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MACHADO, Mislene. A purpura trombocitopénica secundaria a infecgcao pelo
Helicobacter pylori — relato de caso. 2021. 24 p. Trabalho de Conclusédo de Curso
— Residéncia Médica em Pediatria — Universidade Federal da Grande Dourados,
Dourados, 2021.

RESUMO

A purpura trombocitopénica é um disturbio imunolégico caracterizado por uma
diminuigdo transitoria ou persistente na contagem de plaquetas; pode ser primaria
ou secundaria, dependendo da presenga ou auséncia de disturbios
associados. Alguns casos estdao associados a infecgdo por Helicobacter pylori,
patdbgeno microbiano mais comum que se coloniza na camada mucosa do
estdbmago. E casualmente associado a uma variedade de disturbios
gastrointestinais. Embora a patogénese do H. pylori — PTI associados ainda é
incerto, varios estudos sugeriram que o fator de viruléncia de H. pylori, gene A
associado a citotoxina (CagA), estimula o desenvolvimento de anticorpos anti-CagA
(Abs), que reagem de forma cruzada com antigenos de superficie plaquetaria (Ags),
resultando em trombocitopenia. O presente estudo tem por objetivo relatar um caso
de purpura trombocitopénica imune refrataria ao tratamento convencional, mas
responsiva ao tratamento da infecgdo pelo Helicobacter pylori diagnosticada e
tratada no Hospital Universitario da da Grande Dourados -UFGD. Trata-se de relato
de um paciente atendido no ambulatério de gastropediatria e hematologia Pediatrica
do HU-UFGD no periodo 2013 a 2018, ficando demonstrado que o teste para
infeccdo pelo Helicobacter pylori em crianga com purpura trombocitopénica imune
que se mostrou renitente ao tratamento convencional, pode direcionar 0 manejo e,
assim, erradicar o H. Pylori, elevando consideravelmente os niveis plaquetarios.

Palavras-chave: 1 Purpura Trombocitopénica 2 Helicobacter pylori. 3 Crianca. 4
Tratamento.



MACHADO, Mislene. Thrombocytopenic Purpurasecondary to Helicobacter
pylori infection — case report. 2021. 24 p.Trabalho de Conclusdo de Curso —
Residéncia Médica em Pediatria — Universidade Federal da Grande Dourados,
Dourados, 2021.

ABSTRACT

Thrombocytopenic purpura is an immunological disorder characterized by a transient
or persistent decrease in platelet count; it can be primary or secondary, depending
on the presence or absence of associated disorders. Some cases are associated
with infection by Helicobacter pylori, the most common microbial pathogen that
colonizes the mucous layer of the stomach. It is casually associated with a variety of
gastrointestinal disorders. Although the pathogenesis of H. pylori-associated PTI is
still uncertain, several studies have suggested that the H. pylori virulence factor,
cytotoxin-associated gene A (CagA), stimulates the development of anti-CagA (Abs)
antibodies that react cross-linked with platelet surface antigens (Ags), resulting in
thrombocytopenia.The present study aims to report a case of immune
thrombocytopenic purpura that is refractory to conventional treatment, but responsive
to the treatment of Helicobacter pylori infection, diagnosed and treated at the
University Hospital of Grande Dourados -UFGD. This is a report of a patient seen at
the Pediatric Gastropediatrics and Pediatric Hematology Outpatient Clinic of the HU-
UFGD in the period 2013 to 2018, demonstrating that the test for Helicobacter pylori
infection in a child with immune thrombocytopenic purpura who proved reluctant to
conventional treatment, can guide management and thus eradicate H. pylori,
considerably raising platelet levels.

Key- words: 1 Thrombocytopenic purpura. 2 Helicobacter pylori. 3 Child. 4
Treatment.
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1 INTRODUGAO

A purpura trombocitopénica imune (PTI), € uma doencga adquirida que se
caracteriza por trombocitopenia (quantidade diminuida de plaquetas no sangue).
Pode ser classificada, de acordo com a faixa etaria acometida, como do tipo
pediatrica ou adulta e, quanto ao tempo de evolugdo, em aguda, persistente ou
cronica (BRASIL, 2013). O diagnéstico é baseado em histéria clinica, exame fisico,
hemograma completo e analise da morfologia plaquetaria em esfregagco de sangue
periférico e confirmada quando houver trombocitopenia (contagem plaquetaria em
sangue periférico inferior a 100.000/mm?), sem outras alteragdes no hemograma e
no esfregago de sangue periférico (KUWANA et al., 2014).

