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Púrpura trombocitopênica imune da criança: experiência de 12 anos em
uma única instituição brasileira
Childhood immune thrombocytopenic purpura: 12-year experience of a single
Brazilian institution
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O objetivo deste trabalho foi determinar a frequência dos quadros clínicos da púrpura
trombocitopênica imune e sua associação com contagem de plaquetas, taxa de resposta
à esplenectomia e fatores preditivos do desfecho e da evolução para a cronicidade.
Realizou-se estudo retrospectivo com 187 crianças diagnosticadas no Hospital das
Clínicas da UFMG, entre 04/1988 e 12/2001. Quadros assintomáticos e leves corres-
ponderam a 76% do total. Hemorragias exclusivamente cutâneas ocorreram em 96%
dos casos sintomáticos. A gravidade dos sintomas associou-se à intensidade da
plaquetopenia. Evolução aguda foi apresentada por 123 pacientes (70,7%) e crônica
por 51 (29,3%). A apresentação insidiosa (26,2%) associou-se a um maior número de
esplenectomias (p=4x10-7), a uma menor taxa de resposta à corticoterapia (p=0,003)
e constituiu-se, juntamente com a ausência de resposta à corticoterapia (p<1x10-7), em
fator preditivo da cronicidade (p=1x10-7). Taxa de resposta de 74,5% foi alcançada
com a esplenectomia. Remissão foi o desfecho final em 80,2% dos pacientes. Foram
preditivos de remissão final: gênero masculino (p=0,02), número baixo de plaquetas
ao diagnóstico (p=0,004), resposta à corticoterapia (p=0,003) e ocorrência de uma
primeira remissão (p<1x10-7). Confirmou-se que a doença na criança é benigna e
autolimitada. Houve associação entre gravidade dos sintomas e intensidade da
plaquetopenia. Constituíram-se fatores preditivos da cronicidade: apresentação insi-
diosa e ausência de resposta à corticoterapia. Constituíram-se fatores associados à
remissão final: gênero masculino, número mais baixo de plaquetas ao diagnóstico,
resposta à corticoterapia inicial e ocorrência de uma primeira remissão. Rev. Bras.
Hematol. Hemoter. 2009;31(1):29-36.
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Introdução

A púrpura trombocitopênica imune ou idiopática ou
imune primária (PTI) é uma das doenças hemorrágicas adqui-
ridas mais comuns da infância, ocorrendo numa frequência

de 4 a 8 casos por 100 mil crianças por ano. Usualmente, é
uma doença benigna, autolimitada e ocorre em crianças pre-
viamente sadias, com um pico entre 4 e 8 anos de idade.1,2

A PTI é uma doença imunomediada na qual as plaquetas
são opsonizadas por autoanticorpos e destruídas pelos
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fagócitos do sistema reticuloendotelial. A trombocitopenia
vista na PTI resulta do aumento do clearance plaquetário
no baço e no fígado. Mais de 80% dos pacientes com PTI
têm anticorpos reativos às glicoproteínas da superfície
plaquetária, principalmente as glicoproteínas IIb-IIIa, Ia/IIa,
ou Ib/IX.3

As plaquetas opsonizadas ligam-se às células apresen-
tadoras de antígenos – macrófagos ou células dendríticas –
e são fagocitadas e destruídas. As células apresentadoras de
antígenos amplificam a resposta imune inicial – determinant
spreading – expressando novos peptídeos na sua superfície
e iniciando a proliferação de clones de células T CD4-positi-
vas. Os receptores de imunoglobulina das células B que re-
conhecem os antígenos plaquetários são também induzidos
a proliferar e a sintetizar anticorpos antiglicoproteína.4

O diagnóstico da PTI recai na exclusão de outras cau-
sas de trombocitopenias. As chaves para o diagnóstico são
a história e o exame clínico, o hemograma completo e uma
análise do esfregaço de sangue periférico.5 A contagem
plaquetária menor que 150x109/L, associada a manifestações
clínicas exclusivamente hemorrágicas, sem outras alterações
do hemograma e do coagulograma, é o achado laboratorial
essencial para o diagnóstico.6

