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CAPITULO 31. PURPURAS/VASCULITES

31.1 CONTEXTO

A purpura é um dos achados alarmantes no
exame objetivo de uma crianca. Pode representar
uma condicdo clinica relativamente benigna rela-
cionada com pequenos traumatismos frequentes
nas criancas, ou ter subjacente uma doenca grave
ameacadora da vida, tal como a meningococcémia.

31.2 DESCRICAO DO TEMA

O termo purpura designa lesdoes cutaneas
eritemato-violaceas que resultam do extravasa-
mento de eritrocitos dos vasos para a pele e mu-
cosas. Dependendo do tamanho, as lesdes podem
classificar-se em petéquias (lesdes punctiformes
com diametro inferior a dois mm) ou equimoses
(lesdes confluentes geralmente superiores a cinco
- dez mm). Ao contrario de outras lesdes cutaneas
vasculares ou eritematosas, as lesoes de purpura
nao branqueiam com a digitopressao.

A purpura pode ser secundaria a disrupcdo
da integridade vascular (por trauma, infecao, vas-
culite, doencas do colagénio) ou pode resultar
de alteracdes primarias ou secundarias da he-
mostase (trombocitopenia, disfuncdo plaquetar,
deficiéncias ou anomalias da funcao de fatores
da coagulacao).

Geralmente, a trombocitopenia manifesta-se
com lesdes petequiais (ndo palpaveis), hemorra-
gia das mucosas ou, raramente, hemorragia do
sistema nervoso central. As doencas da coagula-
cao apresentam-se com equimoses e hemartro-
ses, mas também hemorragias gastrointestinais,
genitourinarias ou do sistema nervoso central.
A purpura palpavel é carateristica das vasculites.
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O tipo, a localizacédo e a extensdo da purpu-
ra, em relacdo com a aparéncia geral da crianca e
a presenca ou nao de febre, ajudam na orientacao
diagnostica inicial.

31.2.1 Parpura por alteracdo do numero
das plaquetas

As alteracoes plaguetares (em numero ou
funcao) determinam geralmente uma hemorragia
superficial e petequial, e mais raramente equi-
maética, mas quando sao graves podem produzir
hemorragias digestivas, genitourinarias e do sis-
tema nervoso central. O nimero de plaquetas
normal é superior a 150.000/mm? e geralmente
nao ha hemorragia com contagens plaquetares
acima de 30.000/mm?3 (exceto se houver trauma
ou intervencdo cirurgica).

Trombocitopenias

A trombocitopenia pode ser causada por
trés mecanismos: aumento da destruicdo pla-
quetar (imune ou ndo imune), diminuicdo da sua
producao (congénita ou adquirida) ou sequestro
esplénico.

No recém-nascido (RN) normalmente as
trombocitopenias sdo de etiologia aloimune,
autoimmune ou infeciosa, sendo raras as trom-
bocitopenias primarias associadas a alteracbes
quantitativas e funcionais das plaquetas.

As trombocitopenias autoimunes sao
causadas pela passagem transplacentaria de
autoanticorpos maternos dirigidos contra anti-
génios também expressos nas plaquetas do RN.
Geralmente associam-se a doencas maternas do
tecido conjuntivo como o IUpus eritematoso sis-
témico (LES), a puUrpura trombocitopénica imune
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(PTI) ou trombocitopenias induzidas por farmacos.
Em contraste com a trombocitopenia aloimune,
0s anticorpos responsaveis ligam-se as plaquetas
da mae e do RN, causando trombocitopenia em
ambos. No RN a trombocitopenia acontece em
cerca de 10% dos casos.

A causa mais comum de trombocitopenia
isolada no RN saudavel é a trombocitopenia
neonatal aloimune, cuja fisiopatologia é so-
breponivel & da isoimunizacdo Rh. E causada
pela passagem transplacentaria de anticorpos
maternos dirigidos contra antigenios plaqueta-
rios fetais herdados do pai, e ausentes na mae.
Contrariamente a isoimunizacdo Rh, o primeiro
filho pode ser atingido (40 a 50% dos casos). Na
raca caucasiana, mais de 75% dos casos deve-se
a incompatibilidade feto-materna para o aloan-
tigénio HPA-1a.

