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COREME

Ata de defesa do Trabalho de Conclusao da Residéncia

As 20 horas do dia 22 do més de Janeiro do ano de 2026, realizou-se a sess3o
publica de defesa do Trabalho de Conclusdo de Residéncia Médica apresentado pela
Residente Isadora Raineri Sgarbi. Além da orientadora Patricia Oliveira da Cunha Terra,
presidente desta banca, e do coorientador Amadeu Martins Carvalho, vice-presidente
desta banca, constituiram a banca examinadora os seguintes membros: Adilson Botelho
Filho e Guilherme Henrique de Faria Alves.

Apds a finalizacdo da apresentacdo do TCRM pela residente, a banca
examinadora iniciou a sua arguicdao. Os examinadores reuniram-se e deram o parecer
final do trabalho escrito e a apresentacdo oral e atribuiram as seguintes notas:
Avaliador 1- Nota final: 10,00 / Avaliador 2 - Nota final: 10,00

Obtendo como média de nota atribuida pelos dois avaliadores a nota final 10,00,
considerando, assim, residente APROVADA. Divulgado o resultado pela presidente da
banca examinadora, os trabalhos foram encerrados e eu Patricia Oliveira da Cunha
Terra lavro a presente ata que assino juntamente com os demais membros da banca
examinadora.

Uberlandia, 22 de Janeiro de 2026.

Orientadora Coorientador

Avaliador 1 Avaliador 2
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1. SIGLAS E CONCEITOS
PTT: Parpura Trombocitopénica Trombotica
MAT: Microangiopatia Trombotica
ADAMTS13: Desintegrina e metaloproteinase com proteinas com dominios de tombospondina
DHL: Lactato Desidrogenase
TPT: Troca Plasmatica Terapéutica
FAN: Fator Antinuclear
FvW: Fator de Von Willenbrand
RNI: Razdo normalizada Internacional
VCM: Volume corpuscular médio
LES: Lupus Eritematoso Sistémico

AR: Artrite Reumatoide

Conceito

A purpura trombocitopénica trombotica (PTT) ¢ uma microangiopatia trombotica, de carater
grave, caracterizada por trombocitopenia moderada a grave, anemia hemolitica microangiopatica e
formagdo de microtrombos com acometimento multissistémico, causada em decorréncia da defici-
éncia da ADAMTS13. Com isso, a associagdo com plaquetopenia, anemia microangiopatica, DHL
elevada e auséncia de coagulopatia de consumo sustentam o diagnostico. No sangue periférico, ve-
rifica-se a presenca de esquizocitos.

A formacdo de trombos plaquetarios na PTT desencadeiam isquemia visceral em diversos
sistemas, incluindo sistema nervoso central, renal, cardiovascular e trato gastrointestinal.

A disfunc¢do renal, quando presente, geralmente € leve, auxiliando na distingao em relacao a
outras Microangiopatias Trombdticas.

A urgéncia no tratamento ¢ fator crucial, devendo ser instituidas medidas terapéuticas antes

mesmo do diagndéstico definitivo, visando mudanga de mortalidade.
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2. OBJETIVOS
2.1 Objetivo Geral
Reunir e expor literatura atualizada e baseada em evidéncia cientifica com a finalidade de

estabelecer o protocolo vigente.

2.2 Objetivos Especificos

Padronizar a conduta médica na Institui¢do, incluindo o reconhecimento, suspeicao, deteccao
precoce e manejo adequado da patologia em questdo, visto que ¢ uma doenga grave e potencialmente
fatal. Além disso, garantir uma pratica clinica adequada e protocolar frente a uma PTT, para minimi-
zar erros ¢ garantir a seguranga dos pacientes, estabelecendo um fluxo de atendimento e manejo co-
ordenado.

Enfatizar as particularidades da purpura trombocitopénica trombotica, descrevendo o quadro

clinico, diagndstico e manejo do paciente.

3. JUSTIFICATIVAS

Apesar de rara, a PTT merece especial atengdo para que o tratamento seja instituido breve-
mente, devido a sua capacidade de alterar desfecho de mortalidade e progndstico.

