
Vol.38,n.1,pp.17-21 (Mar – Mai 2022)                   Brazilian Journal of Surgery and Clinical Research – BJSCR 

 

BJSCR  (ISSN online: 2317-4404)                                          Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/bjscr 

PÚRPURA TROMBOCITOPÊNICA IDIOPÁTICA (PTI) EM 
CRIANÇA: RELATO DE CASO 

 
IDIOPATHIC THROMBOCYTOPENIC PURPURA IN A CHILD: A CASE REPORT 

 
LAZARÁ KALINE BURGO COSTA1, AGDA MARA PEREIRA VILELA CARVALHO1, CELIAMAR 
CUSTÓDIA NAZARÉ1, EMILLY NAIÁDE RAMOS1, VALÉRIA SILVEIRA MORAES1, NATANE 
BARBOSA BARCELOS2,3,4, NAYARA CARVALHO BARBOSA2,3* 
 

1. Acadêmico do curso de graduação do curso de Biomedicina da Faculdade UNA, Unidade Jataí; 2. Docente do curso de Biomedicina da Faculdade 

UNA. 3. Mestrado em Ciências Aplicadas à Saúde pela Universidade Federal de Goiás – Regional Jataí (UFG-REJ). 4. Doutorado em Biologia da 

Relação Parasito Hospedeiro pelo Instituto de Patologia Tropical e Saúde Pública na Universidade Federal de Goiás (UFG), Goiânia, Brasil. 

 

* Rua José de Carvalho, 1800, Setor Epaminondas II, Jataí, Goiás, Brasil. CEP: 75805-132. nayarabiomedd@gmail.com.  

 

Recebido em 19/01/2022. Aceito para publicação em 26/01/2022 
 

 

RESUMO 
 

A PTI é considerada uma doença hematológica causada 

pelo aumento da destruição de plaquetas pelo sistema 

reticulo endotelial (SRE). De acordo com evidências 

atuais, fornecer informação adequada pode ser uma 

maneira promissora de agilizar a identificação dos casos 

da doença. Neste contexto, o objetivo desse estudo foi o de 

relatar um caso de PTI e discutir o manejo do paciente 

infantil recém diagnosticado, bem como alertar sobre a 

necessidade da inclusão desta doença como hipótese 

diagnóstica nos quadros de plaquetopenia. Os dados 

foram obtidos pela análise de prontuário após a 

assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido 

pelo responsável. Esse estudo relata um caso de PTI em 

uma criança de 6 anos que apresentou um quadro de 

rinofaringite aguda evoluindo com inapetência, fraqueza, 

dores nas pernas e abdômen, inúmeras petéquias, 

equimoses, hematomas difusos e epistaxe volumosa. A 

criança teve o diagnóstico confirmado em PTI através do 

exame físico e exames laboratoriais e de imagens. O 

paciente não necessitou de intervenção cirúrgica e a 

doença regrediu apenas com o uso de imunoglobulinas e 

esteroides. A agilidade no diagnóstico refletiu no sucesso 

do tratamento o que traduz a importância do 

conhecimento acerca da PTI pelos profissionais de saúde. 
 

PALAVRAS-CHAVE: Plaquetopenia, discrasia 

sanguínea, paciente pediátrico. 
 

 
ABSTRACT 

 

ITP is considered a hematologic disease caused by increased 

platelet destruction by the reticulo-endothelial system (RES). 

According to current evidence, providing adequate 

information may be a promising way to speed up the 

identification of cases of the disease. In this context, the 

objective of this study was to report a case of ITP and to 

discuss the management of the newly diagnosed infant 

patient, as well as to warn about the need to include this 

disease as a diagnostic hypothesis in the cases of 

thrombocytopenia. Data were obtained by analyzing the 

medical records after signing the informed consent form by 

the person in charge. This study reports a case of ITP in a 6-

year-old child who presented with acute rhinopharyngitis 

evolving with inappetence, weakness, pain in the legs and 

abdomen, numerous petechiae, ecchymosis, diffuse 

hematomas and voluminous epistaxis. The child had the 

diagnosis confirmed in ITP through physical examination and 

laboratory and imaging tests. The patient did not require 

surgical intervention and the disease regressed only with the 

use of immunoglobulins and steroids. The agility in the 

diagnosis reflected in the success of the treatment, which 

reflects the importance of knowledge about ITP by health 

professionals. 
 