Na trombocitopenia neonatal aloimune as
manifestacdes clinicas ocorrem, na maioria dos
casos, nos primeiros dias de vida do RN com
petéquias ou equimoses, sem outras alteracbes
ao exame objetivo. No entanto, podem ocorrer
outras manifestacdes hemorragicas como he-
morragia digestiva (30%), hemorragia do sistema
nervoso central (10 a 20%), hemoptises (8%),
hemorragia retiniana (7%) e hematuria (3%).
A complicacao mais temida é a hemorragia intra-
craniana, que em 50% dos casos ocorre in uteru,
com risco de sequelas neurolégicas irreversiveis
e de morte.

A purpura trombocitopénica imune (PTI)
é a causa mais frequente de trombocitopenia
adquirida na crianca (<100.000/mm? plaquetas).
E causada pela producao de autoanticorpos IgG
contra antigénios da membrana das plaquetas e
dos megacariécitos, envolvendo também outros
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mecanismos fisiopatoldgicos como a diminuicao
da producdo de plaquetas e efeitos mediados
pelas células T.

Clinicamente apresenta-se com petéquias,
equimoses e hemorragia ligeira das mucosas (epis-
taxis em 10 a 20% dos casos) numa crianca com
bom estado geral e aparentemente saudavel. Sao
igualmente afetados ambos os géneros, com um
pico de incidéncia entre 0 um e 0s cinco anos de
idade. E frequente ser precedida por uma infecéo
virica das vias aéreas superiores, podendo também
estar relacionada com vacinacdo (por exemplo,
apo6s VASPR).

Para além das manifestacées hemorragicas
o exame fisico deve ser normal; contudo, em 5
a 10% dos doentes pode haver esplenomegalia
minima. A presenca de sintomas constitucionais,
como febre e emagrecimento, hepatomegalia,
esplenomegaélia moderada ou linfadenopatia, dor
6ssea ou articular, deve fazer suspeitar de outra
doenca subjacente nomeadamente infeciosa ou
neoplasica.

Analiticamente na PTl esta presente trombo-
citopenia isolada, sem outras alteracdes no hemo-
grama, e as provas de coagulacao sao normais. Na
presenca de anemia, leucocitose ou leucopenia,
suspeitar de doenca infiltrativa medular.

Geralmente a PTI tem uma duracao autoli-
mitada de algumas semanas, com 80 a 90% das
criancas a normalizarem os valores de plaquetas
em seis a doze meses. A PTI crénica é mais pro-
vavel nos adolescentes e criancas com doencas
autoimunes subjacentes.

Pelo facto do risco de hemorragia ativa grave
ser baixo, pode optar-se por um plano de inter-
vencao expetante com vigilancia clinica. Quando
estd indicada terapéutica especifica esta baseia-se
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na perfusdo de imunoglobulina endovenosa (0,8
a 1 gr/kg) ou um curso curto de corticoterapia.

A trombocitopenia ndo imune ocorre,
por exemplo, no sindrome hemolitico urémico,
na purpura trombocitopénica trombética ou na
coagulopatia intravascular disseminada.

O sindrome hemolitico urémico (SHU) é a
causa mais frequente de insuficiéncia renal aguda
entre um e os dez anos de idade. Carateriza-se
pela triade de anemia hemolitica microangiopa-
tica (ndo imune), trombocitopenia e lesdo renal
aguda. A apresentacao é varidvel, mas nos ca-
sos tipicos manifesta-se apds um prédromo de
alguns dias até duas semanas de gastroenterite
(menos frequente apds uma infecado respiratéria
superior) associada a uma infecdo pela Escherichia
coli 0157:H7, produtora de verotoxina. Surge le-
sdo endotelial e deposicao de fibrina na micro-
vascularizacao renal com destruicdo de glébulos
vermelhos e plaquetas, e formacao de trombos
plaquetares. Os sintomas habituais sdo gastroin-
testinais (nduseas ou vomitos, dor abdominal,
diarreia com ou sem sangue), febre baixa ou au-
sente, palidez cutanea, edemas, oliguria ou anuria
e hipertensdo arterial. Cerca de 90% dos doentes
desenvolve trombocitopenia mas raramente se
manifesta com purpura. O sistema nervoso cen-
tral pode ser envolvido num terco dos doentes
(irritabilidade, convulsdes e alteracdo do estado
de consciéncia).