O Helicobacter pylori € uma bactéria gram-negativa em espiral, que causa
infeccado gastrointestinal. Também é associado a mais de 50 doengas extragastricas
sendo a PTl uma das associa¢bes descritas (KUWANA et al., 2014). A associagao
entre a purpura trombocitopénica e infeccdo pelo Helicobacter pylori (H. pylori) no
trato gastrintestinal humano, ainda que controversa, pode ser considerada uma
opc¢ao terapéutica para o tratamento da PTI, que tenha se mostrado refrataria ao
tratamento convencional (SHIOTANA et al., 2001).

O objetivo do presente trabalho é relatar um caso de purpura
trombocitopénica secundaria ao tratamento convencional, mas responsiva ao
tratamento da infeccdo pelo Helicobacter pylori e realizar a revisdo da literatura
sobre esta controversa ligagdo, visando assim, a compreensao da relagao entre
purpura trombocitopénica e a infecgao por Helicobacter pylori, contribuindo para o

aprimoramento no campo cientifico da patologia em questéo.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 PURPURA TROMBOCITOPENICA

A Purpura Trombocitopénica Imunoldgica ou imune (PTI) € uma alteracao
hematoldgica, que se caracteriza pela produgdo de autoanticorpos contra proteinas
da membrana plaquetaria, principalmente os complexos GPllb-llla, GPIb-IX e GPla-
lla, o que leva a sensibilizagdo das plaquetas, que sédo fagocitadas por macrofagos
através de receptores da imunoglobulina (TOLTL, ARNOLD, 2011). A
trombocitopenia resultante induz a purpura e hemorragia, sendo, portanto, a PTI é
um disturbio da regulagdo imunoldgica (SATO, 2011).

Em criangcas e adolescentes manifesta-se com sangramentos cutaneos-
mucosos como petéquias, equimoses, sangramento gengival, nasal, dos tratos
urinario e digestivo. Cerca de 0,5 a 1% das criangas com PTl podem apresentar
sangramento intracraniano (BRASIL, 2013). Muitas vezes, ocorre um processo
infeccioso viral ou exposi¢éo vacinal antes do inicio do quadro clinico. Cerca de 80%
das criangcas acometidas apresentam forma aguda e autolimitada da doenca, com
remissao espontanea e aumento das plaquetas (acima de 150.000/mm?3) em até 6
meses, mesmo na auséncia de tratamento (CINES et al, 2014).

O tratamento convencional da PTI é feito com prednisona em dosagem de
1 a 2 mg/kg/dia. Na maioria dos casos, apresenta melhora do quadro hemorragico,
diminui¢ao significante do tempo de sangramento, sendo mais lenta a elevagao da
contagem de plaquetas. A dose deve ser reduzida gradual e lentamente a medida
que se obtém elevagcdo da contagem de plaquetas. A resposta a esse tratamento
ocorre entre de 4 e 6 semanas e se nao houver resposta nesse periodo, € inutil
insistir nessa modalidade de tratamento por mais tempo. Os efeitos colaterais
podem ser agrupados em uma sindrome denominada Sindrome de Cushing, que
inclui ganho de peso, facies caracteristica (descrita como “de lua cheia”), acnes e
estrias, Diabetes Mellitus, hipertensao arterial, osteoporose, insénia e psicose.
Alguns pacientes apresentam dores musculares e astenia intensa quando da
suspensdo da droga, mesmo que de maneira progressiva (HASSAN, SUDOMOVA,
2017).
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2.2 HELICOBACTER PYLORI

O Helicobacter pylori (HP) € uma bactéria gram-negativa, presente em
média de 50% da populacdo mundial. E adquirido, geralmente, na infancia e
permanece como causa primaria de doengas gastroduodenais, como Ulcera,
dispepsia e cancer gastrico (HASSAN, SUDOMOVA, 2017). A infeccdo pode
persistir por toda a vida do hospedeiro, porém a maioria permanece assintomatico.
Cerca de 10 a 20% dos infectados desenvolvem doenca ulcerosa péptica e 1%
desenvolve adenocarcinoma gastrico, menos de 1% desenvolve linfoma do tecido
linfoide associado a mucosa (linfoma MALT) (HASSAN, SUDOMOVA, 2017).

