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PLAQUETOPENIAS (TROMBOCITOPENIAS)

Introducao

Para o diagndstico adequado das doengas
hemorrédgicas é fundamental a realizagdo de
anamnese detalhada e de testes laboratoriais.

Em geral, pacientes com doenga plaquetaria
quantitativa  (plaguetopenia) ou  qualitativa
(plaquetopatia), assim como aqueles com doengas
que acometem a parede dos vasos (vasculite,
purpura alérgica), apresentam sangramento em pele
€ mucosas.

As plaquetopenias decorrem de diferentes
processos fisiopatoldgicos, relacionados a produgéo,
destruicdo ou distribuicdo de plaquetas. Desde que
a fungdo plaquetaria esteja normal, pacientes com
contagem plaquetaria acima de 100.000/mm?3 ndo
manifestam hemorragias, nem mesmo se submetidos
a grandes cirurgias. Com contagem plaquetdria entre
50.000 e 100.000/mm? pode haver sangramento
mais prolongado apds trauma. Com contagem entre
20.000 e 50.000/mm?3, os sangramentos se verificam
apos pequenos traumas, porém sangramentos
espontaneos sdo raros. Estes passam a acontecer
guando a contagem de plaguetas é menor que

Purpura trombocitopénica idiopatica

A purpura trombocitopénica idiopatica (PTI) é
uma das causas mais comuns de plaquetopenia.
A PTI é uma doenga hemorrdgica autoimune,
caracterizada por anticorpos contra as plaquetas
do proprio paciente, que sdo, entdo, destruidas por
fagocitose principalmente no bago. Em criangas, a
doenga é aguda e, em geral, acompanha infecgdo
viral. Em adultos, é mais comum em mulheres (3 a
4:1), antes dos 40 anos em cerca de 90% dos casos.
Em adultos, o quadro é mais insidioso, sem doenga
precedente e tem curso crénico. O quadro clinico

Purpura trombocitopénica trombética

20.000/mm?3, havendo risco de sangramento grave
quando as plaquetas estdo abaixo de 10.000/mm?®.

A plaguetopenia é a causa mais comum de
sangramento anormal. Aproximadamente 15% das
plaquetopenias sdo devidos a pseudoplaquetopenia
ou plaquetopenia ficticia. Esta decorre da formagdo
de grumos de plaquetas induzido pelo anticoagulante
EDTA do tubo do laboratério. Devido a alta frequencia
dessa condicdo, diante de qualquer plaguetopenia
deve-se repetir o teste utilizando heparina ou citrato
como anticoagulante ou sangue recentemente
coletado em EDTA.

A investigacdo de plaquetopenia verdadeira
deve incluir realizagdo de hemograma, contagem
de reticuldcitos e hematoscopia. Frequentemente,
a causa da plaquetopenia pode ser sugerida com
esses exames, como no caso das mielodisplasias,
leucemias, anemia megaloblastica, anemia aplastica,
entre outras. O mielograma (em geral feito pelo
médico hematologista) é essencial para avaliar
a existéncia ou ndo de diminuigdo da produgdo
plaquetaria, além de subsidiar outros diagndsticos.

é caracterizado por epistaxe, petéquias, purpuras
e equimoses no corpo, além de menorragia em
mulheres. Hemorragia intracraniana pode ocorrer
em 1% dos casos, podendo ser fatal. Fatores de
mau progndstico incluem contagem de plaquetas
menor que 15.000/mm?, idade avancada e doencga
hemorréagica concomitante. O diagndstico da PTI
requer exclusdo de outras causas de plaquetopenia.
Em adultos, ndo ha esplenomegalia e 0 hemograma
é normal, exceto por plaquetopenia.
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Sindrome hemolitico-urémica

A puarpura trombocitopénica trombdtica
(PTT) é uma sindrome hemorragica grave
caracterizada por cinco sinais classicos: anemia
hemolitica microangiopatica, plaquetopenia,
alteragBes neuroldgicas, febre e disfungdo
renal.

A plaquetopenia é o sinal mais comum,
sendo, em geral, sua contagem menor que
20.000/mm?3. Apesar de numericamente grave,
a plaguetopenia ndo se associa a sangramento
na maioria das vezes. A hematoscopia
demonstra hemacias fragmentadas de
tamanhos e formas variadas, pontilhado
basoéfilo e eritroblastos. A anemia, em geral,
é de intensidade leve a moderada. Outros

achados laboratoriais caracteristicos de
anemia hemolitica, tais como aumento de
desidrogenase lactica, bilirrubina indireta
e contagem de reticuldcitos e redugcdo de
haptoglobina, podem ser encontrados,
variando de intensidade conforme a gravidade
do processo hemolitico. Pode haver leucocitose
moderada com desvio para a esquerda. O teste
de Coombs é negativo, pois a anemia é de
origem mecanica e ndo autoimune. Em geral,
os testes de hemostasia, tais como TP, TTPA
e fibrinogénio sdao normais, ao contrario da
coagulagdo intravascular disseminada (CIVD),
na qual esses testes apresentam-se alterados.