A PTI aguda, de início súbito, ocorre principalmente na
infância e, muitas vezes, sucede a uma infecção viral ou vaci-
nação. A maioria das crianças afetadas não necessita trata-
mento medicamentoso, sendo que 80% a 85% dos casos têm
resolução espontânea da doença dentro dos primeiros seis
meses do diagnóstico. Cerca de 15% a 20% persistem trombo-
citopênicas por mais de seis meses – forma crônica – que se
assemelha à doença nos adultos. A PTI crônica na criança
tem uma incidência estimada de 0,46 por 100 mil crianças por
ano.7 Estudos recentes tentam comprovar que mudanças no
sistema imune ocorridas com o avançar da idade contribuem
para as anormalidades observadas na PTI crônica.8

A criança com suspeita de PTI, quase invariavelmente
trilha um de dois caminhos até chegar ao hematologista. Ela
chega a uma unidade de Pronto Atendimento hospitalar apre-
sentando as manifestações hemorrágicas da doença: epistaxe,
gengivorragia, sangramento do trato gastrointestinal ou, ra-
ramente, hemorragia cerebral, cuja incidência tem sido esti-
mada entre 0,1% a 1%.9,10 Alternativamente, o paciente é en-
caminhado pelo pediatra, que observa petéquias e equimoses
ou trombocitopenia no hemograma, durante consulta de roti-
na. O encaminhamento "plaquetopenia a esclarecer" é clás-
sico no ambulatório de hematologia pediátrica.

A despeito da alta frequência da PTI na clínica hema-
tológica pediátrica e do diagnóstico fácil e relativamente rá-
pido, o seu manejo clínico ainda carece de consenso, especi-
almente nas questões que se referem a: realização do mielo-
grama, hospitalização, tratamento e escolha da terapêutica
inicial.11 As abordagens clínicas correntes, ainda que sob a
tutela de protocolos internacionais, baseiam-se em experiên-
cias pessoais, estudos de casos não controlados ou ensaios

clínicos randomizados com curto período de seguimento, nos
quais a contagem plaquetária é a única variável considera-
da.12 A adesão a estes protocolos também é variável e, muitas
vezes, a prática diverge completamente do estabelecido ou
sugerido.13

Este estudo tem como objetivos caracterizar, de acordo
com a experiência do Serviço de Hematologia do Hospital
das Clínicas da UFMG, a história natural, a apresentação e o
manejo clínico da PTI da criança; determinar a frequência
dos quadros clínicos graves, moderados, leves e assinto-
máticos, e correlacioná-los com as respectivas contagens de
plaquetas; determinar os fatores preditivos da resposta à
esplenectomia, do desfecho – remissão ou atividade – e da
evolução para a cronicidade.

Casuística e Método

Foram selecionados para revisão prontuários de paci-
entes de até 16 anos completos, com quadro clínico de púr-
pura, que foram submetidos ao mielograma no Serviço de
Hematologia do Hospital das Clínicas da UFMG, no período
de abril de 1988 a dezembro de 2001, e cujos resultados foram
considerados "normais" ou descreviam apenas hiperplasia
megacariocítica. Foram excluídos os resultados conclusivos
para: calazar, leucemia aguda, anemia aplásica, lúpus erite-
matoso sistêmico e sorologia positiva para HIV.

Dados clínicos e laboratoriais de 187 pacientes foram
coletados nos respectivos prontuários e o seguimento atua-
lizado para 162 crianças até junho de 2004. Em 25 crianças, a
atualização não foi possível, sendo utilizados os dados co-
lhidos em estudo preliminar (Fernandes RAF et al., Tema
livre, XVII Congresso do Colégio Brasileiro de Hematologia,
1999).

A título de uniformização das informações, foram
adotados alguns conceitos nem sempre utilizados na litera-
tura:

• Trombocitopenia ou PTI em atividade: plaquetas
<100x109/L.

•  PTI aguda: trombocitopenia com remissão dentro de
seis meses.

• PTI crônica: trombocitopenia persistente por mais de
seis meses.

• Remissão: duas contagens plaquetárias consecutivas
com número de  plaquetas ≥100x109/L.

• Data da remissão: a data correspondente à primeira
de duas contagens consecutivas de plaquetas ≥100x109/L.

• Remissão espontânea: remissão estando o paciente
sem uso de medicamentos há pelo menos seis meses.

• Recaída: todo episódio de queda do número de
plaquetas <100x109/L.

