossupressores agem na 

inibição dos linfócitos B. Agonistas do receptor de trombopoetina, como o 

Eltrombopague, estimulam a produção de plaquetas nos megacariócitos da medula 

óssea, mostrando alta eficácia em casos refratários.

Algoritmos de Tratamento e Critérios Clínicos

Na prática clínica, níveis de plaquetas abaixo de 20.000/mm³ associam-se ao risco 

de sangramentos e indicam a necessidade de intervenção terapêutica. O manejo inicial 

inclui corticoides, e, em caso de falha ou recaída, utiliza-se agonistas do receptor de 

trombopoetina. A esplenectomia é considerada para pacientes refratários ou 

dependentes de corticoides, precedida por imunoglobulina para otimizar as condições 

cirúrgicas.

Recomendações Gerais e Mensagens-Chave

No manejo da aplasia medular, transfusões devem ser restritas a situações 

estritamente necessárias, considerando o impacto negativo em potenciais transplantes. 

Para a PTI, transfusões isoladas de plaquetas são contraindicadas, exceto quando 

acompanhadas de terapias que reduzam a produção de autoanticorpos. Em casos de 

febre, o uso de antibióticos deve ser imediatamente escalonado, iniciando com cobertura 

ampla.
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Além disso, pacientes com plaquetopenia intensa requerem uma avaliação 

abrangente para identificação de condições autoimunes ou infecciosas subjacentes. O 

tratamento deve ser direcionado à causa específica, considerando que o uso inadequado 

de corticoides pode agravar condições não relacionadas à PTI.

Essas recomendações destacam a importância de uma abordagem diagnóstica 

criteriosa e intervenções terapêuticas baseadas em evidências para otimizar os 

resultados clínicos em pacientes com PTI e outras condições associadas à plaquetopenia.
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