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melhora clinica e laboratorial progressiva. Apds 21 sessoes
ouve piora do quadro com aumento da LDH, iniciou-se Rit-
uximab 375mg/m? 1x/semana - 4 semanas e totalizou 27
sessoes. Paciente segue com exames normais. Resultados: A
PTT ocorre por microtrombos ricos em plaquetas e fator de von
Willebrand (FVW) na microvasculatura, ocluindo-as, por defi-
ciéncia da ADAMTS13, enzima clivadora do FVW, que implica
em isquemia tecidual. A PTT secundaria decorre na maioria
dos casos de infecc¢oes, medicamentos e doencas malignas.
Embora a incidéncia de PTT na infeccdo viral para dengue
seja desconhecida, a paciente em questao atesta positivo para
dengue, apresentacdo rara da doenca. No tratamento com
plasmaférese, ocorre a substituicdo de plaquetas e enzimas
ADAMTS13 por fracdes citoplasmaticas eficientes, reduzindo a
génese de trombos. A corticoterapia reduz linfécitos B, produ-
tores de anti-ADAMTS13. Casos agudos graves ou refratdrios,
o uso de Rituximab é eficiente. Indicado neste caso devido a
dificuldade de desmame da plasmaférese. Conclusdo: O diag-
néstico dessa patologia rara é fundamental para escolha do
esquema terapéutico adequado. A andlise do caso, permite
relatar a dificuldade no diagnéstico da PTT secunddria a um
quadro raro para esta patologia.
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Objetivos: Compreender a erradicacdo da infecgdo por H.
pylori em pacientes com Purpura Trombocitopénica Imune
melhorando a trombocitopenia; obter um melhor entendi-
mento do efeito da eliminac¢do da H. pylori em pacientes com
Parpura Trombocitopénica Imune. Método: Trata-se de uma
revisdo integrativa realizada através dos bancos de dados
da Literatura Latino Americana e do Caribe de Informacao
em Ciéncias da Saude, Biblioteca Virtual de Saude, Scien-
tific Electronic Library Online e PubMed, na lingua inglesa e
portuguesa. A coleta de dados foi realizada no periodo 25
de julho a 13 de agosto de 2020. Para viabilizar a coleta de
dados foram utilizados como descritores: “Pirpura Tromboci-
topénica and Helicobacter pylori” e “Contagem de Plaquetas and
Doencas Hematoldgicas”. A amostra foi composta por onze
publicacdes. Resultados: A Helicobacter pylori (H. pylori) é uma
bactéria gram-negativa espiralada encontrada na mucosa
gdstrica, onde sobrevive por sua capacidade de converter ureia
em amonia e gds carbdnico. A Purpura Trombocitopénica
Imune (PTI), também chamada de Trombocitopenia Imune
é uma doenca autoimune adquirida, caracterizada por pla-
quetopenia. Nos ultimos anos, tém sido documentados casos
de PTI associados a infec¢do pelo H. pylori, cujo recurso ter-

apéutico eleva a contagem plaquetdria em um percentual
considerdvel de infectados. Ha varias hipdteses de como fun-
ciona o tratamento dessa bactéria na resolu¢do do quadro
purpurico, por exemplo, variacdo dos genes que expressam
CagA a anticorpos que tem reacdo cruzada com as plaque-
tas, reacdo cruzada entre plaquetas e a proteina citotoxina A,
ativagdo das plaquetas através da interagdo H. pylori e fator de
von Willebrand via glicoproteina plaquetaria Ib, adsorcao de
antigenos Lewis as plaquetas. Em suma, a H. pylori pode ati-
var os receptores Fcy em mondcitos e macréfagos assim como
mimetizar a composicdo molecular de antigenos plaquetarios.
De acordo com a conferéncia de consenso de Maastricht III,
a PTI é uma das doencas extra-intestinais para as quais é
indicada a detec¢do e erradicacdo da infecgdo por H. pylori. Dis-
cussdo: Embora cerca de 50% da populagdo mundial estejam
contaminados pelo H. pylori, os mecanismos de propagacao
constituem motivo de muita controvérsia. A taxa de resposta
terapéutica tendeu a ser maior em paises com alta prevaléncia
de infeccdo por H. pylori e em pacientes com graus mais leves
de trombocitopenia. Esses achados sugerem que a deteccao
e erradicacdo da infeccdo por H. pylori devem ser consider-
adas na avaliacdo de pacientes com PTI aparentemente tipico.