Na purpura trombocitopénica trombé-
tica tal como no SHU ocorre uma aglutinacdo
plaquetaria sistémica, principalmente a nivel da
microcirculacdo, com consequente trombocito-
penia, hemolise microangiopética e isquémia oclu-
siva, sendo o orgdo alvo principal o cérebro com
preponderancia da sintomatologia neurolégica,
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podendo também ocorrer febre, envolvimento
renal e gastrointestinal. Geralmente é causada
por uma deficiéncia adquirida ou hereditaria (mais
raramente) numa enzima ADAMTS13 que é res-
ponsavel pela clivagem do fator de Von Willebrand
(FvW) em subunidades. A falta desta acdo en-
zimatica resulta na persisténcia no plasma dos
multimeros de FvW de muito alto peso molecular,
de alta afinidade plaquetaria, que condiciona a
formacdo de microtrombos plaguetares na mi-
crovascularizacao.

Na coagulopatia intravascular dissemi-
nada (CID) ocorre uma ativacao generalizada das
vias de coagulacdo dentro dos pequenos vasos,
com formacéao de fibrina e deplecao dos fatores
de coagulacao e plaquetas. Esta situacao ocorre
por exemplo em quadros séticos bacterianos, par-
ticularmente na meningoccocémia, apresentando-
-se a crianca com febre, aspeto muito doente,
petéquias e outras lesdes purpuricas extensas e
rapidamente progressivas.

A trombocitopenia na crianga pode ser
secundaria a uma miriade de entidades incluin-
do infecbes, farmacos e doencas hematoldgicas
primarias.

As infe¢des podem causar trombocitopenia
por supressao direta da medula éssea ou por
aumento do consumo periférico de plaguetas.
Entre os virus mais frequentes estdo os do gru-
po TORCH (toxoplasmose, outros virus como o
parvovirus B19, rubéola, citomegalovirus, herpes
simplex virus), virus Epstein Barr e virus da imu-
nodeficiéncia humana.

Os farmacos sdo causa de trombocitopenia
por inibicdo da producao (por supressao da pro-
ducédo de megacariécitos) ou destruicdo aumenta-
da (formacao de anticorpos contra as plaquetas).
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No primeiro mecanismo estao enquadrados a car-
bamazepina, o cloranfenicol e o &cido valpréico.
Entre os farmacos que podem induzir mecanismos
imunes estdo o trimetoprim-sulfametoxazol e a
fenitoina.

As doencas neoplasicas na crianca que
causam infiltracdo da medula 6ssea podem apre-
sentar-se com purpura por trombocitopenia como
a leucemia, histiocitose e neuroblastoma.

Nos adolescentes com trombocitopenia é
mais provavel que se trate de uma doenca crénica,
devendo ser consideradas as doengas autoimu-
nes associadas com trombocitopenia como o LES,
a imunodeficiéncia comum variavel e sindromes
linfoproliferativos autoimunes, particularmente
se as citopenias sao multiplas.

H& doencas hereditarias raras (anemia de
Fanconi, sindrome trombocitopenia e auséncia de
radio (TAR), sindrome de Wiskott-Aldrich, trombo-
citopenia amegacariocitica congénita, sindrome de
Bernard-Soulier, doenca von Willebrand tipo 1B,
doencas associadas ao MYH-9) que também estao
associados a diminuicdo da producao de plaquetas.

