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Resumo

A Puarpura Trombocitopénica Idiopatica é caracterizada pela diminui¢do do ndmero de plaquetas circulantes, considerada
autoimune e beningna, podendo ser classificada de acordo com o diagnostico, idade e duragdo da doenca. Objetivou-se realizar
revisdo da literateratura cientifica sobre a ocorrencia da pupura trombocotopénica idiopatica em criancas e as possiveis
intervencdes de enfermagem. Trata-se de um estudo qualitativo de revisdo narrativa de carater exploratdrio realizado em
diferentes bases de dados eletrdnicas. Analisou-se que as pesquisas sobre a doenca existe questdes controversas sobre o
diagnéstico, tratamento e acompanhamento adequado para os portadores da patologia. Desta forma é necessario que mais estudo
sejam realizados com maior profundidade sobre acerca do assunto, pensando no tratamento e no aumento da expectativa de vida
dos portadores dessa doenga.

Palavras- chave: Parpura; Parpura trombocitopénica; Sistemas sanguineo e imunoldgico; Cuidados de enfermagem.

Abstract

Idiopathic Thrombocytopenic Purpura is characterized by a decrease in the number of circulating platelets, considered
autoimmune and benign, and can be classified according to the diagnosis, age and duration of the disease. The objective was to
review the scientific literature on the occurrence of idiopathic thrombocotopenic purpura in children and possible nursing
interventions. This is a qualitative exploratory narrative review study carried out in different electronic databases. It was analyzed
that research on the disease exists controversial issues about the diagnosis, treatment and adequate follow-up for patients with
the pathology. In this way, it is necessary that more studies are carried out in greater depth on the subject, thinking about the
treatment and increasing the life expectancy of patients with this disease.

Keywords: Purple; Thrombocytopenic purpura; Blood and immune systems; Nursing care.

Resumen

La Pdrpura Trombocitopénica Idiopatica se caracteriza por una disminucion en el nimero de plaquetas circulantes, considerada
autoinmune y benigna, y se puede clasificar segln el diagnostico, la edad y la duracion de la enfermedad. El objetivo fue revisar
la literatura cientifica sobre la aparicién de purpura trombocotopénica idiopatica en nifios y posibles intervenciones de
enfermeria. Se trata de un estudio cualitativo de revision narrativa exploratoria realizado en diferentes bases de datos electrénicas.
Se analiz6 que la investigacion sobre la enfermedad tiene temas controvertidos sobre el diagndstico, tratamiento y seguimiento
adecuado de los pacientes con la patologia. De esta forma, es necesario que se realicen mas estudios con mayor profundidad
sobre el tema, pensando en el tratamiento y aumentando la esperanza de vida de los pacientes con esta enfermedad.
Palabras-clave: Parpura; Plrpura trombocitopénica; Sangre y sistemas inmunes; Cuidado de enfermera.
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1. Introducéo

Parpura Trombocitopénica Idiopatica (PTI), € uma doenca auto imune tendo como caracteristica a baixa contagem de
plaquetas, proveniente da destruicdo de plaquetas afetadaspor anticorpos no sistema reticuloendotelial, podendo afetar todas as
faixas etarias e ambosos sexos (Provan et al.,2010). Devido essas caracteristicas a manifestacdo clinica mais comum dessa
patologia é o sangramento (Aguiar, Mantovanelli, & Freitas, 2021 ).

A PTI pode ser classificada em duas formas: a plrpura trombocitopénica aguda, mais frequente em criangas jovens (2
a 6 anos), acompanhada de alguma doenca viral; e também, a plrpura trombocitopénica cronica, quando persiste por um periodo
acima de seis meses (Shitsuka et al., 2017).

A PTI infantil é caracterizada como uma doenca benigna e autolimitada que afeta tanto criancas do sexo femenino
quanto do sexo masculino e possui uma estimativa de incidéncia de aproximadamente 1,9 a 6,4 casos para cada 100.000
por ano(Kuhne et al., 2011).

Na PTI complicacbes hemorragicas graves sdo raras, e apenas a menoria das criancas desenvolvem a forma crénicada
doenca, em adultos a PTI possui predomindncia no sexo feminino, quanto em adolescentes a doenca ainda possui as
caracteristicas clinicas e resultados mal definidos, a falta de dados deixa o tratamento médico para a PTI de um adolescente
baseado apenas em sua experiéncia pessoal e suposi¢fes educadas para orientagdo ( Kuhne et al., 2011).

Kuhne et al. (2011), afirmam que as criangas podem desenvolver PT| aguda ap6s doencas virais especificas tais como
varicela ou HIV, ou como evento adverso pds vacinal, especialmente apds a administragdo de vacinas virais como a Triplice
Viral (Sarampo, Rubéola e Caxumba), no entanto esses casos representam uma minoria, e também caracteriza a PT1 aguda como
sendo um inicio abrupto de didtese hemorragica em uma crianca saudavel. Estudos recentes trazem que alguns pacientes
receberam o diagndstico de Purpura Trombocitopénica Imune Secundéria a infeccdo Pelo novo Coronavirus SARS-CoV2(
Rocha, 2020).