A importancia da detec¢do e manejo da doenca € crucial, visto que a chance de dbito se au-
séncia de tratamento € de 95%.

O tratamento deve ser iniciado com base no diagnostico presuntivo, visto que € uma urgéncia
médica. Posto isso, o reconhecimento precoce do quadro clinico e laboratorial, associado a aplicacao
dos escores PLASMIC e French ¢ crucial.

O Hospital de Clinicas de Uberlandia ¢ um centro de referéncia que possui corpo clinico de

hematologia e pacientes das mais variadas condi¢des hematologicas estdo alocados no servico.

4. CRITERIOS DE INCLUSAO E DE EXCLUSAO
Estdo incluidos neste protocolo pacientes com anemia hemolitica microangiopatica e plaquetope-

nia menor ou igual a 30.000, com pontuagdao no PLASMIC escore maior ou igual a 5 (que indica, no
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minimo, risco intermedidrio de PTT- 5 a 24%), ou altera¢do do French escore, que apresenta especi-
ficidade de 98,1% quando os trés dos critérios do escore estdo presentes, além de sensibilidade de
98,8% quando ao menos um deles ¢ positivo.

Como critérios de exclusdo, os pacientes que se enquadram em anemias hemoliticas que nao
s30 microangiopaticas ou outras etiologias e/ou critérios de outros tipos de microangiopatias obvias.
Além disso, estdo excluidos do protocolo pacientes conscientes e orientados que se recusam a receber

o0 tratamento proposto.

5. ATRIBUICOES, COMPETENCIAS, RESPONSABILIDADES

Atribui¢des do médico: levantar a suspeita de anemia hemolitica microangiopatica e prosse-
guir com os exames laboratoriais que serdo citados, bem como a aplicagdo dos escores pertinentes,
realizacdo do diagnostico (mesmo que inicialmente presuntivo), com posterior solicitagdo de trata-
mento, sendo sugerido acionar o Hematologista do servigo para auxilio e acompanhamento do caso.
Ademais, ¢ dever do médico primeiramente estabilizar o paciente, realizar a reavaliagdo do quadro
clinico e estabelecer uma efetiva comunicagdo com os familiares e paciente, para que fiquem cientes
da gravidade do quadro e proposta terapéutica.

Atribuigdes do laboratorio: coletar os exames subsididrios e/ou diagndsticos solicitados perti-
nentes ao quadro, e em tempo hébil efetuar a liberagdo dos mesmos. Ademais, a detec¢do de esqui-
zocitos em sangue periférico pela equipe que atua no laboratério € primordial para auxiliar na suspeita

diagnostica inicial.

6. HISTORIA CLINICA E EXAME FiSICO

O cléssico quadro clinico da péntade esta presente em menos de 10% dos pacientes e inclui:
febre, anemia hemolitica microangiopatica, trombocitopenia, acometimento neuroldgico e insufici-
éncia renal. Ademais, sabe-se que ainda ndo existe um critério ou sinal patognomoénico da PTT.

Nesse contexto, a existéncia isolada de trombocitopenia grave e anemia hemolitica microan-
giopatica acarreta a hipotese diagndstica de PTT por serem os tipicos da doenga (CUKER, 2021).

A nomenclatura da condi¢ao remete ao quadro clinico, caracterizado por uma triade de sinto-
mas, a purpura (manchas cutaneas roxas devido hemorragia), a trombocitopenia (baixa contagem de

plaquetas) e trombose (o desenvolvimento de coagulos).
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A sintomatologia da PTT geralmente ¢ inespecifica e ocorre principalmente pela isquemia
organica pela origem de microtrombos na microvasculatura e sdo heterogéneos na apari¢ao clinica.
A doenca ¢ potencialmente fatal se ndo tratada adequadamente (CHATURVEDI, 2022).