A infecgdo pelo Helicobacter pylori € mais comum nos paises em
desenvolvimento, indicando que as condicbes socioecondmicas e sanitarias
desempenham papel importante na distribuicdo da infeccado (KUWANA et al., 2014).
Estudos em 19 paises com diferengas socioecondmicas, culturais e raciais
demonstraram relagdo inversamente proporcional entre nivel socioeconémico e
prevaléncia da infeccdo pelo HP com taxas entre 11 e 69% (ORTIZ-PRINCZ et al.,
2014).

2.3 A RELAGAO ENTRE PURPURA TROMBOCITOPENICA E HELICOBACTER PYLORI

Algumas cepas do H. pylori, que possuem os fatores de viruléncia CagA
e/ou VacA presentes, sao relacionadas na literatura como possiveis causas do
desenvolvimento de PTI em criangas (SHIOTANA et al., 2001). A fisiopatologia da
relagdo entre HP e PTI ainda é desconhecida, algumas teorias apontam para
ativacao plaquetaria e destruicao no sistema reticulo endotelial. Anticorpos da classe
IgG anti CagA do HP podem gerar reagdo cruzada com anticorpos IgG contra
antigenos plaquetarios, levando a destruicdo plaquetaria e trombocitopenia. Outra
teoria aponta, ainda, para uma possivel interagdo entre antigenos plaquetarios e o
fator de Von Willebrand ligado ao HP (JACKSON et al., 2005; BYRNE et al., 2003).

Zain et al. (2019), expbéem que a fisiopatologia da purpura
trombocitopénica idiopatica associada ao Helicobacter pylori ainda ndo esta clara,
mas muitas teorias foram implicadas a esse respeito, sendo uma delas o0 mimetismo

molecular, onde ocorre um aumento do numero de células dendriticas
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plasmocitoides, processo fagocitico e uma resposta imune do hospedeiro a fatores
de viruléncia de HP, no qual apresenta uma reacao inflamatéria crénica apés uma
infeccdo por HP e induza resposta dos autoanticorpos do hospedeiro contra o
CagA, que apresenta reagao cruzada com a superficie das plaquetas glicoproteinas
e, assim, acelera a destruicao plaquetaria.

Estudo brasileiro realizado em Sao Paulo, mostrou um beneficio clinico no
tratamento de criangas e adolescentes com purpura trombocitopénica com HP
positivo, sugerindo erradicacdo nesses pacientes (BRITO et al, 2015). Os
consensos que discutem o diagnostico e tratamento da infecgdo pelo HP também
tém indicado a erradicacado da bactéria em criangas com PTI refrataria ao tratamento
convencional. A recomendagao tem sido feita com baixo nivel de evidéncia e os
autores concordam que mais estudos s&o necessarios para melhor apoiar o

tratamento da infec¢ao pelo HP em criangas com PTI (JONES et al., 2017).

2.4 METODOLOGIA, MATERIAL E METODOS

O estudo foi realizado de acordo com a resolugao 510/16 das diretrizes e
normas reguladoras de pesquisas envolvendo seres humanos do Conselho Nacional
de Saude e aprovada pelo CAPE, CEP-UFGD. Solicitou-se a dispensa do termo de
assentimento livre e esclarecido, uma vez que o projeto seria realizado através da
analise de prontuarios e nao utilizaria dados que pudessem identificar o paciente.

Trata-se do relato de um paciente atendido no ambulatério de
gastropediatria e hematologia Pediatrica do Hospital Universitario da Universidade
Federal da Grande Dourados — MS, no periodo 2013 a 2018. Os dados foram
extraidos do prontuario médico, com a utilizacdo de prontuarios eletronicos,
portando € um estudo descritivo, retrospectivo e longitudinal realizado através da
analise e revisao do prontuario meédico do paciente.