• O início da PTI foi considerado súbito quando as
manifestações clínicas surgiram até duas semanas antes do
diagnóstico; insidioso, quando esse período foi superior a
duas semanas.
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• Quanto à forma de apresentação clínica, ignorando a
contagem de plaquetas e tomando emprestados os concei-
tos sugeridos por Bolton-Maggs e Moon13, a PTI foi classi-
ficada em:

1. Assintomática: ausência de manifestações clínicas;
2. Leve: hematomas e petéquias, epistaxe discreta e

ocasional, pequena ou nenhuma interferência na vida di-
ária;

3. Moderada: manifestações cutâneas mais graves com
algumas lesões de mucosa, epistaxe ou menorragia de mane-
jo mais difícil;

4. Grave: episódios hemorrágicos, epistaxe, menorragia
e/ou melena, requerendo internação hospitalar e/ou transfu-
são sanguínea; manifestações hemorrágicas que afetam se-
riamente a qualidade de vida do paciente.

A possível associação entre variáveis nominais foi
verificada pelo teste do qui-quadrado, com a correção de
Yates. Quando o valor esperado numa das caselas de tabela
de contingência foi menor que 5, utilizou-se o teste exato de
Fisher. Quando uma das variáveis nominais foi estratificada
em três ou mais categorias foi utilizado o teste do qui-qua-
drado de tendência para verificar a associação com outra
variável nominal.

A distribuição não-normal de valores de uma variável
contínua foi comparada utilizando-se o teste de Kruskal-
Wallis. Sempre que a variável contínua apresentou distribui-
ção normal, as médias foram comparadas com o teste t de
Student.

As crianças que se encontravam com doença em ativi-
dade e seguimento inferior a seis meses, na data da última
contagem de plaquetas, foram excluídas da análise estatísti-
ca de associação entre o desfecho clínico e outras variáveis
clínicas e laboratoriais. Em todos os testes estatísticos, utili-
zou-se a probabilidade de erro alfa p ≤ 0,05 para se descartar
a hipótese nula subjacente ao teste empregado. A pesquisa
foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG
(Parecer 142/02).

Resultados

Foram pesquisados prontuários de 187 pacientes, sen-
do 59,4% meninas. As idades variaram de 2 meses a 15,7
anos (mediana de 6,2 anos).

História de infecção prévia ao diagnóstico da PTI foi
relatada em um terço dos casos.

Manifestações hemorrágicas foram descritas em 177
casos (94,7%). Oito pacientes encontravam-se sem sinais ou
sintomas, sendo o diagnóstico baseado no achado casual
de plaquetopenia em hemograma. Essa informação não esta-
va registrada em dois prontuários. Dos 177 pacientes, 103
(58,2%) apresentaram apenas um tipo de manifestação
hemorrágica: 99 somente manifestações cutâneas (petéquias
e equimoses) e quatro apenas hemorragias mucosas (epistaxe
e gengivorragia). Os demais 74 casos sintomáticos apresen-

taram a associação de duas ou mais manifestações hemor-
rágicas. A associação mais frequente foi a de manifestações
hemorrágicas cutâneas e epistaxe, em 25 casos (33,8%).
Hemorragia do trato gastrointestinal ocorreu em 16 pacien-
tes e do trato genitourinário em 15, ambas sempre associadas
a outras manifestações hemorrágicas. Apenas um paciente
apresentou hemorragia intracraniana e esta foi consequência
de traumatismo craniano.

O exame físico não detectou alterações além das mani-
festações hemorrágicas em 151 pacientes. As alterações de-
tectadas nos 36 pacientes restantes foram: linfadenomegalia,
hepatomegalia, hepatoesplenomegalia e alterações diversas
como sinais de choque hipovolêmico, dispnéia, prostração,
tiragem intercostal e alterações dismórficas.

Quanto à gravidade das manifestações hemorrágicas,
9,2% foram classificados como graves, 15,1% como modera-
dos, 71,4% como leves e 4,3% eram assintomáticos.

O número de plaquetas ao diagnóstico estava registra-
do em 182 prontuários e variou de 0 a 96x109/L, com mediana
de 13x109/L (Figura 1).

A relação entre gravidade dos sintomas hemorrágicos
e a contagem de plaquetas à apresentação inicial da PTI é
ilustrada na Figura 2.