A alta prevaléncia de sintomas neurologicos, sublinha a significativa neurotoxicidade associ-
ada a PTT. A isquemia cerebral difusa ou focal, decorrente da microtrombose difusa na microvascu-
latura cerebral, manifesta-se clinicamente com um amplo espectro de sinais e sintomas, desde cefaleia
e alteragdes do nivel de consciéncia até déficits focais graves.

O dano organico pode manifestar-se em sistema nervoso central, em que podem ocorrer alte-
racdes neurologicas, como: cefaleia, confusdo mental, convulsdes, coma. No sistema renal a insufi-
ciéncia renal aguda pode ocorrer (apesar de pouco comum); no sistema gastrointestinal, pode ocorrer
dor abdominal, nduseas, vomitos, diarreia. Em demais 6rgdos, febre e ictericia (BENHAMOU, 2015).

A observagdo de uma associagdo significativa entre déficit neuroldgico focal e mortalidade
destaca a importincia da avaliagdo neuroldégica minuciosa no diagndstico precoce.
A presenca de sinais neuroldgicos focais ao exame fisico indica comprometimento isquémico mais
severo e disseminacdo da microtrombose, alertando para a necessidade imediata de terapia, como
plasmaferese, e intensificagdo do monitoramento, visando redu¢do da morbimortalidade. A identifi-
cacdo precoce desses déficits focais pode direcionar para um tratamento mais agressivo e oportuno,
potencialmente impactando o diagndstico (KREMER HOVINGA, 2020).

Os sintomas de sangramentos em geral, como pele e mucosas (incluindo hematuria, gastroin-

testinal, metrorragia e outros), podem estar presentes.

7. ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS
A fisiopatologia da plrpura trombocitopénica trombotica (PTT) centraliza-se no déficit ou
disfungdo da enzima ADAMTSI13. Esta enzima € essencial para a clivagem do fator von Willebrand
(FvW) de alto peso molecular, uma proteina crucial para a adesdo e agregacdo plaquetaria. Na PTT,
a acdo da ADAMTSI13 se encontra consideravelmente reduzida ou ausente, culminando no deposito
de grandes multimeros de FvW. Tais multimeros anormais propiciam o desenvolvimento de micro-
trombos, pequenos coagulos sanguineos que obstruem os vasos sanguineos de pequeno calibre, como

os capilares e arteriolas (COPPO, 2010).
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Na perspectiva fisiopatogénica da microangiopatia trombotica, os codgulos bloqueiam o fluxo
sanguineo para 6rgdos vitais, acarretando danos significativos. A PTT possui etiologia multifatorial,
ou seja, seu desenvolvimento resulta da interagdo complexa de diversos fatores. Embora a deficiéncia
da enzima ADAMSI13 seja o mecanismo fisiopatologico central, varios fatores podem contribuir para
a apari¢ao.

Esses fatores podem ser agrupados em categorias, tais como fator imune, infeccioso, certos
medicamentos, gestacao, genética, neoplasias ou doengas autoimunes. Consequentemente, a PTT re-
sulta em anemia hemolitica microangiopatica, devido a destruicdo das hemdcias nos microtrombos,
disfuncdo de multiplos 6rgaos, trombocitopenia e disfun¢do organica isquémica, oriunda geralmente

por niveis de ADAMTS13 abaixo de 10% (AYANAMBAKKAM, 2017).

8. DIAGNOSTICO E ESCORES UTILIZADOS

Além da histéria anteriormente descrita, outros itens devem ser considerados para o diagnos-
tico. O diagnostico presuntivo € realizado através da trombocitopenia grave, em geral abaixo de (<30
x 10°/L), e anemia hemolitica microangiopatica (anemia causada pela destruicao das hemdacias em
pequenos vasos sanguineos, evidenciada pela presenca de esquizdcitos no sangue periférico e au-
mento da HDL) e evidéncia de dano organico (BENHAMOU, 2015).

Atualmente, ndo ¢ disponibilizado um critério isolado para o diagnostico definitivo de PTT,
justificando a necessidade da integragao de dados clinicos, laboratoriais e, em certos contextos, de
avaliacdes complementares. A abordagem diagnostica se baseia na identificagdo de um padrdo ca-
racteristico de manifestagdes clinicas e alteragdes laboratoriais, considerando também a exclusao de
outras condi¢des com sintomas semelhante (DEFORD, 2013).