Para Delgado, Viana e Fernandes(2009), a ocorréncia das hemorragias, na PTIdepende da gravidade de
trombocitopenia e da funcéo plaquetaria, podendo surgir petéquias hematomas e sangramentos das mucosas e raramente podem
ocorrer hemorragias intracranianas e internas.

Em se tratando do diagnostico da PTI, o mesmo é realizado por excluséo onde se analisa as condigdes clinicas como:
sangramentos isolados e manifestagdes sistémicas, e no exame fisico avalia-se 0 aumento do tamanho do figado e do bago, para
0 tratamento da doenga em criangas a mesma deve possuir a enfermidade por um tempo superior a 12 meses , sendo
recomendavel a esplenectomia (Santana et al.,2013).

A escolha da tematica se deu pelo motivo da PTI infantil ser uma doenca pouco conhecida, por isso definida como
idiopatica, sobretudo pelo desconhecimento dos enfermeiros, académicos da salude e os préprios portadores da doenca, €
acompanhamento de um caso familiar, e a dificuldade em entender o desenvolvimento e os desdobramentos clinicose terapéuticos
da PTI, dando ensejo assim a esta pesquisa.

O conhecimento sobre as caracteristicas da purpura trombocitopénica idiopatica pela equipe de enfermagem contribuird
de forma significativa para garantir assisténcia de qualidade prestado no cuidado a crianca portadora desta patologia, uma vez
que contribui para o planejamento do cuidado, elaboracdo de protocolos de atendimento e também de manuais de orientacdo
para os profissionais da salde e para familiares.

Desse modo este estudo teve como objetivo realizar uma revisdo da literatura cinetifica sobre a ocorrencia da Purpura

Trombocitopénia Idiopatica( PPI) em criancas e as possiveis intervenc¢des de enfermagem.


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i2.25734

Research, Society and Development, v. 11, n. 2, €35711225734, 2022
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i2.25734

2. Metodologia

Trata-se de um estudo qualitativo de revisdo narrativa de carater exploratorio,realizada em diferentes bases de dados
eletronicos utilizando descritores catalogados no Descritor em Ciéncias da Salde(DeCS) e utilizando os operadores booleanos
“AND” e “OR”, além da utilizacéo das aspas a fim de facilitar a busca aos manuscritos.

A revisdo da literatura consiste na construgdo do conhecimento cientifico, através desse processo surgem novas teorias
e também séo reconhecidas lacunas e oportunidades para o surgimento de pesquisas num determinado assunto(Botelho, Cunha
& Macedo 2011). Para Bernardo, Nobre e Jatene (2004) a revisdo narrativa é utilizada para descrever o estado da arte de um
assunto especifico, sob o ponto de vista tedrico ou contextual, esse tipo de revisdo ndo fornece a metodologia para a busca das
referéncias, nem as fontes de informacéo utilizadas, ou os critérios usados na avaliacdo e selecdo dos trabalhos.

Esta pesquisa bibliografica ocorreu no portal da Biblioteca Virtual em Sadde (BVS), Literatura Latino Americana e do
Caribe em Ciéncias da Saude (LILACS), Biblioteca Scientific Electronic Library online (Scielo), Google Académico, manuais
eletrdnicos do Ministério da Saude( MS) e livros. As buscas foram feitas utilizando as palavras-chaves: Pirpura ;Purpura
Trombocitopénica; Sistemas Sanguineo e Imunoldgico; Cuidados de enfermagem, e suas respectivas traducGes em inglés:
Purple; Thrombocytopenic Purpura; Blood and Immune Systems; Nursing care, utilizando-se o operador booleano “AND” ¢
“OR” e aspas a fim de facilitar as buscas aos manuscritos. No total foram encontradas 47 producdes bibliograficas sendo elas:
25 artigos cientificos, 20 livros e 2 Manuais do Ministério da Salde, foram selecionados 25 publicagdes para o desenvolvimento
deste estudo.

Foram incluidos neste estudo textos completos sobre Purpura Trombocitopénica emcriancas publicados no periodo de
2003 a 2016, disponiveis em portugués e inglés de acordocom faixa etaria de idade das criangas. Foram excluidos artigos que nao
apresentassem a disponibilidade de texto completo, e 0s que ndo discutem sobre o tema proposto. Apoés leitura e anélise do
material encontrado, foram criadas categorias visando organizar a descri¢cdo das informacBes encontradas através de trés

categorias sendo estas: patogenia, Purpura Trombocitopénia Idiopética, Processo de enfermagem.

3. Resultados e Discusséo
3.1 Categoria 1: Patogenia

Nascimento et al. (2016), trazem que o tecido sanguineo é constituido por uma parte liquido o “ plasma” e outra
composta por parte “solida”, as células ou elementos figurados, subdividem em gl6bulos brancos (leucdcitos) e glébulos
vermelhos (hemacias ou eritrocitos) e as plaquetas (trombdcitos), os leuccitos e hemacias sdo as células de defesas e as
plaquetas responsaveis pela coagulagéo sanguinea.

