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RESUMO
Com o objetivo de analisar a patologia Púrpura
Trombocitopênica Idiopatica (PTI) secundaria a
citomegalovírus, em que, além das manifestações clinicas mais
comuns como petéquias, púrpuras e sangramento em
mucosas, pode evoluir para uma progressão mais grave com
hemorragia intra-craniana ou hemorragia gastrointestinal se
o tratamento não for iniciado precocemente. No presente
artigo, apresentamos como estudo de caso uma mulher de 40
anos, admitida com 3000 plaquetas e petéquias em membros
inferiores, pelos quais foi diagnosticada com PTI, entretanto,
refrataria a terapia padrão de pulsoterapia com
metilprednisolona por 3dias. Após pesquisa e confirmação da
infecção por CMV, foi iniciado ganciclovir com manutenção de
prednisona de 40 mg apresentando aumento da serie
plaquetaria juntamente com a melhora clínica. Depois de 21
dias, a paciente recebeu alta com contagem de plaquetas de
62.000 e CMV carga viral indetectável pelo método Pcr e
assintomática.

PALAVRAS-CHAVE: Citomegalovirus, Púrpura
Trombocitopênica Idiopática, Reação em cadeia da polimerase.

ABSTRACT
In order to analyze the pathogenesis of thymic thrombocytopenic
purpura (ITP) secondary to cytomegalovirus, in addition to the
more common clinical manifestations such as petechiae, purpura
and mucosal bleeding, it may progress to a more severe
progression with intra-cranial hemorrhage or gastrointestinal
bleeding If treatment is not started early. In the present article, we
presented as a case study a 40-year-old woman, admitted with
3000 platelets and petechiae in the lower limbs, for whom she was
diagnosed with ITP. However, she refracted the standard therapy
of pulse therapy with methylprednisolone for 3 days. After
research and confirmation of CMV infection, ganciclovir was
started with 40 mg prednisone maintenance, increasing the platelet
series along with clinical improvement. After 21 days, the patient
was discharged with a platelet count of 62,000 and CMV viral load
undetectable by the Pcr method and asymptomatic.

KEYWORDS: Cytomegalovirus, Purpura,
Thrombocytopenic, Idiopathic, polymerase chain reaction.

1. INTRODUÇÃO
Púrpura Trombocitopênica Idiopatica (PTI) é uma

patologia auto-imune caracterizada por uma redução do
número plaquetário, decorrente de um excesso de
destruição plaquetária periférica ou produção
inadequada das plaquetas na medula óssea1. as
manifestações dependem do grau de trombocitopenia e
da função das plasquetas. Surgimento de hematomas,
petéquias e sangramento em mucosas podem ocorrer2.

Trata-se de uma doença mais frequente em crianças,
entretanto pode estar presente em adultos3,4,5. O
diagnóstico é baseado na história, exame físico e
presença isolada de trombocitopenia sem outra etiologia
aparente ou secundárias a infecções virais tais como
varicela, Citomegalovírus (CMV), Hepatite C, HIV e
Helicobacter plor.6,7,8.

O CMV é uma causa conhecida de PTI, contudo são
poucos os relatos associados ao diagnóstico de adultos
imunocompetentes9. Em paciente sadios, o vírus
comumente se manifesta de forma assintomática ou
como síndrome tipo mononucleose e a, maioria
responder com regressão dos sintomas e elevação dos
níveis plaquetários para valores seguros à primeira linha
do tratamento, corticoide e imunoglobulina
intravenosa10.

Apresentamos um caso de uma mulher adulta
imunocompetente diagnosticada com PTI após infecção
por CMV, refrataria a terapia padrão. O número de
plaquetas melhorou dentro de duas semanas após iniciar
o gangiclovir.

O objetivo do trabalho é reforçar a necessidade de
investigação do CMV como uma importante etiologia
em casos de persistência grave de trombocitopenia,
principalmente antes de partir para medidas invasivas
como a esplenectomia. Além de propor um tratamento
individualizado à PTI por CMV devido ao amplo
espectro de necessidades dos pacientes e respostas
terapêuticas.
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2. CASO CLÍNICO
Paciente sexo feminino, 40 anos, imunocompetente

apresentou-se ao serviço de emergência queixando-se de
petéquias inicialmente em membros inferiores distais
simétrico, que progrediram de forma ascendente para
pernas, braços. Além disso, apresentava hematúria e
surgimento de "bolhas de sangue" na língua. O exame
físico revelou uma erupção petequial no tronco, nas
extremidades inferiores e na mucosa oral alem de bolhas
hemorrágicas em língua. Na admissão, a paciente se
encontrava com contagem de plaquetas 3.000. A
plaqueta normal em Caucasianos saudáveis é 150,000-
400,000/mm 3 (um milímetro cúbico equivale a um
Microlitro), ou 150-400 × 10 9 / L (4). Os sinais vitais
do paciente eram estáveis, incluindo a ausência de febre,
e aplicação de vacina recente. No exame físico não foi
encontrada esplenomegalia. Na administração foi
realizado 01 concentrado de plaqueta e iniciado
corticoide na dose 1g/kg/dia, contudo não apresentou
melhora na contagem de plaquetas do paciente. Foi
então realizado pulsoterapia com metilprednisolona por
3dias. Contudo, não mostrou qualquer outro benefício
clínico. Diante do quadro foi aventada a possibilidade de
ITP secundário. Sendo realizado pesquisa infecciosa que
constou IgM e IgG positivos para citomegalovirus e
PCR 28.188. Realizado, endoscopia digestiva e feito da
uréase, sem evidencias para H. pyloi. O mielograma
revelou material normocelular para a idade com
hiperplasia discreta da série megacariocitica. Iniciado
ganciclovir após 15 dias da pulsoterapia e com
manutenção de prednisona de 40 mg. Observou-se
queda da carga viral juntamente com o aumento da serie
plaquetaria. Paciente recebeu alta após 21 dias de
tratamento com ganciclovir com contagem de plaquetas
de 62.000, CMV carga viral indetectável pelo método
PCR e assintomática.