KEYWORDS: Thrombocytopenia, blood dyscrasia, 

pediatric patient. 

 

1. INTRODUÇÃO 
 

As púrpuras trombocitopênicas autoimunes ou 

imunológicas são doenças imunomediadas no qual 

observa-se um quadro de plaquetopenia devido ligação 

de imunoglobulinas (Ig) anti-plaquetárias1,2. Esta 

doença apresenta anualmente cerca de 4,1 a 9,5 casos 

para cada 100 mil crianças, destas, a maioria do sexo 

masculino e de idade variando de 1 a 5 anos3. 

 A PTI apresenta origem e causas desconhecidas, 

multifatoriais e seus mecanismos fisiopatológicos ainda 

não foram completamente elucidados. No entanto, 

sabe-se que a síntese de autoanticorpos diminui a 

sobrevida das plaquetas associada a deficiência na 

síntese das mesmas pela medula óssea4,5,6,7,8.  

Os anticorpos antiplaquetários IgG específicos ou 

não específicos, além de imunocomplexos, associam-se 

as glicoproteínas IIb/IIIa ou Ib/IX/V presentes na 

membrana plaquetária. Uma vez opsonizadas, as 

células ao atingirem o baço, fígado e medula óssea são 

reconhecidas por macrófagos residentes do SRE e 

fagocitadas precocemente por meio dos receptores Fc 

para Ig9.  

A deficiência funcional ou diminuição do número 

de plaquetas favorece o aparecimento de manifestações 

clínicas hemorrágicas na pele e/ou mucosas, tais como 

hematomas, petéquias, equimoses, epistaxe volumosa, 

bolhas hemorrágicas orais e hipermenorragia10. 

Clinicamente, a PTI pode ser classificada de acordo 

com a faixa etária do paciente, sendo infantil e adulto, 

bem como o tempo de instalação do aparecimento dos 
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sintomas. PTI recentemente diagnosticada (< 3 meses), 

PTI persistente (diagnóstico entre 3 e 12 meses), PTI 

crônica (> 12 meses)11,12,13.  

Em um indivíduo saudável, o valor de referência do 

número de plaquetas varia entre 150.000 e 400.000 

plaquetas/mm³ no sangue periférico. Quadros de 

plaquetopenia isolada (< 100.000) com exclusão de 

outras enfermidades sugere diagnóstico de PTI. Em 

casos mais graves, quando a contagem de plaquetas 

está abaixo de 20.000 plaquetas/mm³, o paciente não 

tratado apresenta risco de vida, todavia, a mortalidade 

relacionada as complicações da PTI em pacientes não 

tratados variam de 0 a 5% 14,15,16. 

Os pacientes comumente apresentam diagnósticos 

equivocados, o que pode interferir no tratamento 

adequado, além de impactar na qualidade de vida dos 

mesmos. Neste contexto, além das dificuldades para o 

clínico, ainda não existe um padrão ouro para o 

diagnóstico da PTI, sendo rotineiramente empregado 

na prática médica a análises das lesões, aliada a 

contagem do número das plaquetas. Frequentemente, o 

diagnóstico é realizado por método de exclusão de 

outras hipóteses diagnósticas que também cursam com 

plaquetopenia, tais como, as plaquetopenias 

congênitas, hiperesplenismo, cirrose, uso de 

anticoagulantes, uso de medicamentos, doenças 

primárias da medula óssea e pré-eclâmpsia17,18,19.  

O tratamento desta enfermidade tem por objetivo 

manter a contagem do número de plaquetas suficientes 

para uma hemostasia adequada. Por isso, emprega-se a 

imunossupressão com glicocorticoides, principalmente 

a prednisona ou droga equivalente. Terapias mais 

recentes utilizam imunoglobulina intravenosa e 

imunoglobulina anti-D20.  Em crianças, estas são as 

atuais medidas terapêuticas de primeira linha contra o 

risco de sangramento grave21,5. Por outro lado, crianças 

sem características atípicas, apenas investigações 

diagnósticas mínimas são necessárias22.  

A tomada de decisão sobre a conduta terapêutica 

representa um desafio para os profissionais de saúde, 

ora pelo desconhecimento acerca da doença visto que 

os dados epidemiológicos brasileiros são escassos, ora 

pela inexistência de exames específicos conclusivos. 

