
�PTI: doença benigna com produção de autoanticorpos anti-plaquetas

principal causa de sangramentos na infância

autolimitada – cura espontânea cerca 80% casos 

masculino = feminino

pico incidência 2-10 anos

geralmente antecedente viral ou vacina vírus vivo 

atenuado

�Dúvida: quando tratar?

�Tratar o paciente e não a contagem de plaquetas

Introdução

Objetivo

Avaliação retrospectiva entre janeiro 1993 a abril 2004

112 pacientes com PTI 

Casuística e Métodos

Resultados

Púrpura Trombocitopênica Idiopática da Infância: Experiência do 

Centro de Hematologia de São Paulo

Revisar as modalidades terapêuticas oferecidas para o tratamento da PTI 

aguda.
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� Sangramento mucoso com < 20.000 plaquetas/mm3: corticóide VO ou EV ou 

gamaglobulina EV

� Sangramento ativo: corticoterapia EV ou gamaglobulina EV

� Necessidade de estudos clínicos randomizados em PTI na infância para:

melhor conhecimento história natural e evolução

avaliação da resposta entre tratados e não tratados

determinar a real incidência de complicações hemorrágicas

tentar identificar os pacientes de risco para sangramentos graves

Discussão

�Tivemos uma porcentagem maior de pacientes evoluindo para PTI crônica, talvez
por sermos um centro de referência e aqueles pacientes com rápida recuperação 
das plaquetas serem tratados pelos próprios pediatras

�O manuseio da PTI sempre foi controverso:
porque tratar se é autolimitada e sangramentos de risco são raros? 
porque observar se a possibilidade de sangramento é real? 
vale a pena correr o risco do sangramento em SNC? 
porque não utilizar medicamentos imunomoduladores para aumento 
temporário das plaquetas enquanto a reação autoimune está se 
normalizando? 

�Qual o melhor tratamento?
Conservador? - como não está provado que o tratamento previne 
sangramentos de risco (SNC), ASH guideline (1996) prevê tratamento para 
< 10.000 plaquetas/mm3, independente dos sintomas;
Corticóide? – eleva as plaquetas mais rapidamente que a observação clínica, 
porém com vários eventos adversos;
Gamaglobulina EV? - eleva as plaquetas mais rapidamente que o corticóide, 
porém com custo elevado;
Anti-D? – atualmente está sendo mais utilizada; menor custo do que 
gamaglobulina EV e infusão mais rápida.

Resultados

Distribuição quanto ao sexo

53%

47%

masculino feminino

Porcentagem dos pacientes que realizaram Mielograma

28%

72%

com mieloma sem mieloma

Necessidade de internação por Sangramento Ativo

21%

79%

com internação sem internação

Tratamento Instituído (n=112)

21%

25%

54%

Hidrocortisona EV ou Gamaglobulina EV Conservador Prednisona VO

Tratamento com sangramento ativo (n=23)

78%

22%

Gamaglobulina EV Hidrocortisone EV

Evolução para PTI Crônica

35%

65%

PTI Cronica PTI Aguda

Idade ao diagnóstico: 2 a 156 meses 

(média: 51,6 meses).

Fundamental a coleta de mielograma
quando for instituída corticoterapia -
diagnóstico diferencial com leucose

aguda

Sangramento ativo: receberam
hidrocortisona EV ou gamaglobulina EV

Resposta parcial (>50.000 plaquetas/mm3) 
ou completa em até 30 dias:

Dos que usaram corticóideVO ou EV: 86,4%
Dos que usaram gamaglobulina EV: 88,9% 

Não observamos casos de sangramento de 
SNC ou óbito.