A PTI se iniciou de forma súbita em 134 pacientes
(71,7%) e de forma insidiosa em 49 (26,2%), Tabela 1. O início
da doença não foi especificado em quatro prontuários.
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Figura 2. Gravidade clínica do sangramento, segundo Bolton-
Maggs13, e contagem de plaquetas ao diagnóstico em 182 crianças
com Púrpura Trombocitopênica Imune

Figura 1. Número de plaquetas ao diagnóstico (x109/L) em 182
crianças com Púrpura Trombocitopênica Imune

⇐⇐⇐⇐⇐
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esplenectomizados daqueles nos quais ela
não foi indicada. A apresentação insidio-
sa foi significativamente mais frequente
nos que necessitaram de esplenectomia
(Tabela 1) e naqueles classificados como
portadores de PTI crônica (Tabela 2). A
idade à esplenectomia variou de 1,2 a 18,7
anos (mediana de 9,7 anos). Oito pacien-
tes (17%) foram esplenectomizados antes
de completarem 5 anos de idade.

O tempo de seguimento após a
esplenectomia variou de 2 dias a 3 anos,
com mediana de 1 ano e 9 meses. Ao tér-
mino do seguimento, 35 pacientes (74,5%
dos esplenectomizados) estavam em re-
missão, seis (12,8%) com doença em ativi-
dade, cinco (10,6%) possuíam uma única
plaquetometria >100 x 109/L e, portanto,
sem critério para remissão e ocorreu um
óbito (2,1%). Dos 35 pacientes esple-
nectomizados que atingiram a remissão,
33 não necessitaram de terapêutica adici-
onal posterior. A contagem de plaquetas
≥ 300x109/L, no intervalo de 7 a 99 dias
pós-esplenectomia, constituiu-se em fa-
tor preditivo para a remissão de 18 paci-
entes, quando comparados aos seis paci-
entes nos quais a doença encontrava-se
em atividade (p = 0,006).

O tempo de seguimento para as
crianças que foram consideradas em remis-
são variou de 6 dias a 12 anos (mediana de
1 ano e 5 meses). Para as crianças com do-
ença em atividade, esse tempo variou de 6
dias a 9 anos e 3 meses (mediana de 2 anos).

Remissão foi a situação final para 150 dos 187 pacien-
tes estudados (80,2%). Outros 15 pacientes (8%) apresenta-
vam número de plaquetas maior ou igual a 100x109/L, ao tér-
mino do seguimento, sem contudo preencherem o critério de
remissão.

Vinte e um pacientes (11,2% do total do estudo) esta-
vam com a doença em atividade, ao término do seguimento,
mas seis foram seguidos por tempo inferior a 6 meses e foram
excluídos da análise estatística (Tabela 3).

O número de plaquetas ao diagnóstico variou de
8x109/L a 75x109/L, com mediana de 27x109/L. A  Figura 3
ilustra a relação entre a plaquetometria ao diagnóstico e a
situação dos pacientes ao final do estudo.

Discussão

A proporção encontrada entre meninas e meninos aco-
metidos de 1,4:1 e a idade pico para o diagnóstico entre 2 e 6
anos de idade confirmam os dados clássicos da literatura,14

O curso clínico foi estudado em 174 pacientes. Os da-
dos de 13 pacientes foram excluídos dessa análise devido a
abandono do seguimento. Evoluíram como PTI aguda 123
pacientes (70,7% dos casos analisados) e, como PTI crônica,
51 (29,3%) (Tabela 2).

Não receberam qualquer tratamento medicamentoso ao
diagnóstico 34 pacientes do total de casos do estudo (18,2%).
Corticóide foi o tratamento inicial para 81,3% dos pacientes.
Nenhum paciente recebeu imunoglobulina venosa (IgIV)
como terapia inicial. Do total de 38 pacientes que usaram o
medicamento, sete o receberam como preparo para a esple-
nectomia. Resposta traduzida como primeira remissão após o
uso de imunoglobulina e não associada à esplenectomia foi
observada em seis pacientes (15,8%).