O diagnostico da PTT apresenta desafios significativos, demandando alta indexagao clinica e
acesso a testes laboratoriais especificos, principalmente a dosagem da atividade da enzima
ADAMTSI3. A limitada disponibilidade e acessibilidade desses testes, especialmente em regides
distantes dos grandes centros, resulta em atrasos diagnosticos e pior prognostico. A complexidade
interpretativa dos resultados exige expertise médica especializada, e a deficiéncia de treinamento
adequado de profissionais de saide em areas menos desenvolvidas contribui para o subdiagndstico

da PTT (CHATURVEDI, 2022).
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Os exames laboratoriais sdo determinantes para o diagndstico, através da realizacdo do hemo-
grama completo, evidenciando trombocitopenia e anemia. O esfregago de sangue periférico geral-
mente possui esquizocitos (hemdacias fragmentadas), tipicas da anemia hemolitica microangiopatica.
A dosagem da DHL ¢ normalmente elevada pelo exterminio das hemacias. A haptoglobina, geral-
mente reduzida ou ausente devido a hemolise e a bilirrubina elevada por hemolise (AYANAMBAK-
KAM, 2017).

O teste de coombs direto, geralmente negativo, auxilia a diferenciar da parpura trombocitopé-
nica imunolégica (PTI). Em relacdo a dosagem da agdo da enzima ADAMTS13: ¢ o exame mais
especifico para PTT, mostrando niveis reduzidos ou ausentes da enzima (< 10%). Entretanto, nem
sempre a auséncia de atividade da ADAMTSI13 ¢ obrigatoria em todos os casos de PTT. (GOEL,
2015). A restrita disponibilidade do ADAMTS13 no Brasil pode ter afetado a confirmagao diagnos-
tica em alguns pacientes (RENAUD, 2021).

No ambito laboratorial, os pardmetros de hemolise demonstram elevacao da contagem de re-
ticulocitos (acima de 120x10°/L), uma haptoglobina sérica indetectavel e alta circulagdo do nivel de
DHL e bilirrubina indireta. No esfregaco de sangue periférico, a detec¢do de esquizocitos acima de
1% ¢ a marca morfologica (CUKER, 2021).

Existe um vasto diagndstico diferencial de PTT. A Sindrome hemolitico-urémica (SHU) € o
principal diagnoéstico diferencial e geralmente esta relacionada com a infecgao causada pela Escheri-
chia coli, uma bactéria que produz a Shiga toxina. A SHU atipica ocorre por muta¢des hereditarias
no gene do complemento ou a formacao de autoanticorpos contra as proteinas do complemento.
A lesdo renal aguda ¢ vista com frequéncia na SHU e rara na PTT. Para a distin¢ao entre as duas,
deve ser coletada a atividade de ADAMTS13. Dentre outros diagnosticos diferenciais: microangio-
patias trombodticas de outra natureza, como sepse, hipertensdo arterial maligna, associada a drogas
(bleomicina e ciclosporina), transplante de 6rgaos, e a gestagao (pré-eclampsia e sindrome HELLP
[hemolise, enzimas hepéticas elevadas e baixa contagem plaquetaria]). Outros diagnosticos diferen-
ciais sdo as manifestagdes de isquemia que estdo relacionadas a doengas autoimunes, como LES e
plaquetopenia imune associada a sindrome do anticorpo antifosfolipede, e a sindrome de Evans (CA-
TALAND, 2021; CHIASAKUL; CUKER, 2018).