Apoés a aprovagao do CEP e dispensa do TCLE, realizou-se a coleta de
dados nos prontuarios eletrdénicos. Para revisao da literatura médica a respeito da
Parpura trombocitopénica e infeccao pelo Helicobater pylori em criangas, foram
utilizados bancos de dados indexados no Scielo, Pubmed e Bireme conforme os
critérios de selecdo, artigos descritos e organizados em portugués e inglés,

estratificados conforme o nivel de recomendagdo para investigacdo e conduta
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orientados pelo Up to date, utilizando-se os termos “Helicobacter Pylori”, “Purpura
trombocitopénica” e “criangas”.
3 RELATO DE CASO

Paciente K.H.P.T., sexo masculino, nascido em 30/04/2010, deu entrada
em enfermaria pediatrica do Hospital Universitario da Universidade Federal da
Grande Dourados (HU-UFGD), em 14/08/2013, proveniente do municipio de Juti —
MS, com quadro equimoses em membros superiores e inferiores, associado com
exames laboratoriais evidenciando plaquetopenia com 20.000 plaquetas. Avaliado
pela hematologista pediatrica, foi diagnosticado com Purpura Trombocitopénica
Idiopatica (PTl), sendo necessaria administracdo de imunoglobulina. Apds foi
encaminhado para realizacdo de acompanhamento ambulatorial com a
hematologista pediatrica desta unidade com prescricdo de corticoide 1mg/kg/dia e
solicitado exames ambulatoriais.

No dia 21/12/2013 o paciente foi internado na enfermaria pediatrica do
HU-UFGD devido a presenga de equimoses em membros inferiores (MMII) ha 5
dias, de forma subita com plaquetopenia de 15.000, sem queixas de febre, epistaxe
e gengivorragia; onde foi solicitado novos exames e prescrito imunoglobulina,
permanecendo internado por 4 dias e recebendo alta hospitalar apos tratamento e
melhora no numero de plaquetas.

Em janeiro de 2014 deu entrada, novamente, em enfermaria pediatrica do
HU-UFGD, apresentando quadro de equimoses em membros superiores (MMSS) e
MMII e plaquetopenia de 18.000, onde foi prescrito imunoglobulina, recebendo alta
hospitalar apos 3 dias de tratamento com plaquetas de 110.000.

Na data de 28/02/2014 deu entrada em Pronto Atendimento Pediatrico do
HU-UFGD, com equimoses em MMSS e MMII e plaquetopenia de 10.000. Paciente
resistente ao tratamento com corticoide, respondendo apenas ao tratamento com
imunoglobulina, apés melhora clinica recebeu alta com orientacdo de retorno em
consulta com a hematologista pediatrica portando exames.

Apés trinta dias o paciente comparece em consulta no ambulatério de
hematologia pediatrica do HU-UFGD, portando exames laboratoriais (hemograma:
HB 13.3, HT 38.8, leucdcitos 7.800 e plaquetas de 31.000; sorologia Helicobacter
pylori: IgG 27 U/ml e IgM 80 U/ml). Sendo diagnosticado uma infeccédo por

Helicobacter pylori (H. pylori), onde foi prescrito tratamento com Claritromicina 15
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mg/kg/dia, Amoxicilina 50 mg/kg/dia por 14 dias, Omeprazol 20 mg de 12/12 horas,
por 14 dias e apos 20 mg por 2 meses.

No dia 07/04/2014 retorna em ambulatério do HU-UFGD de hematologia
pediatrica com exames laboratoriais portando hemograma com HB 12.1, HT de 37.4,
leucécitos de 6.900 e plaquetas de 15.000. Prescreveu-se tratamento com
prednisolona 4 mg/kg/dia por 4 dias e 2 mg/kg/dia por 3 dias, retornando ao
ambulatério em 14/04/2014 com hemograma: HB 13.4, HT 40.8 e plaquetas de
86.000.

Passados trés meses, comparece em consulta com hemograma: HB 12.8,
HT 38.3, leucdcitos 9.300 e plaquetas de 168.000; sorologia de H. pylori com IgG
nao reagente e IgM reagente, sendo encaminhado para o gastroenterologista
pediatrico. ApOs esse periodo a mae relata que reiniciou o tratamento para H. pylori
com gastroenterologista pediatrico em Campo Grande — MS.

Em 21/03/2016 retorna em Ambulatério de Hematologia Pediatrica do UG-
UFGD sem queixa de PTI apds o tratamento de H. pylori. Portando exames
(hemograma HB 13.6, HT 40.8, plaquetas de 283.000; sorologia para H. pylori: IgG
inferior a 0.4 e IgM n&o reagente), apenas com queixa de dispepsia. Foi
encaminhado para acompanhamento com gastroenterologista pediatrico, recebendo
alta da hematologia apés tratamento sem remissao de PTl com diagnéstico fechado

de purpura trombocitopénica secundaria a infecgédo pelo Helicobacter pylori.