Os leucdcitos exercem diversas funcdes de defesa uma das primeirasbarreiras contra infecges, 0s mesmos percorrem 0
corpo e atravessa a diapedese, a parede das vénulas e capilares se concentra nos tecidos afetados por microrganismos, onde
exercem suas funcgdes defensivas (Castro et al., 2006).

De acordo com Guyton e Hall (2011), as hemacias possuem func@es de transportar o oxigénio, ligando a hemoglobina
dos eritrocitos e gas carbdnico ligado a hemoglobina e a outras proteinas dos eritrocitos.

As plaquetas, também denominadas de trombacitos, sdo pequenos fragmentos citoplasmaticos anucleados, discoides,
derivados de megacariocitos da medula 6ssea e contem no citoplasma varias proteinas, citocinas e fatores bioativos que estéo
envolvidos com a regulagdo dos aspectos basicos da reparacéo tecidual, além da coagulacéo sanguinea(Voltarelli et al., 2010).

Segundo Castro et al. (2006), as plaquetas estdo diretamente envolvidas emdiversas patologias importantes, sejam
sindromes ou quadros trombdticos graves como a trombose artéria. Roitt e Rabson (2003) descrevem algumas alterages no

sistema plaquetario, dentre elas a trombocitose caracterizado pela quantidade elevada de plaquetas no sangue que geralmente
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indica inflamacdo ou trauma.

A sobrevivéncia normal das plaquetas é de 7 a 10 dias, mas na PTI diminui para poucas horas, a quantidade de plaquetas

é definida de acordo com o equilibrio entre a producaoe destruicdo plaquetaria, em pacientes portadores de pupura tem um

aumento da destruicdo plaquetaria, sua producdo também pode estar diminuida (Provan et al., 2010).

Pavanelli e Spitzner (2011) descrevem que a trombocitopenia ou plaquetopenia é um fendmeno onde ocorre a

diminuicdo do numero de plaquetas circulantes (inferior a 150.000/mm), podendo se expressar por tempo de sangramento

prolongado. Descreve ainda que:

A trombocitopenia pode surgir devido a producdo insuficiente de plaquetas,sequestro esplénico, destruicdo aumentada,
utilizacdo aumentada ou diluicdo das plaquetas. A trombocitopenia grave, independente da etiologia, resulta em um
padréo tipico de sangramento cutaneo na forma de petéquias multiplas, geralmentemais evidentes na extremidade inferior
das pernas e pequenas equimoses dispersasem locais de trauma menor; sangramento da mucosa (epistaxe, trato G, trato
GUe sangramento vaginal) e sangramento excessivo aps cirurgia. O sangramento grave no trato Gl e no SNC pode por
em risco a vida. Entretanto, a trombocitopenia ndo causa sangramento macico nos tecidos (por exemplo, hematomas
viscerais profundos ou hemartroses), que é caracteristico de sangramento secundario a deficiéncia de fatores de

coagulagdo plasmatica (Pavanelli & Spitzner 2011. p.328).

A destruicdo plaquetéria acelerada € a causa mais comum de trombocitopenia, e podem resultar de defeitos

intracorpusculares, comum em forma hereditaria, e anormalidades extracorpulares, causadas por processos imunoldgicos

(trombocitopenias autoimune ou aloimune) e ndo imunolégicos (Barros, 2013).

Inimeras doengas podem causar a reducéo no nimero de plaquetas, entretanto muitas vezes ndo se identifica uma causa

especifica. Segundo Rezende(2010) as principais razdesque produzem uma diminui¢cdo na quantidade de plaquetas sdo a

producdo insuficiente na medula 6ssea, sua alta destruicdo e sua dilui¢do no sangue (Tabelal).

Tabela 1: Classificagdo das doengas associadas a plaquetopenia de acordo com mecanismofisiopatoldgico.

Mecanismo
1. Diminui¢do da producao
1.1 Hipoplasia de células precursoras

1.2 Substitui¢do de tecido mieloide

2. Aumento de destruicéo
2.1 Doencas imunes

2.2.Doengas ndo imunes

3  Trombopoise ineficaz

4 Problema de distribuicao
5 Problema dilucional

Doencas

Anemia aplastica, sindrome de wiskott-Aldrich, anomalia da May —Heglin,
sindrome de plaquetopenia com auséncia de radio, dano medularpor drogas
(cloranfenicol, cotrimoxazol,fenilbutazona, penicilamina), radiacéo, alcool,
infeccdo, produtos quimicos (benzeno)

Leucemias, mieloma multiplo, tumores metastaticos

(préstata, mama, linfoma)

Causa primaria: PTI, PTT (Alguns casos)

Causa Secundaria: Cancer (leucemia linfatica cronica, linfoma, doencas
autoimunes), drogas(fenacetina, sais de ouro, rifampicina, derivados da sulfa,
penicilina, trimetropim, diazepam, valproatrode sodio, acetazolamida, tiazidicos,
furosemida, clorpropramida, tolbutamida, digitoxina, metildopa,
heparina,quinina/quinidina),infec¢des (mononucleose infecciosa,
citomegalovirose, infecgéo pelo HIV)

Doencas caracterizada por anemia hemolitica microangiopatica e plaquetopenia
(PTT, SHU,maléria, CIVD, hemagioma cavernoso), septicemia,
hemoglobindria paroxistica noturna.