A anemia de Fanconi carateriza-se por
pancitopenia, hiperpigmentacao e manchas café
com leite, baixa estatura, anomalias esqueléticas
e varias anomalias sistémicas. As alteracoes he-
matoldgicas geralmente surgem apdés os dois a
trés anos de idade.

O sindrome de Wiskott-Aldrich é uma
doenca recessiva ligada ao cromossoma X que
apresenta eczema, microtrombocitopenia e infe-
coes recorrentes secundarias a imunodeficiéncia.
A sobrevida curta das plaquetas neste sindrome
resulta de uma anomalia intrinseca das plaquetas.

A trombocitopenia amegacariocitica con-
génita carateriza-se por trombocitopenia grave
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presente ao nascimento e pode estar associada
com alteracbes esqueléticas.

31.2.2 Parpura por alteracao da funcao

das plaquetas

As alteracdes da funcao plaquetaria podem
ser hereditarias ou adquiridas (farmacos).

Das causas hereditarias constam: as deficién-
cias congénitas em glicoproteinas da membrana
plaquetar como a trombastenia de Glanzmann (gp
lIbllla) e a doencga de Bernard-Soulier (gp Ib) que
causam defeitos na agregacao plaguetar; e outras
doencas como o sindrome de Chediak-Higashi
em que ocorre uma deficiéncia nos granulos das
plaquetas e uma libertacao deficitaria de adeno-
sina difosfato (ADP) e serotonina, essenciais para
a agregacao e formacdo do tampao plaquetario.

Nas causas adquiridas, fadrmacos como a
aspirina inibem a sintese de prostaglandinas e
previnem a libertacdo de ADP e tromboxano A2
essenciais a agregacao plaquetar; assim como o
ibuprofeno e outros anti-inflamatérios nao este-
roides (AINEs), a furosemida, a nitrofurantoina, a
heparina e os bloqueadores simpéaticos também
interferem na funcao plaquetaria.

31.2.3 Parpura por deficiéncia ou alteracao

funcional dos fatores de coagulacao

A puUrpura pode ser a primeira manifestacao
clinica da deficiéncia congénita dos fatores de coa-
gulacao (hemofilia A (VIII), hemofilia B (IX) e doenca
de von Willebrand), ou adquirida (sépsis, doenca
hepatica, deficiéncia de vitamina K e urémia).

As hemofilias sao doencas hemorragicas
de hereditariedade ligada ao cromossoma X que
afetam o género masculino. A gravidade destas
doencas depende da quantidade de fator circulante
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funcional (doenca grave <1%, moderada 1 a 5%,
ligeira >5%). A hemofilia A é a mais frequente e
estima-se que ocorra num em cada 5000 nados
vivos do sexo masculino. As hemofilias geralmente
apresentam-se no RN com cefalohematoma grave,
hemorragia gastrointestinal ou umbilical, sendo
raras as manifestacées purpuricas. Na hemofilia
grave as hemorragias espontaneas sao frequentes,
enquanto nas formas moderadas e ligeiras as perdas
hematicas surgem geralmente na sequéncia de trau-
matismos ou cirurgias. A hemartrose (hemorragia
intra-articular) dos joelhos, cotovelos e tornozelos
é a manifestacdo mais frequente, apesar da he-
morragia poder acontecer em qualquer localizacao.

A doenca hemorragica congénita mais fre-
guente é a de von Willebrand (~1% da popula-
¢ao). Resulta de alteracdes quantitativas ou qualita-
tivas do fator de von Willebrand. £ de transmissao
hereditaria autossomica dominante, com penetran-
cia variavel. Deve suspeitar-se desta anomalia pe-
rante uma situacao clinica de equimoses faceis,
hemorragia das mucosas (epistaxis, menorragia) e
hemorragia prolongada apos extracao dentaria. Ao
contrario da hemofilia, as hemorragias articulares
ou musculares sdo muito raras.

A purpura fulminans é um sindrome raro
de trombose intravascular e enfarte hemorragico
da pele rapidamente progressiva e acompanhada
por CID. Apresenta-se habitualmente no periodo
neonatal e esta associada a défice de proteina C.
Os individuos heterozigéticos podem ser assinto-
maticos ou apresentar trombose venosa na vida
adulta, enquanto os défices homozigéticos tém
niveis muito baixos de proteina C e risco elevado
de purpura fulminans.