Escores preditivos para o diagnostico de PTT



n -
SUS g v ®UFU

HOSPITAL DE CLINICAS DA UNIVERSIDADE FEDE-
RAL DE UBERLANDIA HC-UFU

Tipo do Do- PROTOCOLO ASSISTENCIAL PRO.XXX.001

cumento Pagina 9/18

Titulo do Emissdo: Préxima revisdo:
Docu- PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA | Vers3o:

mento

O escore PLASMIC estima a probabilidade de atividade de ADAMTS13 menor que 10% em
pacientes com suspeita de microangiopatia trombdtica, orientando a indica¢ao imediata de plasmafé-
rese antes da confirmag¢do laboratorial. Embora ndo estabelega o diagnostico definitivo de purpura
trombocitopénica trombotica (PTT), o escore estratifica o risco de déficit grave de ADAMTS13,
achado central na doenga. Tal escore ¢ composto por sete varidveis: plaquetas abaixo de 30 x 10°/L;
evidéncias laboratoriais de hemolise (reticuldcitos acima de 2,5%, haptoglobina indetectavel ou bi-
lirrubina indireta superior a 2 mg/dL); auséncia de cancer ativo; auséncia de transplante de 6rgao
solido ou de células progenitoras hematopoéticas; VCM (volume corpuscular médio inferior) a 90
fL; RNI (razdo normalizada internacional) menor que 1,5; e creatinina abaixo de 2 mg/dL. Pontuagdes
de 6 a 7 representam alto risco (62 a 82%), 5 pontos indicam risco intermediario (5 a 24%) e de 0 a 4
pontos correspondem a baixo risco (0 a 4%) (DE CASTRO, 2022).

Tabela 1. Escore PLASMIC para avaliacio de probabilidade de atividade de
ADAMTS13 menor que 10%.

Critérios Pontuacao
Contagem plaquetdria menor que 30 X 10°/L 1
Hemolise (contagem de reticuldcitos acima de | 1
2.5%, haptoglobina indetectavel ou bilirrubina
indireta acima de 2 mg/dL)

Auséncia de cancer em atividade 1
Auséncia de transplante de orgdo sélido ou | 1
transplante de células progenitoras hematopoé-

ticas

Volume corpuscular médio (VCM) menor que | 1

90 fL

Razdo normalizada internacional (RNI) menor | 1

que 1.5

Creatinina menor que 2 mg/dl 1

SOMATORIA DE PONTUACAO E INTER- | - 6 a 7 pontos: alto risco (62 a 82% dos pacien-
PRETACAO tes com deficiéncia grave de ADAMTS13)

- 5 pontos: risco intermediario (5 a 24%)
- 0 a 4 pontos: baixo risco (0 a 4%)

O escore French considera trés critérios — creatinina < 2,26 mg/dL, plaquetas <30 x 10°/L e
FAN positivo — e apresenta especificidade de 98,1% quando os trés estao presentes, além de sensi-

bilidade de 98,8% quando ao menos um deles € positivo.
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9. PROGNOSTICO

O prognéstico da (PTT) sofreu transformacdo significativa nas Ultimas décadas, principal-
mente apos a consolidagdo da plasmaférese como terapia de primeira linha e, mais recentemente, com
a incorporagdo de terapias adjuvantes direcionadas, como o Rituximabe e Caplacizumabe. A morta-
lidade, anteriormente superior a 90% em casos nao tratados, atualmente se mantém em torno de 10 a
20% quando o manejo € iniciado precocemente, reforcando o impacto decisivo da identificagdo rapida
e estratificagdo de risco adequada (PAGE, 2017).

A gravidade da PTT decorre do intenso consumo plaquetario e formag¢ao disseminada de mi-
crotrombos, que ocasionam a injuria endotelial e isquemia multissistémica.

Assim, o prognoéstico esta intimamente relacionado a rapidez na instituicdo da plasmaférese e
a extensao do acometimento organico inicial. Os pacientes com disfun¢do neuroldgica, injiria mio-
cardica, insuficiéncia renal aguda ou envolvimento multiorganico apresentam maior risco de morta-
lidade e complicagdes tardias. A forma adquirida imunomediada (PTTi) tende a apresentar maior
gravidade que a forma congénita, especialmente quando ha niveis persistentemente indetectaveis de
ADAMTSI13 (ALMEIDA NETO, 2008).