Deficiéncia de folato ou vitamina B12
Mielodisplasias
Hiperesplenismo
Transfusdo macica
Fonte: Rezende (2010).
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3.1.1 Sistema autoimune

Para Hoffbrand e Mass (2013), a autoimunidade é a falha ocorrida em uma divisdo funcional do sistema imunoldgico
resultando em agdes imunes contra as células e tecidos do prdprio organismo, onde ocorre uma dificuldade na capacidade do
sistema imunitario para distinguir entre moléculas do organismo e as que sdo estranhas.

Souza et al. (2010) descrevem que nas doencas autoimunes érgdo-especificas e sistémicas, nota-se perda da capacidade
do sistema imunolégico do individuo em reconhecer o que € prdprio, daquilo que nédo é proprio.

A PTI resultante da formacdo dos anticorpos antiplaquetarios e na destruicdo excessiva das plaguetas, € uma doenca
adquirida, geralmente benigna de causa desconhecida (idiopatica), onde se reconhecem auto anticorpos, geralmente da classe
IgG, dirigidos a antigenos da membrana plaquetaria(Castro et al., 2006).

Quando a plaqueta apresenta um anticorpo aderido a sua membrana, é reconhecida por macrdfagos localizados no bago
e no figado, e em outras &reas do tecido reticular endotelial, onde sdo destruidas, induzindo a um menor tempo de vida média
plaquetéria, levando assim a menores contagens de plaquetas circulantes (Rezende, 2010).

Para Roitt e Rabson (2003), o baco é um 6rgdo do tipo glandular e possui uma riqueza de células, considerado um
importante 6rgado de defesa contra microrganismos que penetram no sangue circulante sendo o principal destruidor de eritrocitos
desgastados pelo uso, 0 mesmo possui rapidez na resposta contra antigenos que invadem o sangue, sendo um importante filtro
fagocitario e imunoldgico, além disso € um produtor de anticorpos.

Outro orgdo de grande importancia é o figado, é nesse 6rgdo que os nutrientes sdo absorvidos no trato digestivo e
processados e armazenados para utilizacdo de outros 6rgdos, além disso exercem outras fun¢des como, armazenamento e
liberacdo de glicose, metabolismo dos lipideos, proteina do plasma, processamento de drogas e horménios, destroi células
sanguineas desgastadas e bactérias, e a producdo de proteinas plasmaticas, comoa albumina e outras proteinas carreadoras
(Hoffbrand & Mass, 2013).

3.2 Categoria 2: Parpura Trombocitopénia Idiopatica em crianga

Segundo Provan et al.(2010) a PTI também conhecida por pdrpura trombocitopénica imunonoldgica, autoimune,
isoimune e doenga de Werlhof. Perfaz o grupo de doengas de incidéncia rara na populacdo, geralmente benigna e de causas
desconhecidas, caracterizada por trombocitopenia.

Santana et al. (2013) descrevem a PTI como um distdrbio hematol6gico comum em criangas,0 nome puarpura originou-
se mediante a presenga de manchas roxas ou avermelhadas que aparecem na pele, e trombocitopénica decorrente ao processo
de sangramento provocadopela diminui¢do do nimero de plaquetas e idiopatica, pois a origem/causa ndo foi descoberta.

A PTI pode ocorrer em todas as faixas etarias e ambos 0s sexos, apresenta-se nas formas aguda e cronica, sendo
gue as criangas sdo mais acometidas, predominantemente, aforma aguda. Trata-se de uma doenca de causa desconhecida que
desenvolve em criancasentre 02 a 10 anos numa frequéncia de 4 a 8 casos a cada 100 mil criangcas no mundo porano, apresenta-
se de inicio subito, ocorrendo geralmente durante a infancia e, muitas vezes, se manifesta apds uma infecgéo viral ou vacinagdo
(Kuhne etal., 2011).

A PTI infantil é caracterizada como uma doenca benigna e autolimitada que afeta ambos os da mesma forma e tem uma
estimativa de incidéncia de aproximadamente 1,9 a 6,4 casos para cada 100.000 por ano (Hoffbrand & Moss, 2013). A maioria
das criancasafetadas ndo necessita tratamento medicamentoso, sendo que 80% a 85% dos casos tem resolucdo esponténea da
doenga dentro dos primeiros seis meses de diagnostico, cerca de 15% a 20% persistem trombocitopénicas durante seis meses ou

mais, de forma crénica que se assemelha a doenca nos adultos (Delgado et al., 2009).
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3.2.1 Epidemiologia

Segundo Brasil(2013), PTI é uma doenca que atinge na maioria das vezes mulheres sem idade fértil, mas pode aparecer
em qualquer idade e ambos 0s sexos. Guerra et al. (2011), estudando a plagquetopenia em um centro de hematologia em S&o
Paulo, constatou que dos 1.057 casos (7%) encaminhados por plaquetopenia, 670 casos (63,4%) eram do sexofeminino, e as
idades variavam entre 1 e 75 anos, e a PTI foi encontrada em 52% dos casos,sendo mais frequente no sexo feminino, em criancas
e adultos jovens.