Os lactentes e criangas maiores podem ter
um quadro semelhante por défice adquirido
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de proteina C e S em quadros de infe¢bes vi-
ricas ou bacterianas graves. As proteinas C e S
sdo glicoproteinas dependentes da vitamina K com
propriedades antitrombdticas e profibrinoliticas.

As manifestacdes clinicas sdo equimoses
extensas bem delimitadas com halo inflamaté-
rio, localizadas predominantemente em zonas
de pressdo, que evoluem para bolhas e escaras
necréticas, e rapidamente progridem para uma
CID com trombose, complicagdes neurolégicas e
faléncia multiorgao.

31.2.4 Purpura por fatores vasculares

Vasculites

A vasculite é definida pela presenca de in-
flamacdo em vasos sanguineos, resultante de
um processo primario ou secundario a doenca
subjacente. O fendtipo clinico e a gravidade da
vasculite sdo muito varidveis e dependentes do
tipo e localizacdo dos vasos envolvidos e da ex-
tensdo da inflamacéo. A purpura palpavel resulta
da inflamacéo dos pequenos vasos cutaneos (vas-
culite leucocitoclastica), que origina extravasa-
mento de eritrocitos para a pele. Nas entidades
gue envolvem pequenos e médios vasos estao
presentes nddulos subcutaneos, purpura e livedo
reticularis fixo; nas vasculites de grandes vasos
ocorre ulceracao e necrose.

A maioria das vasculites cutaneas da crianca
é primaria sendo a mais frequente a purpura de
Henoch-Schénlein. As vasculites podem ser se-
cundarias a infecao, doenca maligna, exposicdo
a farmacos e doencas reumaticas como o LES e
a dermatomiosite juvenil. S6 ocasionalmente as
vasculites causam purpura palpéavel, devendo
no entanto considerar-se a possibilidade de LES,
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dermatomiosite, granulomatose com poliangei-
te (anteriormente designada Granulomatose de
Wegener), na presenca de lesdes que sugiram
uma vasculite cutanea secundaria. A poliarterite
nodosa, a arterite de Takayasu ou a doenca de
Kawasaki geralmente ndo se apresentam com le-
soes purpuricas.

O diagnostico das vasculites é desafiante e
implica um alto indice de suspeicdo pois os achados
clinicos iniciais podem ser inespecificos como febre,
mal-estar, emagrecimento, mialgias ou artralgias.
A medida que o quadro progride as lesées dos
vasos que sdo o0s achados mais carateristicos (exan-
tema purpurico ou outro), ou lesdo de érgaos es-
pecificos (glomerulonefrite, por exemplo), ou a
detecdo de certos anticorpos como 0s anticorpos
anticitoplasma de neutréfilos (ANCA) aumenta a
suspeita de um processo inflamatério vascular.

O diagnéstico de vasculite deve ser consi-
derado em criancas e adolescentes com sintomas
sistémicos persistentes e evidéncia de disfuncdo
multiorgéao.

A purpura de Henoch-Schénlein (PHS) é
a vasculite mais comum em pediatria com uma
incidéncia anual estimada de 10 a 20 por 100.000,
habitualmente autolimitada e de bom prognosti-
co. E uma vasculite de pequenos vasos, mediada
por IgA, com ativacdo da via alternativa do com-
plemento, que afeta mais frequentemente a pele,
as articulacdes, o trato gastrointestinal e os rins.
Cerca de 75% dos casos ocorre entre os trés e
os dez anos, e é duas vezes mais frequente no
género masculino. Segue um padrao sazonal com
um pico no inverno e existe uma infecao prévia do
trato respiratério superior em 30 a 50% dos casos.