Tornando-se essencial o compartilhamento de relatos 

clínicos e estudos de avaliação da prevalência e 

incidência da PTI. Desta maneira, o objetivo desse 

trabalho foi o de relatar um caso de PTI e discutir o 

manejo do paciente infantil recém diagnosticado, bem 

como alertar sobre a necessidade da inclusão desta 

doença como hipótese diagnóstica nos quadros de 

plaquetopenia isolada.    

 

2. CASO CLÍNICO 
 

Paciente sexo masculino, 6 anos de idade, deu 

entrada na emergência em um hospital público em 

goiás, acompanhado pela mãe, no mês de novembro de 

2019. Durante a anamnese, foi constatado que a criança 

apresentava sintomas gripais associados a infecção de 

garganta compatível com rinofaringite aguda, sem 

infecção bacteriana secundária, ausência de sinusite, 

otites e febre. A mãe da criança negava recente 

vacinação e uso de medicamentos, também não foi 

associado ao quadro atual doença autoimune, infecção 

gástrica por Helicobacter pylori (H. pylori), vírus HIV, 

citomegalovírus ou vírus da hepatite C (HCV), 

descartando todas essas hipóteses. O paciente 

apresentava inapetência, fraqueza, dores nas pernas e 

abdômen. A mãe citou também que no dia anterior 

surgiram diversos hematomas sem explicação no corpo 

da criança e naquele dia em questão a mesma 

apresentava sangramento nasal contínuo, fato esse, que 

fez com que ela procurasse o serviço emergencial. 

Durante o exame clínico foi observado epistaxe 

volumosa, além de inúmeras áreas com a presença de 

sangramentos, tais como petéquias, equimoses e 

hematomas difusos de forma assimétricas pelo corpo. 

Não foi observado outras alterações no exame físico. 

Quando questionado sobre a possibilidade de traumas, 

a mãe informou que a criança havia sofrido uma queda 

do sofá no mesmo dia, porém, declarou que os 

hematomas já estavam presentes antes da queda. O 

relato e o exame físico do paciente levaram à uma 

suspeita de violência doméstica, notificado pela 

enfermeira responsável pelo plantão e encaminhada 

para investigação pela vigilância epidemiológica do 

município juntamente com a assistência social e 

conselho tutelar. Em seguida o paciente foi mantido em 

observação até a liberação dos resultados dos exames. 

Na admissão, foi constatado que o eritrograma e 

leucograma estavam dentro dos valores normais, porém 

foi observado uma grave plaquetopenia de 2.000 

plaquetas/mm3. Os exames que compõem o 

coagulograma demonstravam baixa na atividade 

coagulatória e um aumento na taxa do RNI (Relação 

Normalizada Internacional), acima do valor de 

referência 0,8-1 Os testes rápidos e de sorologia para 

dengue, HCV e HIV apresentaram resultado negativo. 

Os laudos da tomografia computadorizada (TC) de 

crânio e abdômen total não apresentaram alteração, 

excluindo a suspeita de hemorragias internas. 
Posteriormente o pediatra levantou a hipótese 

diagnóstica de PTI, solicitando o parecer clínico de um 

especialista, o qual confirmou o quadro de PTI aguda, 

excluindo também a suspeita de violência doméstica. O 

tratamento empregado foi de quatro doses de 20g de 

Imunoglobulina humana ministradas seguidamente e 

20 mg de Prednisona por dia, já apresentando uma 

melhora significativa, com elevação do número 

plaquetário para 181.000/mm3 no segundo dia de 

tratamento. No terceiro dia, o paciente foi transferido 

em caráter de urgência para um hospital de referência, 

no qual foi ajustado a dose para 12 ml de Prednisona 

por dia, diminuindo 2 ml a cada mês, até o desmame 

total, durante 6 meses. A criança não apresentou mais 

nenhum sintoma após 6 meses do diagnóstico, com 

resultados do plaquetograma em 458.000/mm3 e 

coagulograma dentro dos valores de referência. E foi 

acompanhada por mais de 12 meses, eliminando a 

possível cronicidade da doença e obtendo cura clínica. 
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3. DISCUSSÃO 
 

A PTI é uma condição patológica rara, complexa e 

diversificada, sendo seu diagnóstico heterogêneo. 