A elevacdo da contagem plaquetdria nesses casos ocorre na
maioria das vezes em até 6 meses do tratamento e os casos
de recaida sao raros. Conclusdo: Reforca-se a importancia da
inclusdo de triagem para H. pylori no acompanhamento de
pacientes com PTI. A eliminacdo dessa bactéria tem eficacia
consideravel, risco reduzido e é de baixo custo. Desse modo, os
gastos para a triagem compensam os do tratamento conven-
cional da PTI. A finalidade do tratamento da PTI é basicamente
prevenir eventos hemorragicos graves. O manejo é individu-
alizado, variando de acordo com o quadro clinico, a contagem
plaquetdria e as caracteristicas do paciente.
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Introdugdo: A purpura trombocitopénica imune(PTI) é
uma doenc¢a imunomediada adquirida caracterizada por
destruicdo de plaquetas e disfuncdo de megacariécitos,
causando trombocitopenia e, ocasionalmente, sangramento.
Pacientes que nao atingem uma resposta adequada ao trata-
mento inicial com corticoide geralmente precisam de outras
linhas terapéuticas. O rituximabe nesse contexto demonstrou
fornecer taxas de resposta iniciais de cerca de 60%, entretanto
essa resposta nem sempre se sustenta ao longo do tempo.
Dados de mundo real no cendrio do sistema Unico de saude
(SUS) brasileiro podem melhorar nossa compreensdo dos
padrdes de pratica fora dos estudos clinicos e fornecer dados
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mais representativos da populac¢ao brasileira portadora de PTI
para melhor gerenciamento dos recursos. Objetivo: Descrever
os resultados de uma série de pacientes com PTI tratados
com rituximabe. Métodos: Estudo observacional retrospec-
tivo através da andlise dos prontudrios de pacientes adultos
atendidos no Hospital de Transplantes Euryclides de Jesus
Zerbini-Hospital Brigadeiro. Critérios de inclusao: 1) diagnés-
tico de PTI; 2) histérico de tratamento com rituximabe como
terapia de segunda linha (ou linha posterior). Foram exclui-
dos pacientes com registro incompleto no prontudrio digital. A
resposta foi definida como contagem de plaquetas sustentada
> 30.000/mm? (remissdo: > 100.000/mm?3 e resposta parcial:
30.000-100.000/mm?3). Resultados: Entre Dezembro de 2012 e
Janeiro de 2020, 38 pacientes receberam rituximabe para trata-
mento de PTI apéds recaida ou refratariedade ao corticoide. A
maioria era do sexo feminino (84%), com mediana de idade de
56 anos (variacdo:19-84). Distribuicdo dos pacientes quanto ao
numero de tratamentos anteriores: 8 (21%)-01, 17 (45%)-02,06
(16%)-03, 07 (18%)-04. A maioria recebeu tratamento associ-
ado (71% com corticoide e 8% com imunoglobulina). Sobre o
esquema/dose: 28 (74%)-100 mg por semana por 04 semanas
e 10 (26%)-375mg/m? por semana por 04 semanas. Vinte e
sete pacientes (71%) atingiram resposta. A mediana de tempo
para resposta foi de 4 semanas (1-72). A mediana de tempo de
duracdo da resposta foi de 50 semanas (5-280). Apés um ano,13
pacientes (34%) mantinham resposta. Em relagdo aos eventos
adversos,08 pacientes (21%) apresentaram infec¢do. Durante
o tratamento, 07 pacientes (18%) apresentaram sangramento
(nenhum grau 3 ou superior). O tratamento de 03 pacientes
(9%) foi interrompido, 02 por sorologia positiva para Hepatite
B e 01 por piora clinica. Quinze pacientes (39%) atingiram
resposta completa, 11 (29%) atingiram resposta parcial e 12
(32%) néo apresentaram resposta. A mediana de seguimento
foi de 43 meses (2-91). Trés pacientes (9%) perderam o segui-
mento. Dentre os ébitos, apenas um foi relacionado a terapia
com rituximabe(choque séptico de foco pulmonar apds trans-
plante hepatico por hepatite fulminante por reativacdo de
hepatite B). Discuss@o/Conclusdo: Em nosso estudo, o Ritux-
imabe nao foi uma boa op¢do a ser usada quando se necessita
de uma resposta rapida. Apenas 34% dos pacientes man-
tiveram a resposta apés um ano do tratamento, portanto,
deve-se considerar na andlise econdémica a possibilidade de o
paciente vir a precisar de outro tratamento em curto intervalo
de tempo. Sugerimos um estudo adicional para avaliar fatores
preditores de resposta visando direcionar o medicamento a
quem tenha maior chance de sustenta-la a médio/longo prazo.