Dos 187 pacientes do estudo, 47 foram esplenecto-
mizados (25,1%), 19 meninos e 28 meninas. Nenhum paciente
foi submetido à esplenectomia como tratamento inicial. A gra-
vidade das manifestações hemorrágicas, ou a plaquetometria
inicial, não distinguiu os pacientes que, ulteriormente, foram
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Além disso, vários casos típicos de PTI
aguda podem não ter sido submetidos à
realização do mielograma, o que os colo-
cou fora do contexto deste estudo. Dos
187 pacientes estudados, 74,9% apresen-
taram a primeira remissão dentro de 12
meses do diagnóstico, próximo aos 80%
relatados na literatura.17 Constituíram-se
fatores associados significativamente à re-
missão final o gênero masculino, o núme-
ro mais baixo de plaquetas ao diagnósti-
co, a resposta à corticoterapia inicial e a
ocorrência de uma primeira remissão,
constatação semelhante à de outros au-
tores.16,18,19

A classificação clínica sugerida por
Bolton-Maggs e Moon13 foi adotada com
o objetivo semelhante de fornecer dados
adicionais além da contagem plaquetária,
para caracterização da gravidade dos qua-
dros hemorrágicos.  Assim como relatado
por esses autores, a maioria dos pacien-
tes apresentou apenas sintomas cutâneos
e os quadros leves foram os mais comu-
mente observados – 74% nos dados dos
autores citados e 71,4% na casuística es-
tudada.

A correlação entre número de pla-
quetas à apresentação e gravidade dos
sintomas não repetiu a observação feita
pelos mesmos autores de que 70% (181/
260) das crianças com plaquetas abaixo
de 10x109/L apresentavam quadro clíni-
co leve.13 Na presente casuística, entre
as crianças com esta contagem, cerca de
60% (44/73) apresentavam quadro clíni-
co moderado ou grave. Utilizando siste-
mas diferentes de classificação, outros
autores encontraram resultados seme-
lhantes ao do presente estudo e demons-
traram uma tendência do grau de sangra-
mento aumentar à medida que o número
de plaquetas diminui: 97% dos episódi-
os hemorrágicos graves e moderados

ocorreram quando o número de plaquetas era < 20x109/L.20,21

No atual estudo, cerca de 80% dos casos graves e modera-
dos apresentaram essas mesmas contagens plaquetárias.
Recentemente, foi descrito um método para quantificação
objetiva dos sintomas hemorrágicos da PTI: o IBLS - ITP
Bleeding Scale, considerando casos de PTI aguda e crôni-
ca em adultos e crianças e a contagem total de plaquetas e
de plaquetas gigantes.22 O estudo demonstrou que, na vi-
gência de contagem plaquetária abaixo de 30x109/L, não exis-
te correlação significativa entre os dados laboratoriais e a

mas um predomínio de meninos tem sido descrito em alguns
estudos.15,16

A taxa de remissão final de 95,1% encontrada na PTI
aguda reforça o conceito clássico de que ela é, no universo
pediátrico, autolimitada e essencialmente benigna. PTI crô-
nica desenvolvida por 29% das crianças é uma proporção
ligeiramente maior do que as classicamente descritas (10% a
20%) e pode refletir uma tendência dos quadros agudos e de
rápida evolução não chegarem a ser atendidos no ambulató-
rio da Hematologia, restringindo-se ao Pronto Atendimento.
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foram avaliadas (132 formas agudas e 45 formas
insidiosas). No presente estudo, a PTI nas me-
ninas com mais idade associou-se a uma ten-
dência significativa para a apresentação insidi-
osa (p=0,03 e 0,003, respectivamente para sexo
e idade). Também foi no grupo de apresentação
insidiosa que esplenectomias foram mais reali-
zadas. Esses dados relacionam-se com a obser-
vação de que houve uma associação estatisti-
camente significativa entre forma insidiosa e PTI
crônica e forma de apresentação súbita e PTI de
evolução aguda (p=1x10-7). Estudo feito em
crianças canadenses confirmou essas observa-
ções.18 A apresentação insidiosa foi a única va-
riável apontada como fator preditivo da croni-
cidade (p=0,001), em outro relato.25 Estudo feito
em países nórdicos chegou a conclusão seme-
lhante.16

Outra associação relevante foi a menor res-
posta à corticoterapia no grupo de início insidio-
so (p=0,003), dado equivalente ao observado
quando da comparação da mesma resposta entre
os pacientes com PTI aguda e os com PTI crôni-
ca (p<1x10-7). Contudo, a maioria dos autores con-
corda que nenhuma terapia parece mudar a his-
tória natural da doença.