Segundo Delgado, Viana e Fernandes (2009), a estimativa da incidéncia da PTI em criancas entre 0s 2-5 anos de idade,
é de 5,5 em um total de 100.000, na populacdo adulta a incidéncia é de pelo menos 2,15, as mulheres sdo mais atingidas do
que os homens, em um total de 100.000 pessoas, em média 16,55 sdo do sexo feminino. Os etudos de Lorenzi (2015) traz que a
PTI crbnica na criancga existe uma incidéncia aproximada de 0,46 por 100.000 criangas ao ano.

Os estudos epidemioldgicos internacionais demontram que a incidéncia em adultos é de 1,6-2,7 casos por 100.000
pessoas/ano e uma prevaléncia de 9,5-23,6 casos por 100.000 pessoas, com preponderancia no sexo feminino(Brasil, 2013).

No Japdo os estudos mostram uma prevaléncia de 15,5 casos ao ano para cada 100.000 individuos (Delgado etal., 2009).
Al-Mullaetal (2009), pesquisando a PTIna populagéo infantil de Catar constatou dentre as criangas estudadas, 62% apresentavam
PTI aguda e 38% PTI crénica. Ao correlacionar com os estudos de Robb apud Al-Mulla (2009) observa-se que o indice de PTI
cronica encontrado nas criangas no Catar maior do que a proporcao esperada para criangas com menos de 15 anos de idade, 20%
do Kuwait, onde 0s casos agudos eram duas vezes mais comuns do que 0S ¢asos cronicos.

Segundo Lorenzi (2015), a PTI na infancia na maioria dos casos a doenca é desencadeada por infecBes virais e a maior
parte das criancas afetadas ndo necessitam de tratamento medicamentoso e, 80% a 85% dos casos tém resolucdo espontanea
da doenga, dentro dos primeiros 6 meses ap6s o diagnostico, no entanto, cerca de 15% a 20% das criangas persistem
trombocitopénicas por um tempo superior a 6 meses, e desenvolvendo a forma cronica. (Bordin, Junior & Covas, 2007).

A mortalidade por PTI é menos de 5% e ocorre por sangramentos, geralmente em sistema nervoso central ou trato
gastrintestinal, em paciente refratario ao tratamento comcorticoide e a esplenectomia, com intensa trombocitopenia, e plaquetas
abaixo de 10.000/L(Lorenzi, 2015).

3.2.2 Fisiopatologia

As plaquetas, também conhecidas por trombdcitos séo células do sangue formadas na medula 6ssea, um individuo
saudavel tem entre 150.000 e 400.000 plaquetas por ml de sangue, com a funcéo de iniciar o processo de coagulacao, agrupando
em formato de rolha,objetivando o estancamento do sangramento, consequentemente ocasionando a reparacdo da lesdo sem que
ocorra maiores perdas sanguineas (Al-Mulla et al., 2009).

Apesar da etiologia ser desconhecida, identificam-se auto anticorpos, frequentemente da classe 1gG, conduzidas a
antigenos da membrana plaquetéria devido a plaqueta apresentarum anticorpo prendido a sua membrana, é reconhecido por
macrofagos encontrados no bagoe em outras areas de tecido reticulo endotelial, onde sdo destruidas, induzindo a um menor
periodo de vida médio plaquetério e, por conseguinte, a diminui¢do da contagem deplaquetas circulantes (Bordin et al., 2007).

Segundo Kiihne et al. (2013), a eliminacédo das plaquetas é ocasionada por anticorpos antiplaquetarios, sendo imunoldgicos
ou ndo imunologicos, pode-se afirmar a presenca de anticorpos reativos que ataca as glicoproteinas da membrana plasmatica.

Santana et al. (2013) descrevem que as plaquetas opsonizadas se fixam as células apresentadoras de antigenos
macrdfagos ou células dendriticas onde sdo fagocitadas e destruidas, as células que apresentam antigenos ampliam a resposta
imune inicial expressando novos peptideos na sua superficie e dando inicio ao desenvolvimento de clonesde células T CD4-
positivas, 0s receptores de imunoglobulina das células B que reconhecemos antigenos plaquetarios sao juntamente induzidos a
proliferar e a sintetizar anticorpos antiglicoproteina.
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3.2.3 Classificacéo

Segundo Brasil (2013), a PTI pode ser classificada de acordo com a presenca ou auséncia de um distirbio subjacente,
primaria ou secundéria, e a faixa etaria acometida, como infantil ou adulta e, de acordo com o tempo de evolugdo, aguda ou
crénica.

A PTI aguda é auto limitativa, tem uma duracdo inferior a 6 meses, podendo atingir criancas com idade entre os 2 e 6
anos (sucedendo o pico mais alto aos 4 anos) efrequentemente aparece na sequéncia de uma doenga viral, a crénica, ocorre com
maisconstancia em menores de 1 ano e maiores de 10 anos de idade, com maior prevaléncia no sexo feminino, sendo assim
originadas pela producdo de um auto-anticorpo (IgG) contra umantigeno plaquetario (Lorenzi, 2015).