Os diferentes escores progndsticos contribuem para a avaliagdo da gravidade da doenga. Em
2012, um grupo francés propos o escore FTRCS (French TMA Reference Center Score), composto
pelos seguintes critérios: comprometimento cerebral (1 ponto), niveis de DHL iguais ou superiores a
dez vezes o valor de referéncia (1 ponto), idade entre 41 e 60 anos (1 ponto) e idade acima de 60 anos
(2 pontos), conforme apresentado na Tabela 2 a seguir. Conforme a pontuagdo, 0 a 1 ponto indica
baixo risco, 2 pontos correspondem a risco intermedidrio e 3 a 4 pontos estdo associados a alto risco
de mortalidade (BENHAMOU et al, 2012).

Tabela 2 — Escore de gravidade FTRCS

Critérios de pontuacdo Pontuacdo
Envolvimento cerebral 01 ponto
DHL dez ou mais vezes o limite de referéncia 01 ponto
Idade entre 41-60 anos 01 ponto
Idade acima de 60 anos 02 pontos

Fonte: BENHAMOU et al, 2012
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O escore prognostico MITS (Tabela 3), utilizado para avaliar o grau de acometimento de mul-
tiplos o6rgaos, apresenta forte associacdo com a mortalidade, de modo que pontuagdes mais elevadas
indicam maior risco de dbito.

Tabela 3 — Escore de gravidade MITS

Critérios de pontuacao Pontuagao
Transfusdo de plaquetas 01 ponto
Infarto agudo do miocardio 01 ponto
AVC isquémico 01 ponto
Lesao renal (aguda, cronica ou hemodialise) 01 ponto
Idade maior ou igual a 60 anos 02 pontos
Sangramento do sistema nervoso central 03 pontos
Trombose arterial 03 pontos

Fonte: GOEL et al, 2016

A recaida constitui outro componente importante do progndstico. Cerca de 30 a 50% dos pa-
cientes com PTT adquirida podem apresentar recorréncia ao longo da vida, especialmente na vigéncia
de autoanticorpos persistentes contra a ADAMTSI13. A monitorizacao periddica da atividade enzi-
matica ap0s a recuperacao ¢ um marcador relevante: niveis inferiores a 10-20% na fase de remissao
estdo associados a maior risco de recaida e justificam terapias preventivas, como o uso de Rituximabe

(DRUMOND, 2018).

10. TRATAMENTO

O tratamento da PTT deve ser instituido imediatamente devido ao seu carater emergencial e
potencialmente fatal. A abordagem terapéutica ¢ definida conforme o subtipo e gravidade do quadro,
exigindo monitoriza¢do continua da resposta clinica e laboratorial para ajustes oportunos (MANCINI,
2019).

Na PTT imune (adquirida), o tratamento de primeira linha consiste na troca plasmatica tera-
péutica (TPT) didria com reposi¢ao de plasma, associada a imunossupressao com corticosteroides. A
TPT permite remover autoanticorpos anti-ADAMTS13, repor a protease funcional e eliminar multi-

meros ultragrandes do FvW. Geralmente realiza-se 1-1,5 volemias nos primeiros dias, seguida de 1

11
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volemia diaria até obten¢ao de resposta clinica sustentada por 48 horas (WIERNEK, 2018). A res-
posta clinica ¢ definida por uma normalizac¢ao sustentada da contagem plaquetéria acima do limite
inferior de referéncia (150x109/L) e DHL menor que 1.5 vezes o limite superior de referéncia apos
interrupcao da TPT (SCULLY et al, 2017).

O uso concomitante de corticosteroides ¢ recomendado, apesar da evidéncia limitada, dada a
necessidade de rapida imunossupressdo em doenga autoimune grave. Doses elevadas de metilpred-
nisolona podem reduzir mais rapidamente os titulos de autoanticorpos anti-ADAMTS13 e aumentar
a atividade enzimatica, favorecendo a remissdo clinica (GOEL, 2015).