Grafico 1 — Comparativo do numero de plaguetas a cada exame
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Apds oito dias, em 29 de margo de 2016, iniciou acompanhamento com
gastroenterologista pediatrico no ambulatério do HU-UFGD, com queixa de
epigastralgia ha 2 anos, com piora apos ingesta alimentar e melhora apenas com
medicagcdo endovenosa. A mae relatou que ha 1 ano realizou endoscopia digestiva
alta, a qual evidenciou esofagite, sendo realizado o tratamento com Ranitidina e
Omeprazol. Nesse periodo a mae também estava em tratamento para H. pylori.

No dia 06/05/2016 regressou em ambulatério do gastroenterologista
pediatrico portando um Raio X do abdbmen, evidenciando fezes e gazes a
montante, onde levantou a hipotese diagndstica de dispepsia funcional por
esvaziamento gastrico lentificado e foi prescrito Munvilax. Retornou em consulta no
dia 22/07/2016 relatando melhora da epigastralgia. Foi prescrito ciclo de tratamento
com metronidazol e Mebendazol, mantido o Munvilax e com orientacbes de
treinamento de evacuacao.

Na data de 27/01/2017 voltou ao ambulatério com o gastroenterologista
informando que ha 1 més voltou a apresentar dor abdominal em regido periumbilical
3 vezes por semana, onde foi solicitado exames de urina |, urocultura, anti
transgutaminase IGA, hemograma e parasitolégico de fezes.

Em 02/02/2018 ao retornar em ambulatério de gastro pediatria apds nao
comparecimento em consultas anteriores agendadas, manifestou-se assintomatico
em relagédo a epigastralgia e ao quadro de PTIl. Munido de exames parciais (urina 1
sem alteragdo, urocultura negativa, anti transgutaminase IGA negativa). Solicitado
retorno em 3 meses com exames, porém nao compareceu mais em consultas
ambulatoriais.

Atualmente o paciente encontra-se com 11 anos de idade e, de acordo
com o relato da méae, nao apresentou mais quadro de PTI e dispepsia, de modo que,

devido a dificuldade de locomogao, nao retornou mais ao ambulatério.
3.1 RESULTADOS E DISCUSSAO
A busca por novas abordagens terapéuticas para o controle e,

possivelmente, a cura de doengas imunes crbnicas e auto perpetuantes € uma meta

desafiadora para os médicos e para investigadores clinicos.
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A purpura trombocitopénica € a doenga autoimune mais comum em
criangas, com uma incidéncia estimada de 5 casos/100.000 criangas por ano, com
pico maximo de idade de 2 a 5 anos (OZKAN et al., 2015). E um processo
geralmente benigno, adquirido e de origem desconhecida. A apresentagao tipica &
uma crianga saudavel, que repentinamente apresenta um quadro de purpura
mucocutanea ou sangramento leve, secundario a trombopenia, sem outras
alteragdes clinicas ou laboratoriais (COOPER, 2014). Em 60% dos casos, é
precedida por uma infecgdo viral ou bacteriana aguda. Também foram descritos
casos de PTI desencadeada apds a vacina MMR, desenvolvendo-se de 2 a 6
semanas apos a vacina, mas geralmente € autolimitada com trombocitopenia leve a
moderada (SINGH et al., 2020).

Sua ocorréncia é devido a presenca de autoanticorpos direcionados contra
antigenos da membrana plaquetaria. Essas plaquetas revestidas sao destruidas por
macrofagos no bago e em outros tecidos reticuloendoteliais. Em alguns casos, o
mecanismo de acao parece ser mediado por linfécitos T citotoxicos. Pode irromper
de forma aguda, quando se resolve em menos de 6 meses, ou de forma crénica
(COOPER, 2014).

A seguir a representagao simplificada da PTI.

Figura 1 — Representacdo simplificada da PTI
Environmental factors (enetic tactors
(infections, vaccines, etc) (cytokine polimorphisms, HLA, HPA, etc)
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Fonte: Castro (2017).

Como se observa, a desregulagdo imunolégica causada por fatores

ambientais, como infec¢des virais e vacinas, associada a fatores genéticos
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(polimorfismos de citocinas, HLA, HPA, etc.) resulta na produgao de autoanticorpos
que reconhecem principalmente glicoproteinas de superficie como Gpllb-llla, Gplb-
IX e Gpla- lla que estdo presentes na superficie das plaquetas e
megacariocitos. Esses autoanticorpos levam a destruicdo das plaquetas e a
diminuigdo da producéo de plaquetas, resultando em trombocitopenia e sintomas de
sangramento (CASTRO, 2017).