Figura 1. Gráfico representando os valores das plaquetas ao decorrer
do internamento.

3. DISCUSSÃO
A PTI secundaria é uma trombocitopenia aguda

causada por auto-anticorpos contra plaquetas8. O CMV
tem sido relatado como causador e perpetuador de PTI
secundária, tanto na população pediátrica, como nos
adultos3,4,5. Em adultos, costuma apresentar-se com um
curso insidio, de caráter crônico e frequentemente
requer intervenção médica.3 As manifestações clinicas
mais comuns são petéquias e púrpuras. APTI segundaria
é conhecida por uma progressão mais grave com
hemorragia intra-craniana ou hemorragia
gastrointestinal que pode levar a um desfecho fatal, se o
tratamento não for iniciado precocemente6,7.

O mecanismo de trombocitopenia induzida pelo
CMV ainda não é claro, contudo várias hipóteses foram
descritas por Crapnell et al, como o mimetismo e
infecção crônica levando a desregulação do sistema
imune, como também o próprio vírus sendo capaz de
infectar diretamente megacariocitos e diminuir a
produção de plaquetas11. O que parece ser a melhor
explicação para a incapacidade de responder as terapias
convencionais com corticoide, uma vez que esta terapia
não promove aumento na produção de plaquetas.

O diagnóstico é feito com base na história clínica,
exame físico, hemograma e esfregaço de sangue
periférico. O exame da medula óssea é recomendado
para adultos com características atípicas, idade superior
a 60 anos ou em pacientes que se submetrão à
esplenectomia12. Neste estudo optou-se em realizar o
mielograma após a não resolutibilidade do caso
posteriormente pulso terapia com corticoide, visando
descartar qualquer outra condição clinica que
perpetuasse a trompocitopenia, por não ter apresentado
de forma típica nesta paciente do estudo.

O CMV pode ser detectado via cultura, sorologia ,
ensaios de antígenos, PCR e citopatologia. Dimaggio et
al, sugere que a PCR deve ser ordenada se houver uma
forte suspeita clinica de uma infecção13. A presença de
trombocitopenia isolada com ou sem mialgia, febre,
elevação das transminases e linfócitos atípicos,
granulação toxica ou neutrofilia no esfregaço devem
levantar a suspeita de CMV14. Contudo, este trabalho
corrobora para que a investigação seja feita para todos
os pacientes que tiveram uma limitada resposta a terapia
especifica para PTI, como demonstrado a paciente não
tinha clinica que levasse a suspeitar a principio de CMV.

O tratamento padronizado de primeira linha seria
esteroide com ou sem imunoglobulina quando plaquetas
abaixo de 30x109/L. Uma segunda opção seria
Rituximab (um anticorpo monoclonal anti-CD-20),
agonista do receptor da trombopoietina ou
esplenectomia. Se trombocitopenia refrataria grave e
crônica, pode-se tentar imunossupressores
(ciclofosfamida, azatioprina, micofenolato de mofetil),
agentes estimuladores da trombopoiese15. Alguns
estudos demonstraram que o uso de esteroides e outros
tratamentos imunossupressores podem exacerbar a
infeção primaria e desencadear uma nova diminuição na
contagem de plaquetas10,16,17. Um artigo publicado em
2014, refere vantagem na combinação do Ganaciclovir
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IV com Citogama IV por estimular uma supressão
rápida do CMV18. A paciente do estudo foi tratada com
base nas diretrizes atuais com corticoide, exceto por um
aumento temporário na contagem de plaqueta, a doente
não conseguiu ter uma resposta duradoura à terapia
padrão. Entretanto, o tratamento com a terapia antiviral
produziu um aumento da contagem de plaquetas e
melhoria dos resultados clínicos na paciente (Figura I).

As diretrizes atuais da american society of
hematology para o diagnóstico e manejo de PTI
recomendam a verificação e o tratamento apenas para a
Hepatite C e o HIV15. Este relato de caso traz a
importância de se recomendar a realização de testes
diagnósticos de CMV como parte do diagnostico,
principalmente se houver suspeita clínica, uma vez que
o tratamento do CMV pode melhorar a PTI e eliminar a
necessidade de cirurgia.

4. CONCLUSÃO

A doença por CMV pode imitar uma serie de
diagnósticos alternativos ou ser assintomática o que
representa um desafio diagnostico, especialmente em
adultos imunocompetentes. Concluímos que a
investigação deve ser realizada em qualquer suspeita
clinica de CMV com base na exposição a ele,
refratariedade ou gravidade da PTI. É aconselhado
realizar teste para infecção por CMV inicialmente por
pesquisa da sorologia e por fim por PCR. Os corticoides
parecem não ter efeito enquanto persistência do quadro
infeccioso do cmv. Além disso, o tratamento com
ganciclovir deve ser iniciado após diagnostico de
infecção ativa pelo vírus, uma vez que o tratamento do
CMV pode melhorar a PTI e evitar necessidade de
procedimentos invasivos. Por fim, são necessários
pesquisas adicionais para estabelecer diretrizes para o
tratamento da trombocitopenia induzida por cmv em
pacientes imunocompetentes.
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