Assim, é necessário examinar com atenção os aspectos 

clínicos e laboratoriais23,24. Desta maneira, torna-se 

essencial a realização de exames complementares a fim 

de maiores esclarecimentos sobre o estado coagulativo 

e direcionamento do tratamento, visto que a maioria 

dos pacientes requerem um plano de tratamento 

personalizado25,26,27. Neste estudo foi verificado um 

quadro de plaquetopenia grave, 2.000 cel/mm3, em uma 

criança de 6 anos que após buscar atendimento médico 

foi diagnosticada com PTI dentro do serviço de saúde 

evoluindo para a cura em menos de um ano de 

tratamento. O valor das plaquetas observadas neste 

paciente é considerado extremamente baixo e 

preocupante, o que necessita em intervenção 

terapêutica imediata, devido às hemorragias 

potencialmente fatais. Estudos não demonstraram 

diferença na gravidade da plaquetopenia, quando 

comparados sexo, média de idade ou duração da 

doença28,29. Neste paciente, foi observado apenas a 

plaquetopenia e tempo de coagulação alterado sem 

outras complicações relevantes. Em muitos pacientes 

com PTI não há indícios de sintomas, com isso, a 

identificação da diminuição da contagem de plaquetas 

em exames de rotina muitas vezes é considerado um 

evento esporádico, o que representa um desafio 

diagnóstico30,31,32. Por isso, é fundamental descartar 

doenças endêmicas, tais como a dengue33,34. A 

responsável pelo paciente informou que os quadros 

hemorrágicos iniciaram posterior ao aparecimento de 

sintomas gripais compatível com rinofaringite aguda. 

Diante do caso, foi discutido a possibilidade de PTI 

secundária, porém sem confirmação. Apesar da PTI ser 

de etiologia desconhecida, estudos sugerem relação do 

seu surgimento com quadros infecciosos tais como, H. 

pylori35, vírus da dengue36, além de Pimental e 

colaboradores (2014)37 identificarem um caso de 

púrpura trombocitopênica trombótica após a vacinação 

contra H1N1. Ademais, já foi discutido associação com 

o lúpus eritematoso sistêmico 2,38,39, HIV e HCV40. Há 

relatos de pacientes que desenvolveram PTI após 

infecção pelo vírus Sars-CoV-2, mas a sua patogênese 

durante a COVID-19 parece ser complexa e 

multifatorial41,42,43,44,45,46. Não descartando, portanto, 

uma possível correlação de infecções na patogênese da 

PTI. Estudos demostraram que o uso de 

corticosteróides como primeira linha de tratamento é a 

terapia mais comumente utilizada, em seguida é a 

combinação de terapias (aplicação de Imunoglobulina 

humana mais terapia com corticosteróides). Em 

crianças com PTI aguda e plaquetas abaixo de 

30.000/mm3 recomenda-se em geral, a utilização da Ig 

IV, corticosteróides ou a Ig anti-D, sendo importante 

ressaltar que a Ig anti-D só pode ser utilizada em 

pacientes Rh positivos, com Coombs Direto negativo e 

não esplenectomizados. Após falha à primeira linha de 

tratamento, estudos apontam a necessidade de 

esplenectomia em 22% dos pacientes47. Em 

emergências, o tratamento pode ser baseado na 

transfusão de plaquetas com ou sem a associação com 

Ig IV em uma concentração muito elevada ao usual, 

uma vez que nesta doença ocorre rápida destruição das 

mesmas12. Neste caso não houve a necessidade de 

transfusão, apesar da plaquetopenia grave, não foi 

identificado hemorragias intracranianas, pulmonares ou 

digestivas, que são critérios de complicação da doença. 

A esplenectomia também pode ser indicada nos casos 

mais graves da doença a fim de impedir a destruição 

prematura das plaquetas. Entretanto, com o surgimento 

de novos tratamentos o número de cirurgias tem 

reduzido, sendo indicada principalmente aos pacientes 

após várias tentativas sem sucesso com outros 

tratamentos menos invasivos e com menos efeitos 

colaterais48. Portanto, este relato discute o manejo do 

paciente infantil com PTI aguda a fim de contribuir 

para o melhor entendimento da conduta clínica e 

diagnóstica, além de orientação terapêutica e 

informação em saúde. 
 

4. CONCLUSÃO 
 

A complexidade no diagnóstico de pacientes com 

PTI ocorre devido ao quadro de plaquetopenia comum 

em diversas enfermidades. Portanto, é necessária uma 

avaliação clínica cuidadosa que inclua a PTI como 

hipótese, a fim de excluir outras doenças, direcionar a 

pesquisa diagnóstica e consequentemente empregar um 

esquema terapêutico que impeça a evolução para 

quadros hemorrágicos graves. 
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