De acordo com Ahmed et al. (2016), existem atualmente trés
classificacdes de PTI:

e« PTI recém-diagnosticada (também conhecida como aguda)- Esta
forma dura menos de trés meses e geralmente afeta criangas, mais comumente
aquelas entre 2 e 6 anos de idade. Normalmente aparece logo apdés uma infecgao
viral. A maioria das criangcas com PTIl aguda se recupera sem tratamento e a
contagem de plaquetas acaba voltando aos niveis normais. No entanto, 7% a 28%
das pessoas com PTIl recém-diagnosticada desenvolvem PTI persistente ou
cronica.

o PTI persistente - aqui, a doencga esta presente ha 3 a 12 meses e nao
sofreu correcdo ou remissdo espontanea. Ainda é persistente em face as varias
tentativas de tratamento.

e PTI crbnica - esta forma de PTI dura mais de 12 meses, geralmente
atinge adultos entre 20 e 40 anos de idade e requer tratamento médico para
restaurar os niveis normais de plaquetas. E trés vezes mais comum em mulheres do
que em homens. Normalmente, uma pessoa tem semanas ou meses de
sangramento anormal leve a moderado intermitente antes de consultar um médico.

A gestdo do PTI é debatida ha décadas. A maioria das criangas com esse
diagndstico se recupera espontaneamente em 6 meses, até 6 semanas, com ou sem
tratamento e independentemente do tratamento escolhido (NEUNERT et al., 2011).
A maioria ndo mostra sinais de sangramento significativo, mesmo com <10.000
plaquetas/ul (ROSTHOJ et al., 2013) e com risco de hemorragia intracraniana, que é
a complicagdo mais grave da PTI, sua ocorréncia € de 0,1% e 0,5% (NEUNERT et
al., 2011). O tratamento acelera a recuperagdo das plaquetas, mas nao reduz o
risco de desenvolvimento de PTl e nem tem demonstrado reduzir o risco de
complicagdes vitais, dada sua baixa prevaléncia (OZKAN et al., 2015).

Na decisdo de iniciar o tratamento medicamentoso, as opg¢des

terapéuticas de primeira linha sao corticosteroides, imunoglobulina intravenosa
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(IGIV) e globulina anti-gama Rho (IG anti-D) (TARANTINO, MAGGS, 2008). Varios
estudos tém mostrado que qualquer um desses tratamentos encurta o tempo de
trombopenia sintomatica em comparagao com nenhum tratamento, mas nao esta
claro se o sangramento maior € evitado em pacientes com sangramento minimo ou
nenhum ou evolugdo para PTI crénica (NEUNERT et al., 2011)

A trombocitopenia persistira 6 meses apos o diagnoéstico em 20-30% das
criangas. Em um terco desses ainda haremissbes espontadneas, que foram
observadas nos meses seguintes, mesmo anos depois, principalmente em criangas
menores de 10 anos (KUHNE et al., 2003). Pacientes com PTI crénica devem ser
avaliados para excluir outras causas subjacentes de trombocitopenia, incluindo
anticorpos antivirais, aspirado e biopsia da medula éssea, estudo de doencas
autoimunes e do colageno, imunoglobulinas e rastreamento de Helicobacter
pylori (NEUNERT et al., 2011).

A bactéria Gram-negativa Helicobacter pylorié amplamente conhecida
como agente causador de gastrite e Ulceras pépticas e como fator de alto risco para
o desenvolvimento de cancer gastrico e linfoma de tecido linfoide associado a
mucosa (COELHO, 2018). A infeccdo bacteriana também tem sido implicada na
patogénese de doencgas extradigestivas, como doenga coronariana, acne rosacea,
urticaria crbnica idiopatica e também doengas autoimunes, como artrite reumatoide,
tireoidite autoimune, sindrome de Sjoegren e purpura de Schoenlein-Henoch (BUI et
al., 2016). Além disso, nos ultimos anos, varios estudos, principalmente da Italia e do
Japao, descobriram que a erradicacdo do H. pylori em pacientes infectados com
purpura trombocitopénica imune leva a um aumento substancial e persistente da
contagem de plaquetas em mais da metade dos pacientes tratados (COELHO,
2018).