A SHU é caracterizada por quadro de
anemia hemolitica microangiopatica,
insuficiéncia renal aguda, hipertensdo e
plaquetopenia leve a moderada. E mais
comum em criangas, sendo rara em adultos.
Em criangas, a principal causa relaciona-se
a infecgdo por E.coli produtora de toxinas,
embora outras bactérias possam também
estar relacionadas. Em adultos, a maioria
dos casos é idiopatica. Em mulheres, a
SHU ocorre em associagdo com o uso de
anticoncepcionais orais e no periodo pds-
parto.
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Coagulacao intravascular disseminada

A sindrome de CIVD, também conhecida como coagulopatia de
consumo, decorre da deposigdo intravascular disseminada de fibrina
com consumo dos fatores da coagulacdo e plaquetas. E consequéncia
de condigGes clinicas associadas a liberagdo de material pré-coagulante
na circulagdo e/ou que provoque o dano endotelial ou agregacdo
plaquetaria.

Outras causas de plaquetopenia

A plaquetopenia associada a algumas infeccbes virais e por
protozoarios é mediada por imunocomplexos. Na infecgdo pelo virus
HIV, a plaguetopenia é comum, podendo anteceder o quadro de SIDA.
Neste caso, além do componente autoimune, a plaquetopenia pode
também decorrer de deficiéncia de produgdo e do uso de medicamentos
supressores para tratar a doenga ou infecges.

A septicemia, principalmente por bactérias gram-negativas, leva
a destruicdo de plaquetas. O mecanismo deve-se, provavelmente, a
ligagdo dos complexos imunes das bactérias as plaquetas, podendo
ocasionar plaguetopenia grave.

A plaquetopenia imune por uso de drogas é comum e a contagem de
plaquetas retorna ao normal apds alguns dias de suspensdo da droga.

Tabela de medicamentos causadores de Trombocitopenia

Antimicrobianos Outros

Piperacilina-tazobactam Heparina
Sulfametoxazol-trimetoprim Bloquedores H2 (ex: Ranitidina)
Vancomicina Quinina

Rifampicina Acido Valproéico
Ganciclovir Glicoproteina llb/ inibidores llla
Linezolida Quimioterapia (ex: Gencitabina)
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Na CIVD aguda, ndo compensada, os fatores da coagulagdo e as
plaquetas sdo consumidos em velocidade maior que a capacidade
da sua produgdo. A trombose microvascular leva vérios tecidos ao
comprometimento do aporte sanguineo e multiplos érgdos a faléncia.

A purpura pos-transfusional (PPT) é caracterizada pelo
desenvolvimento de plaquetopenia entre 4 e 11 dias apds transfusdo
de sangue. A PPT decorre de aloimunizagdo a aloantigenos plaquetarios
(HPA) presentes nas plaquetas transfundidas e ausentes nas plaquetas
do receptor. A purpura pode ser grave e as plaquetas podem atingir
niveis tdo baixos quanto 10.000/mm3. Mais frequentemente, a
doenga é autolimitada e a contagem plaquetaria retorna ao normal
espontaneamente. As manifestacdes mais comuns sdo sangramentos
cutaneos, melena e hematuria com duragdo média de 4-12 dias.

O hipersesplenismo é uma causa comum de plaquetopenia,
decorrente da sequestragdao de plaquetas no bago, que se encontra
aumentado. A plaquetopenia, neste caso, é resultante de condigGes
clinicas que podem levar a esplenomegalias volumosas, tais como
esquistossomose e cirrose hepatica com hipertensao portal, doenga de
Gaucher, linfoma e calazar. Em geral, outros achados laboratoriais, tais
como leucopenia, anemia ou pancitopenia podem estar presentes.

A plaquetopenia dilucional acontece quando grande quantidade de
sangue total e/ou concentrado de hemacias é transfundido.