A purpura ndo trombocitopénica (presente
em 100% dos casos) é a primeira manifestacao
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clinica em 50% dos doentes. O exantema é de-
pendente da forca da gravidade e da pressdo
e por isso predomina nos membros inferiores e
nadegas, com distribuicdo simétrica, mas pode
ser mais disperso. As lesdes podem ser predomi-
nantemente purpuricas, petequiais ou com padrao
misto, e podem surgir por surtos. Nas criancas
pequenas é frequente o edema das extremidades
e nas mais velhas o edema escrotal equimaético.

Cerca de 70% tem artralgias ou artrite (si-
métrica), afetando uma ou mais articulacoes,
sobretudo os tornozelos e os joelhos. As manifes-
tagdes gastrointestinais estao presentes em 60%
dos casos, com dor periumbilical, podendo ocorrer
nalguns casos melenas e invaginacao intestinal.
O envolvimento renal (glomerulonefrite) pode
ocorrer em até 40% dos casos com hematuria
microscopica isolada ou associada a proteinuria e
raramente é a expressao inicial da doenca. Outras
manifestacdes raras podem ser neurologicas (cefa-
leias, convulsdes, hemorragias), pulmonares (he-
morragia pulmonar ou pleural), orquite e uretrite.

O desenvolvimento de lesao renal ocorre
habitualmente nas primeiras quatro semanas ap6s
o inicio da PHS. Das criancas que persistem com
alteracao do sedimento urinario para além do
primeiro més de doenca, cerca de 30% tem re-
solucdo completa até ao terceiro més. O risco
de doenca renal crénica esta relacionado com a
apresentacao da clinica inicial, sendo inferior a
2% naqueles que manifestaram apenas hema-
turia e/ou proteinuria minima e até 10 a 20%
nos casos em que surgiu sindrome nefritico e
nefrotico. Os fatores de risco para nefrite incluem:
idade da crianca superior a sete anos, purpura
com duracdo superior a um més e presenca de
hemorragia intestinal.
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O diagnostico de PHS é clinico, ndo existindo
nenhum teste laboratorial especifico. Na apresen-
tacao tipica nao é necessario efetuar qualquer
bidpsia. A bidpsia renal pode ter utilidade prog-
noéstica, estando indicada apenas nos casos que se
acompanham de sindrome nefrético ou nefritico
com deterioracao rapida da funcao glomerular.
A bidpsia cutanea revela uma vasculite leucoci-
toclastica com deposicao de IgA nas paredes dos
vasos sanguineos.

O curso da doenca geralmente é autolimi-
tado a duas a quatro semanas, mas um terco
dos casos pode apresentar duas ou trés recidivas
consecutivas, e em 10% estima-se que surjam
recidivas tardias. O tratamento habitualmente é
sintomatico. Os corticosteroides sao utilizados na
nefrite grave, mas o seu uso inicial ndo a previne.

Nos lactentes e criancas até aos dois anos
com bom estado geral e lesdes purpduricas de
aparecimento subito, associados a edema das
extremidades envolvendo particularmente o dorso
das maos e pés, deve considerar-se o diagnostico
de edema agudo hemorragico da infancia
(sindrome de Finkelstein). Trata-se de uma vascu-
lite leucocitoclastica autolimitada dos pequenos
vasos da derme, geralmente pos-infeciosa, sem
envolvimento visceral e raramente com deposi-
tos de IgA. A distribuicdo das lesdes purpuricas
extensas, com palidez central, afeta a face e as
extremidades. A duracao é autolimitada a uma a
trés semanas e o tratamento é sintomatico.

Nos casos “atipicos” de PHS deve-se suspeitar
de outras formas de vasculites, cuja terapéutica
e prognostico sao totalmente diferentes, como a
poliarterite nodosa e as vasculites ANCA positivo
em que o exantema pode evocar a PHS. Pela sua ra-
ridade na crianca nao serao abordadas neste texto.
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A doenca de Kawasaki (DK) é uma doenca
inflamatéria autolimitada associada a vasculite que
afeta predominantemente as artérias de médio
calibre, particularmente as artérias coronarias. Nao
se descreve aqui este tema por ser abordado nas
licoes 17 — exantemas e 41 — doencas cardiacas
mais comuns.