A recomendacdo da dose de prednisona oral ¢ de 1mg/kg/dia e nos casos de associagdo com
sintomas neurologicos ou de maior gravidade, metilprednisona 1g/dia por trés dias e apds, manter
prednisona oral 1mg/kg/dia, aguardando quatro semanas apo6s a resposta para iniciar o desmame
(SCULLY et al, 2012).

O Rituximabe ¢ um agente adjuvante em casos de PTT imune, especialmente quando ha res-
posta subotima a TPT e aos corticosteroides, risco elevado de recaida, titulos persistentes de autoan-
ticorpos ou atividade de ADAMTS13 muito reduzida. Além disso, € indicado nas recaidas, por sua
eficdcia em suprimir a resposta autoimune e prevenir novos episodios (AYANAMBAKKAM, 2017).
O uso de Rituximabe ¢ recomendado pela Diretriz de tratamento de PTT (Sociedade Interacional de
Trombose e Hemostasia) nas condi¢des de primeiro evento agudo e na recaida (ZHENG et al, 2020).

A monitorizacdo seriada da atividade de ADAMTS13 e dos autoanticorpos pode auxiliar na
avaliagdo de resposta terapéutica, desmame de imunossupressor € antecipar recaidas.

A combinag@o de TPT com imunossupressao constitui a estratégia mais eficaz para restaurar

a atividade de ADAMTS13, reduzir a mortalidade e prevenir recorréncias (COPPO, 2010).

11. CRITERIOS DE MUDANCA TERAPEUTICA (obrigatério)
Caso o paciente apresente atividade de ADAMTS13 acima do valor utilizado para o diagnos-
tico da doenga (atividade > 10%) e/ou tenha refratariedade a plasmaférese apds 5 dias, cabe a consi-

deragdo de outros diagndsticos diferenciais.

12
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12. CRITERIOS DE ALTA OU TRANSFERENCIA (obrigatério)

Na PTT, a alta somente devera ser considerada ap6s remissdo clinico-laboratorial de forma susten-
tada. Atualmente, os critérios mais aceitos sao:

- Plaquetas maior ou igual a 150.000/mm?

- Estabilidade de plaquetas por um tempo maior ou igual a 48-72 horas sem a plasmaférese

- DHL em queda progressiva

- Auséncia de evidéncias laboratoriais de hemolise

- Fungao renal em recuperacao

- Auséncia de déficits neuroldgicos focais novos

- Estabilidade hemodinamica

- Capacidade adequada de alimentacgdo e hidratacao

- Auséncia de sangramentos ou sinais de infec¢ado

- Plano de cuidado ambulatorial garantido

Na condicao de transferéncia, ¢ imperativo que o paciente esteja com estabilidade hemodina-

mica para o transporte.

13
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14. MONITORAMENTO E RESPOSTA CLINICA (obrigatério)

Realizar diariamente avaliacdo clinica completa, bem como exames laboratoriais. Dentre os
exames, solicitar diariamente hemograma com contagem de plaquetas, eletrdlitos e funcdo renal.
Faz-se necessario seriar provas de hemolise (DHL, bilirrubinas) até que ocorra remissao clinica, de-
finida como o alcance plaquetas no valor maior ou igual a 150.000/mm? por 2 dias consecutivos €
DHL menor que 1,5 vezes o limite superior da normalidade ap6s finalizada a TPT. Ademais, para
obtencao de tal resposta clinica, o paciente ndo pode manifestar nova disfung@o orgénica isquémica.

Defini¢cdes em relagao a resposta clinica: a exacerbagdo ¢ a queda das plaquetas durante o
tratamento ou nos primeiros 30 dias apods a interrupgdo da TPT (ndo ¢ considerada recaida, mas

exacerbagdo do episodio). A recaida ocorre apds 30 dias de remissdo completa, sendo manifestada
com trombocitopenia nova e hemolise, pode estar presente em até 50% dos casos. Ja a refratariedade
terapéutica ¢ auséncia de resposta perante a terapia instituida, sendo que as plaquetas ndo sobem apos

4 a 7 dias, associado a deterioracdo clinica progressiva do paciente.
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