A H. pylori atinge metade da populagdo mundial, e dos individuos
infectados, 80% n&o irdo apresentar evidéncia clinica. Estudos apontam que a
prevaléncia de H. pylori no Brasil passa de 60%. Em municipios da regido Sudeste,
a prevaléncia de infeccdo pode chegar a 84%, nos municipios do Centro-Oeste 83%
(VAZ et al., 2021).

Os mecanismos patogenéticos subjacentes a relagao entre a infecgao por
H. pylori e PTI ainda precisam ser elucidados, mas alguns dados sugerem que o
efeito da erradicagdo da bactéria pode depender de fatores genéticos do hospedeiro,
fatores relacionados ao pais ou cepas de H. pylori (AMIEVA, EL-OMAR, 2008). Nos



20

ultimos anos, surgiram estudos onde a erradicagao da infec¢gdo no populagao infantil
com PTI pode ser considerada uma opgéo no manejo de acordo com a prevaléncia
local de H. pylori (JUN et al., 2019).

A infeccdo pelo H. pylori em criangas é um campo pouco conhecido
devido a falta de estudos controlados que permitam sua caracterizagdao. O assunto
da discussédo € o exame de rotina para a presenga de Helicobacter pylori,
enfatizando as diferengas geograficas importantes em sua prevaléncia (AMIEVA,
EL-OMAR, 2008). As diretrizes internacionais ndo sao recomendadas como parte da
triagem inicial, é preciso considerar os critérios individuais de cada especialista em
casos crénicos com base em sintomas e prevaléncia (JUN et al., 2019).

Como em qualquer outra infeccdo, € vital alcangcar a erradicagao
completa, uma vez que a reinfecgdo e o desenvolvimento de resisténcia aos
medicamentos sdo dois problemas importantes nas criangas. E imperativo que,
quando o tratamento for oferecido, os protocolos levem em consideragao os padrdes
de resisténcia locais comuns para que o paciente se beneficie da erradicagao
(JONES et al., 2017). Em 2015, um estudo randomizado realizado na Universidade
de Sao Paulo, incluiu 85 pacientes entre criangas e adolescentes com prevaléncia
de infeccao por H. pylori de 25,9%. O estudo evidenciou melhora da contagem de
plaquetas em 61,5% dos casos tratados, que foram mantidos durante o
acompanhamento de 6 meses, mostrando uma associagao significativa (BRITO et
al., 2015).

A terapia tripla é considerada o tratamento padrdo para criangas. Dois
esquemas de terapia tripla adicionais que sao eficazes em criangas incluem um
inibidor da bomba de prétons combinado com claritromicina e metronidazol ou
amoxicilina e metronidazol combinado com bismuto, sempre administrados por 2
semanas. A ligacao clara entre a recuperagao plaquetaria e o desaparecimento
do H. pylori sugere um papel direto para a infecgao por H. pylori na patogénese da
PTI (JONES et al., 2017). Assim, os pacientes que estédo infectados com H. pylori e
que respondem a terapia de erradicagdo, caem em um subgrupo de PTI distinto e
amplamente reconhecido, denominado Purpura Trombocitopénica Imune associada

a Helicobacter pylori, que € o caso em questao do presente relato.
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CONCLUSAO

Uma vez que as informag¢des na literatura sdo controversas no que diz
respeito a purpura trombocitopénica secundaria a infecgao por Helicobacter Pylori, a
analise dados na revisdo do prontuario médico do paciente atendido no ambulatério
de Gastrenterologia Pediatrica do Hospital Universitario da Universidade Federal da
Grande Dourados e a revisao bibliografica, nos permitiu aprimorar o embasamento
cientifico-pratico, levando assim ao acumulo de conhecimentos para um melhor
diagndstico, manejo e progndéstico do paciente, contribuindo com a diminuigdo do
tempo de investigacdo complementar.

Observou-se, com o estudo, que o tratamento de erradicagao do H. pylori
tem um impacto favoravel na contagem de plaquetas. Devido a esses achados e aos
dados da literatura, um teste de rastreamento para H. pylori deve ser considerado
em todos os pacientes com PTI recém diagnosticada. Pelos aspectos mencionados,
recomenda-se também a realizagado de estudos prospectivos com um numero maior
de pacientes para analisar de forma mais abrangente o comportamento dessa

associagao.
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