31.2.5 Parpura por outras causas

Além das vasculites, outras causas adquiridas
de purpura vasculogénica incluem as infecoes
(por lesao direta dos vasos sanguineos como na
meningococcémia e riguetesioses) e causas meca-
nicas (por aumento da pressao venosa de retorno,
como ocorre nas petéquias de esforco na face,
apos um acesso intenso de tosse ou vémito).

Entre as causas congénitas inclui-se por
exemplo a fragilidade vascular, por alteracbes no
colagénio, no sindrome de Ehlers-Danlos (hipere-
lasticidade cutanea, hipermobilidade articular e
fragilidade cutanea e dos vasos) e a telangiectasia
hemorragica hereditaria.

31.2.6 Avaliacao da crianca com purpura

Na avaliacao de um doente com purpura é ne-
cessario realizar uma histéria clinica completa e um
exame fisico sistematizado e cuidadoso. Na histéria
clinica deve inquirir-se sobre petéquias ou equimoses
faceis, e outras manifestacdes hemorragicas como
gengivorragias, epistaxis, melenas e hematuria.
A presenca de febre sugere em primeiro lugar uma
etiologia infeciosa (a excluir infecao bacteriana), mas
se for prolongada e associada a emagrecimento,
palidez e adenopatias considerar sempre a hipote-
se de doenca neoplésica. Avaliar outros sintomas
acompanhantes como exantemas, dor abdominal,
diarreia e artralgias. E importante averiguar infecées
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recentes, imunizacoes e terapéuticas em curso. A
histéria familiar ¢ também importante no dominio
das causas hereditarias de purpura ou de doencas
maternas com repercussao no RN.

No exame fisico é de particular importan-
Cia a observacao da pele (petéquias, equimoses,
palidez, ictericia), mucosa oral e nasal, olhos (se
hemorragia sugere envolvimento do SNC), abdo-
men (esplenomegalia, hepatomegalia), ganglios
linfaticos (adenopatias), edemas, exame neuro-
l6gico e musculoesquelético.

As lesdes de equimose exclusivamente loca-
lizadas em locais de facil traumatismo (nas per-
nas e bragos — mais zonas expostas) sao achados
frequentes e ndo sugerem nenhuma doenca da
coagulacado. Pelo contrario, numa crianca com
equimoses e petéquias dispersas (sobretudo se sdo
aparentes varias fases de evolucdo), ou em locais
do corpo geralmente ndo sujeitos a trauma, sem
trombocitopenia e sem alteracdes da coagulacao,
deve considerar-se a possibilidade de maus tratos.

O estudo laboratorial deve incluir um hemo-
grama e estudo do esfregaco de sangue periféri-
co. Perante quadro infecioso solicitar culturas de
produtos biolégicos e proteina C reativa. Se estiver
associada sintomatologia renal ou hipertensao
arterial proceder a estudo da funcdo glomerular
e sumaria de urina, e provas da funcao hepatica
se houver sinais ou sintomas sugestivos de he-
patopatia. Perante uma suspeita de alteracdo da
coagulacao solicitar provas de coagulacao (tem-
po de protrombina e tempo de tromboplastina
parcial ativada).

A avaliacdo do esfregaco permite excluir es-
quizoécitos (presentes nos doentes com sindrome
hemolitico urémico e na purpura trombocitopéni-
ca trombédtica). A presenca de plaquetas gigantes
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ou pequenas pode indiciar uma trombocitopenia
hereditaria. Deve ser excluida a pseudotrombo-
citopenia por aglutinacao plaquetar dependente
do acido etilenodiamino tetra-acético (EDTA) ou
por ma colheita venosa.

A avaliacao da medula éssea na PTl aguda
nao esta recomendada, exceto se houver ano-
malias no hemograma e/ou esfregaco de sangue
periférico além da trombocitopenia, a presenca
de sintomas sistémicos sugestivos de doenca lin-
foproliferativa ou esplenomegalia inexplicada.
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