Na tabela 2, Garanito (2009) descreve as diferencas entre a PTI aguda e cronica.

Tabela 2-Diferencas entre PTI aguda e crénica em pediatria.

AGUDA CRONICA
Incidéncia 80% 20%
Sexo M=F 3F: 1M
Inicio 18 meses a 6 anos Acima de 10 anos
Plaquetopenia Inicial < 10.000/mm Moderada
Quadro Clinico BEG, petéquias e equimoses Leve
Remissdo espontanea 50%: 4-8 semanas 20% em 4 anos

66%: 3 meses
76%: 6 meses Dos 24%

restantes =37% recupera em até

12 meses
Antecedentes  (2-4  semanasinfecgao viral Geralmente ausente
antes) Vacina por virus vivo atenuado

Fonte: Garanito (2009).

A PTI primaria é evidenciada por plaquetopenia isolada, sem reconhecimento do fator precipitante, embora o agente
etioldgico seja desconhecido, fatores, como mutagGes génicas, drogas ou doencas infecciosas podem influenciar o fendtipo da
doenca, entre tanto a secundaria acontece simultaneamente com um distirbio subjacente responsavel por disturbios de fungéo

imune levando a trombocitopenia (Kihne et al., 2013).

3.2.4 Sintomatologia

Segundo Zago et al. (2013), ocorre 0 aparecimento sUbito de purpura e petéquias cutaneo mucusa difusa em crianca
previamente saudavel, de modo geral, ndo apresentava outras alteracBes, em sua maioria, antecedente a doenga verifica-se a
ocorréncia de infeccdo prévia viral nos dois meses precedentes, geralmente de vias aéreas superiores.

De acordo com Lorenzi (2015), as hemorragias caracteristicas da doenca podem ocorrer como petéquias e hematomas
subcutaneos, hemorragia denominada seca, se as membranas mucosas nao sdo envolvidas, ou hemorragica molhada que inclui
hemorragias nasais, sangramento de gengivas, hematiria, menorragia, ou sangramento gastrointestinal e trato urinario. Os
sintomas surgem quando ocorre a queda no nimero de plaquetas que comprometem a coagulagdo do sangue, provocando

sangramentos, estes ssangramentos sdo na pele e mucosas sob a forma de equimoses e petéquias (Zago et al., 2013).
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Na infancia, pode suceder remissdo espontanea da doenga, o que ndo acontece com facilidade na vida adulta. A PTI
aguda em crianga deve — se ter cuidado com traumas duranteo periodo de plaquetopenia, principalmente quando esta é
acumulada, na forma crénica,quando ha paquetopenia acentuada com sintomas de sangramentos séricos, e risco de
hemorragias do sistema nervoso central, também ha indicacéo de hospitalizacéo e transfusao de plaquetas (Hoffbrand et al., 2013;
Zago et al., 2013).

Segundo estudo produzido por Kiihne et al. (2013), Observou-se manifestacdes hemorragicas com maior frequéncia
em criangas com 91% , e em pacientes adultos 69% apresentaram hemorragias, em se tratando de hemorragia intracraniana os
valores se mostram insignificantes, ocorrendo em criancas (0,6%) e em adultos (1,8%), as criancas com hemorragia intracraniana

tinham a idade média de cinco anos e os adultos 60 anos.

3.2.5 Diagnostico

De acordo com Alves et al. (2021) o diagnostico da PTI pode ser realizado primeiramente através da historia clinica, do
exame fisico e do hemograma completo para verificar se h4 reducdo no nimero de plaquetas, outros métodos diagnosticos é o
esfregaco de sangue periférico e 0 método de excluséo.

Para o diagndstico de PTI utiliza-se 0 método de exclusao, onde é avaliado as condi¢es clinicas do paciente tais como:
sintomas de sangramento isolado sem outras demonstragdes sistémicas, também realiz-se exame fisico onde sdo analisados a
auséncia de hepatoesplenomegaliaou linfoadenomegalia, e contagem de células sanguineas (plaquetopenia isolada < 100 x
109/L) e o exame de esfregaco de sangue periférico (células vermelhas e brancas com morfologia normais) ndo indicam outra
etiologia (Santana et al., 2013).

A utilizacdo do exame de exclusdo na PTI é de suma importancia, uma vez que 0s métodos terapéuticos para o
tratamento de PTI podem ser utilizados em outras doencas, taiscomo: Lipus Eritematoso Sistémico (LES), Anemia Hemofilica
Auto Imune (AHALI) e em quadros de leucemias (Hoffbrand & Moss, 2013).

Durante a avaliagdo do exame fisico em crianca acometida pela PTI, os individuos aparentemente sdo saudaveis, com
6timo estado de sadde, com auséncia de febre e dor,perda de peso ou hipoatividade, as manifestacéo clinica encontrada durante
a avaliagdo resume-se apenas na presen¢a de petéquias e equimoses, outras manifestagdes como a presenca de adenopatias,
visceromegalias ou alteragdes no exame fisico e laboratorial tais como: anemia, leucocitose ou leucopenia (Santana et al., 2013).