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Objetivos: Identificar a relacdo entre a trombocitopenia
e a infeccdo pelo virus HIV. Introducdo: O hematologista
recebe frequentemente pacientes que sdo encaminhados
por alteracdes no hemograma (anemia, leucopenia e trom-
bocitopenia), muitas vezes como achado laboratorial. A
trombocitopenia, condicdo hematolégica em que o nimero
de plaquetas no sangue estd abaixo de 140.000/mm3 é
responsavel por parte desses atendimentos. Tal alteracdo
hematolégica pode ser decorrente da diminuicdo da producdo
de plaquetas, do aumento da destrui¢do, por consumo ou
ainda sequestro dessas células. Entre as causas da diminuicdo
na producio estio deficiéncia de acido félico, da vitamina B12;
drogas; cancer, leucemias agudas, radiacdo; anemia aplastica;
sindromes mielodisplasicas; infec¢cdo por HIV, entre outras
causas. S3o causas do aumento na destruicdo a purpura
trombocitopénica imunolégica em doencas autoimunes, em
doencas linfoproliferativas, na infeccdo pelo HIV, dengue, dro-
gas como a heparina e purpura pés-transfusional. O consumo
tem como causas a coagulacdo intravascular disseminada e
a purpura trombocitopénica trombdtica por exemplo. A sin-
drome da imunodeficiéncia adquirida (SIDA) é a manifestacdo
clinica avancada decorrente de um quadro de imunodeficién-
cia causado pelo virus da imunodeficiéncia humana (HIV -
human immunodeficiency virus). Em pacientes com SIDA, a
trombocitopenia pode ser decorrente de trés mecanismos.
Pode ocorrer uma agressao direta das células precursoras da
medula 6ssea pelo virus, uma trombocitopenia imunolégica
pela presenca de anticorpos contra o virus que reagem contra
as plaquetas (destruidas no bago) e ainda por toxicidade das
drogas antirretrovirais. Relato de caso: Paciente do sexo mas-
culino, 31 anos, com diagndstico de SIDA desde junho de 2019.
Encaminhado para a Hematologia por apresentar tromboci-
topenia mesmo antes de iniciar o tratamento com a terapia
antirretroviral. Histérico de hepatite viral hd 10 anos, mas
sem nenhuma outra comorbidade. Em julho de 2019 apre-
sentava carga viral de 9268 cdpias e contagem plaquetdria de
28.000/mm?. Iniciada terapia antirretroviral (TARV) com 3TC,
TDF e DTG. O paciente recebeu o tratamento com a TARV por 9
meses, e em abril de 2020, sem nenhum tratamento especifico
para a trombocitopenia, ja apresentava contagem plaquetaria
normal, ou seja, 141.000/mm?3. Tal melhora se correlacionou
claramente com a redugdo da carga viral que nesse momento
era de apenas 40 cdpias. As hipdteses iniciais para a trom-
bocitopenia eram toxicidade do virus sobre a medula déssea
ou uma trombocitopenia imunolégica desencadeada pelo HIV.
Conclusdo: A suspeita de que a trombocitopenia estava sendo
causada pela infeccdo pelo virus (HIV) foi confirmada com
a normalizacdo da contagem plaquetdria concomitante a
reducdo da carga viral. As demais possibilidades causais para
a trombocitopenia foram de autoimunidade, descartada pois
melhorou sem imunossupressido, e o uso da TARV, também
descartada pois tal terapia foi iniciada depois da ocorréncia
da trombocitopenia. Portanto, a agressao da medula 6ssea pelo
HIV foi o que causou a trombocitopenia nesse caso.
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