Classificacao das doencas associadas a plaquetopenia de acordo com mecanismo fisiopatolégico

Mecanismo Doengas Mecanismo Doencgas
Doengas imunes
Hipoplasia de células precursoras Causas primarias: PTI, PTT (alguns casos)

ol , R \drich i Causas secunddrias: cancer (leucemia linfatica cronica,
gnemla el aﬁtlca', sclindron:je TW'S Ott'A_ UlEn anor:na !a linfoma, doengas autoimunes), drogas (fenacetina, sais de
de Ma)\c/j-.Hegdm,sm rozwel epaquztopema clom aLste.nuIa ouro, rifampicina, derivados da sulfa, penicilina,

€ vra 0, Ian]:) Tbe ular - por ro_igas'(coran;nlio, trimetroprin, diazepan, valproato de sodio,
Diminuicio da g?trngx?zoL En} utazona: penlckl)amlna), X XIS, Aumento de acetozolamida, tiazidicos, furosemida, clorpropramida,
f élcool, infeccdo, produtos quimicos (benzeno) . tolbutamida, digitoxina, metildopa, heparina,
producao destruicao . e . ~ . .
quinina/quinidina), infecgdes (mononucleose infecciosa,
citomegalovirose, infecgdo pelo HIV)
Substituicdo do tecido mieloide Doengas ndo imunes
Doengas caracterizadas por anemia hemolitica
Leucemias, mieloma multiplo, tumores metastaticos microangiopatica e plaquetopenia (PTT, SHU, malaria,
(préstata, mama, linfoma) CIVD, hemangioma cavernoso), septicemia,
hemoglobinuria paroxistica noturna
Trombopoiese | Deficiéncia de folato ou vitamina B12 Problema de ) .
P . o Hiperesplenismo
ineficaz Mielodisplasias distribuicao
Problema - .
. Transfusdo maciga
dilucional
PTI: purpura trombocitopénica idiopatica; PTT: purpura trombocitopénica trombdtica; CIVD: coagulagdo intravascular disseminada; SHU: sindrome
hemolitico urémica
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Abordagem diagnoéstica e monitoramento da plaquetopenia (trombocitopenia)

Hemograma anormal com
plaquetas diminuidas

\ . .
Sim Anemia associada, Considerar recorrer
| Outros indices anormais? |—> leucopenia, ou > -
leucocitose* ao hematologista
Nao
Y

| Trombocitopenia |

PTI: pdrpura trombocitopénica idiopatica;

A PTT: purpura trombocitopénica trombotica;
Histdria em infancia, ou histéria Sim | Trombocitopenia CIVD: coagulagdo intravascular disseminada;
familiar de trombocitopenia. congénita Sk slincbeme hemelies utmis:
. HELLP: hemolysis, elevated liver enzymes,
Nao and low platelet count.
\J

Fazer esfregaco de
sangue periférico**

A
R o . Hemorragia, Rk
Manifestagdo Sim orragl Considerar recorrer
. »| petéquias, > .
clinica? - ao hematologista
contusao***
Nao
L 7 * Supressao de medula dssea, malignidade
. fea h l6gi infil i PTT/SH
@mahco em[aFo ogica ?u ~|n tr.at'lva, 0 /S. U, fjt?enga
hepdtica, CID, infecgdo viral, deficiéncia nutricional,
\ pré-eclampsia/HEELP syndrome (em gravidez).
Repetir contagem de plaquetas em **  Plaquetas  gigantes  sugerem  trombocitopenia
anticoagulante no-EDTA congénita. Agregacdo é vista em pseudotrombocitopenia.
Eritrécitos fragmentados sugerem anemia
Normal Anormal hemolitica microangiopatica. (PTT/AHU, CID).
. \ *** pT|, PTT/SHU, trombocitopenia induzida por heparina
- - - - se exposta, hiperesplenismo, infecgdo viral, CID, destruigdo
Pseudotrombocitopenia TrombouFopenla mecanica, pré-eclampsia/HELLP syndrome (em gravidez).
verdadeira****
**x*  PT|, trombocitopenia induzida por heparina
\ se exposta, trombocitopenia induzida por droga,
Glsiar s el @eme fea. hiperespllenism.o, infecgdo .viral, destruigdo mec.'??nica,
trombocitopenia gestacional (em gravidez).
Obter contagem de plaquetas
A Y
Plaquetas Plaquetas entre 50.000 Plaguetas entre 100.000
< 50.000/mm?3 e 100.000/mm? e 150.000/mm?
A A A
Considerar recorrer Repetirem 1a 2 Repetirem 2 a 4
ao hematologista semanas semanas
A Y A
Plaquetas Plaquetas entre 50.000 Plaquetas entre 100.000 Plaquetas
< 50.000/mm3 e 100.000/mm?3 e 150.000/mm?3 > 150.000/ mm?3
A y A Y
Considerar recorrer Acompanhar e recorrer Acompanhar até a Desnecessdria
ao hematologista se a contagem diminuir contagem normalizar avaliagdo posterior
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