Considera-se importante a realizacdo do mielograma, mediante este exame, torna-se possivel a exclusdo de outras
doencas basicamente com as mesma caracteristicas, exemplificando a: leucemia e da mielodisplasia, onde ocorre a diminuicéo

de hemoglobina e a plaquetopenia (Rezende, 2010).

3.2.6 Tratamento

O tratamento de PTI é realizado por meio de corticoides e imunoglobulina intravenosa, permitindo controlar os sintomas
e estimulando o aumento das plaquetas, diminuindo assim o risco de sangramento Hoffbrand et al., 2013; Zago et al., 2013.

O tratamento realizado na infancia e adolescéncia com quadro agudo de PTI, ainda é motivo de discussdo, pois ndo
existe comprovagdo permanente no tratamento medicamentoso sobre o estudo criterioso, 0s argumentos que sustentam o estudo
criterioso  se encontra 0 caso de a maior parte das criangas restabelece por completo de umquadro agudo de PTI,
independentemente da concretizacdo de qualquer tratamento e de ndomostrar sangramentos relevantes mesmo com contagens
plaquetérias inferior a 10.000/mma3. (Barros, 2013; Boquimpani et al., 2014).

Para Rezende (2010) o tratamento através de medicamentos elevam rapidamente a contagem das plaquetas, reduzindo

0s riscos de sangramentos graves, a observacao criteriosa € uma opgao terapéutica inicial para criangas com PTI aguda sem
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apresentagdo de sangramentos, séo orientadas a restrigdo de algumas atividades como esportes de contato, uso de medicamento
antiplaguetéario tais como acetilsalicilico e anti-inflamtério néo esteroides, tratamentos alternativos séo os corticosteroides e as
imunoglobulinas( Barros, 2013).

Segundo Brasil (2013), a amioria das criangas se recuperam espontaneamente da PTI eo tratamento medicamentoso é
indicado somente na existéncia de trombocitopenia grave ou sangramentos que cologuem em risco a vida o paciente, ndo sendo
recomendo tratamento com medicamentos quando o nivel de plaquetas se encontram acima dos 30.000/ml, para pacientes com
plaquetas inferior a 30.000/ml, a recomendacédo ou ndo do tratamento deve ser individualizado, avaliando-se caso a caso.

Do mesmo modo como nas criangas, 0 tratamento com drogas em adultos s6 é indicado quando h& contagem de
plaquetas muito baixa com possibilidade de sangramento grave, pacientes com plaquetas superior a 50.000/ml s6 necessitam de
acompanhamento continuo, semelhante aos das criangas, mais nos adulto nao se espera uma resolucédo completa da doenca,
sendo assim, recomenda apenas impedir quedas abrupta do nimero das plaquetas. A esplenectomia pode ser sugerida em
situagdes graves que duram mais de seis meses (Bordin et al.,2007).

Segundo Boquimpani et al. (2014), as drogas usadas sdo toxicas, e muitas sdo imunopressoras, sendo assim,
0 seu uso prolongado aumenta o risco de infecgdes por virus, fungos e bactérias, além de deixar propicio a outras doengas
malignas, como linfomase alguns tumores de 6rgdos sélidos e leucemias.

Para Barros (2013) e Silva e Brando 2021, pessoas com contagem de plaquetas inferior a 30.000/ml, iniciam a terapia
com corticoides (prednisona) orais sdo considerados a primeira linha de tratamento para a PTI, na dose de 1mg/kg de peso
corporal por dia, se a contagem das plaquetas estiver entre 10.000 a 30.000, sem hemorragias séricas, para trombocitopenias
mais severas, menos de 10.000/ml, e na presenga de hemorragias séricas, a dose devera ser iniciada por 2mg/kg/dia.

Os corticoides devem ser mantidos pelo um periodo de trés meses, de forma a permitir uma remissdo espontanea, se
apos este periodo altas doses forem requeridas para controlar a doenga, muitas especialistas recomendam a resseccédo do bago, o
principal érgdo de destrui¢do das plaquetas, através de esplenectomia, o tratamentos prolongados com corticosteroides causam
graves efeitos colaterais e toxicidade, diabetes, psicoses, infeccfes por agentes oportunistas, erosdes e Ulceras gastricas e
supressdo das glandulas supra-renais (Boquimpani et al., 2014).

Doentes com contagem de plaquetas superior a 30.000, geralmente apresentam poucos sintomas, mantendo-se estaveis
durante anos e ndo requerem esplenectomia ou terapéutica crdnica, em presenga de situagdes associadas com risco de
hemorragias como extragdo dentéria, cirurgia eletiva, breves cursos terapéuticos de prednisona podem ser usados para elevar a
contagem de plaguetas, antes da cirurgia (Lorenzi, 2015).