A esplenectomia foi realizada em 25% dos
casos e a contagem plaquetária, mais do que a
sintomatologia, parece ter sido o parâmetro
determinante para sua realização. Os principais
guidelines internacionais1,11,26 estabelecem crité-
rios diferentes para a indicação da realização da
esplenectomia na PTI da criança. A tendência atu-
al tem sido mais conservadora, tanto no sentido
de postergar ao máximo a sua realização, quanto
no sentido de tentar delimitar fatores preditivos
da resposta à cirurgia. No presente estudo, a con-
tagem de plaquetas ≥ 300x109/L, no intervalo de 7
a 99 dias após a esplenectomia, constituiu-se em
fator preditivo para a remissão. Alguns autores
têm demonstrado que uma boa resposta à IgIV

parece ser preditiva de uma boa resposta à esplenectomia,
mas uma não-resposta à IgIV não pode definir o fracasso ou
o sucesso da cirurgia.27-29

A taxa de resposta à esplenectomia, de 74,5%, num
tempo mediano de seguimento de 1 ano e 9 meses,  aproxi-
mou-se dos resultados de outros autores30 que encontra-
ram taxa de resposta de 76,3%, num seguimento médio de
2,1 anos.

O pequeno número de pacientes que não receberam
qualquer tipo de tratamento, 34 (18,2%),  contrasta com o
alto número de pacientes assintomáticos e com manifesta-
ções clínicas leves (140 casos do total de 185 pacientes).
Considerando que 153 pacientes (81,8%) receberam algum

gravidade do sangramento. Em outro estudo23 observou-se
que a frequência de manifestações hemorrágicas leves era
maior nos episódios em que a contagem de plaquetas situ-
ava-se entre 10 e 20x109/L, quando comparada com episódi-
os com contagens inferiores a 10x109/L. Todos os estudos,
inclusive o aqui apresentado, trazem as limitações advindas
da dificuldade em se definir a medida da hemorragia, seja
cutânea ou mucosa (wet purpura, dry purpura), e da
superposição que muitas vezes ocorre entre um grau e ou-
tro na classificação.

A PTI se apresentou de forma súbita em 134 pacientes
e de forma insidiosa em 49, números semelhantes aos des-
critos em estudo clássico,24 no qual 181 crianças com PTI
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Pacientes do sexo feminino e com mais
idade apresentaram uma tendência sig-
nificativa para a forma insidiosa e esta
associou-se a um maior número de
esplenectomias e a uma menor taxa de
resposta à corticoterapia. Constituí-
ram-se fatores preditivos da croni-
cidade a apresentação insidiosa e a au-
sência de resposta à corticoterapia.
Remissão foi a situação final para
80,2% dos pacientes. Constituíram-se
fatores associados significativamente
à remissão final o gênero masculino, o

número mais baixo de plaquetas ao diagnóstico, a resposta
à corticoterapia inicial e a ocorrência de uma primeira remis-
são. A esplenectomia foi realizada em 25% dos casos com
taxa de resposta de 74,5%.

Abstract

The objective of this work was to determine the frequency of clinical
manifestations of immune thrombocytopenic purpura and its
association with platelet count, response to splenectomy and
predictive factors for response and chronicity. This retrospective
study included 187 children diagnosed at Hospital das Clínicas,
Federal University of Minas Gerais, Brazil, between April 1988
and December 2001. About 76% of the cases had asymptomatic or
clinically mild disease. Cutaneous bleeding alone was seen in 96%
of the symptomatic cases. Severity of symptoms was associated with
low platelet count. The acute disease was observed in 123 patients
(70.7%) and 51 (29.3%) developed the chronic disease. Insidious
presentation (26.2%) was associated with a larger number of
splenectomies (p=4x10-7) and with a reduced response to steroids
(p=0.003). Additionally, the lack of response to steroids (p<1x10-7)
and insidious presentation were predictive factors for chronicity
(p=1x10-7). Splenectomy resulted in remission in 74.5%. Remission
was the final outcome for 80.2% of patients. Remission-associated
factors included being male (p=0.02), a lower platelet count at
diagnosis (p=0.004), response to steroids (p=0.003), and the
occurrence of a first remission (p<1x10-7). The disease in childhood
is benign and self-limiting with severity of symptoms being
associated with a low platelet count. Rev. Bras. Hematol. Hemoter.
2009;31(1):29-36.

Key words: Immune thrombocytopenic purpura; idiopathic
thrombocytopenic purpura; thrombocytopenia; child.
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Figura 3. Número de plaquetas ao diagnóstico e desfecho clínico ao final do estudo em 161
crianças com Púrpura Trombocitopênica Imune.
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