Para Barros (2013), se a remogdo cirdrgica do baco é necessaria, muitas precaucfes deveram ser tomadas, se a
doenga responder a prednisona, uma dose alta devera ser administrada no pré-operatdrio, para aumentar a contagem de
plaquetas acima de 50.000/ml, infusdes de imunoglobulinas endovenosas podem ser usadas, se 0 paciente ndo responde a
nenhuma das medidas tomadas, deverd ser realizada uma transfusdo de plaquetas na dose de 2 unidades/10 kg de peso
corporal e deve ser administrada na altura da intubacdo para a anestesia.

Pessoas que ndo possuem o bago ficam em risco para o desenvolvimento de infec¢fes bacterianas fatais, causadas
por certas bactérias, dentre elas 0s pneumococos, meningococos, hemophillus influenzae, por esse motivo se indicaa vacinacao
contra esses agentes, especialmente a antipneumocacica (Lorenzi, 2015).

Segundo Pavanelli e Spitzner (2011), apds a esplenectomia 50% dos pacientes tem uma completa e permanente
remissdo, e em 30% a contagem de plaquetas sobe para valores seguras (30.000 — 150.000), que ndo necessitam de terapéutica,
20% tem contagem de plaquetas entre 10.000 a 30.000/ml, apresenta poucos sintomas e raramente aparecem complicacGes a
longo prazo, em geral ndo necessitam de terapéutica cronica.

De acordo com Barros (2013), se portadores de PTI necessitarem de uma cirurgia deemergéncia, como apendicite aguda
9
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ou traumas, transfusdes de plaquetas sdo necessarias, ja que elevam imediatamente, embora a contagem regresse aos valores pré-

transfusdo cerca de24 horas depois.

3.3 Categoria 3: Processo de enfermagem

Segundo Andrade e Viera (2005), o processo de enfermagem (PE) é um instrumento metodolégico que permite
identificar, compreender e descrever ao processo de salide/doengado paciente acometido por determinada patologia.

O PE trata-se de uma metodologia que tem como objetivo colaborar com a troca de informagdes entre enfermeiros,
equipe e instituicGes, proporciona o enfermeiro desempenha a assisténcia de enfermagem centrada nos cuidados individual
(Alfaro-Lefevre, 2005).

Para Alfaro-Lefevre( 2005) a “Sistematiza¢do da Assisténcia de Enfermagem”( SAE) ¢ um conjunto de instrumento
que instrumentalizam o enfermeiro, analogamente o PE visa orientar a pratica assistencial de enfermagem bem como a sua
documentacao”. A SAE possui objetivo nortear o trabalho do enfermeiro, através da organizacdo da assisténcia, planejando,
executando e avaliando os cuidados de enfermagem de uma forma integral (Barros, 2012).

Segundo Andrade e Vieira (2005), afirma que para implementar a SAE seleciona-se uma teoria de enfermagem que
direcione as demais etapas do PE, devendo ser feita de maneira reflexiva e cuidadosa e os enfermeiros necessitam compreender
quais sdo os conceitos das teorias de enfermagem e relaciona-los com aqueles que emergem de discussdes com a equipe € com
a populagédo do ambiente no qual a SAE seinsere.

O PE possibilita diferenciar o cuidado, servindo de base para as intervengdes, objetivando identificar as dificuldades
existentes, conseguidos a partir da apreciacao das informacdes colhidas na investigacdo e fundamentacéo para o planeamento do
cuidado, isto é elaborar um diagndstico de enfermagem demanda anélise dados clinicos, possibilitando ao profissional atomada
de decisBes quanto aos resultados almejados (Nébrega et al., 2011).

Entre os multiplos sistemas de classificacdo desenvolvidos para implementacdo do PE, destaca-se a taxonomia da
NANDA Internacional, a Classificacdo de Intervengdes de Enfermagem (NIC), a Classificacdo de Resultados Esperados (NOC)
e a Classificacdo Internacional para a Pratica de Enfermagem (CIPE®) (Nobrega et al., 2011). Por conseguinte sistematizar e
organizar a assisténcia de enfermagem é de fundamental importancia, diante desta perspectiva utilizamos a taxonomia da
NANDA.

4. Consideracdes Finais

A Purpura Trombocitopénica Idiopatica em criancas é uma doenca auto imune onde ocorre a baixa contagem das
plaquetas, sua etiolégia ainda é desconhecida, a doenca acomete todas as faixas etarias e ambos os sexos, afetando
principalmente criancas, sendo classificada como aguda ou crdnica.

Entretanto nota-se a auséncia de publicacdes com informacdes recentes, que tracem o0s principais diagndsticos e
cuidados de enfermagem, visto que a maioria das publicagdes encontradas os estudos sdo direcionados a fisiopatologia, ndo
trazem orientagdes para a equipe de enfermagem em como lidar com possiveis alteracbes evidenciadas através dos sinais e
sintomas.

Como recomendagdes espera-se que este estudo desperte interesse das entidades cientificas, para realizar estudos
aprofundados acerca do assunto. Sugere-se ainda que estas novas pesquisas sejam direcionadas acerca dos principais cuidados

de enfermagem aos portadores dessa patologia.
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