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disponibile la nivel local. 

 

 

Analiza Ghidului 
 
 

Prezentul ghid a fost publicat în luna august 2006 şi va fi revăzut în august 
2008 sau mai devreme dacă vor surveni voi probe în acest sens. 

 

Secretariatul pentru Ghidurile de Practică Clinică 
Secţia de Evaluare a Tehnologiei în Sănătate 
Departamentul de Dezvoltare Medicală 
Ministerul Sănătăţii din Malaysia 
Nivel 4, Bloc E1, Secţia E, 
Complexul Biroului Guvernului, 
62590, Putrajaya. 
 

Disponibil la pagina electronică http://www.moh.gov.my 

      http://www.acadmed.org.my 

 



I 

 

PROCESUL DE ELABORARE ŞI OBIECTIVELE GHIDULUI 

 

Procesul de Elaborare al Ghidului 

Grupul care a participat la elaborarea prezentului ghid a inclus specialişti în pediatrie, 
hematologie, un obstetrician şi alţi medici de la Ministerul Sănătăţii şi Ministerul 
Educaţiei din Malaysia. 

Cercetarea a fost realizată prin intermediul Pubmed, Ovid şi alte motoare de căutare 
pentru cuvintele cheie „purpura trombocitopenică idiopatică”, „purpura 
trombocitopenică imunologică”, „calcularea trombocitelor”, „purpura 
trombocitopenică autoimună”, „PTI”,  „trombocitopenia”, „terapia”, etc. Pentru 
articolele cu subiecte din pediatrie sau sarcină, termenii menţionaţi anterior au fost 
utilizaţi în combinaţie cu „copil”, „copii” şi respectiv „sarcină”. Cercetarea a exclus 
cauzele secundare ale PTI, de ex. „trombocitopenia cauzată de medicamente”, 
„trombocitopenia imună secundară”. Articolele asemănătoare au fost selectate, din 
care s-au ales articolele relevante şi s-au clasificat după versiunea modificată utilizată 
de Agenţia Catalană pentru Evaluare a Tehnologiei în Sănătate (CAHTA) din Spania. 

Acest ghid a fost de asemenea adaptat în conformitate cu alte ghiduri internaţionale cu 
privire la Managementul Purpurei Trombocitopenice Idiopatice, şi anume Ghidul 
pentru Investigaţie şi Management a Purpurei Trombocitopenice Idiopatice la Adulţi, 
Copii şi Femei însărcinate elaborat de Societatea Britanică de Hematologie şi Purpură 
Trombocitopenică Idiopatică: un ghid practic elaborat de Societatea Americană de 
Hematologie. Prezentul ghid se bazează şi pe rezultatele unei analize sistematice a 
literaturii medicale actuale ţinând cont şi de practicile locale. Planul ghidului a fost 
plasat pe pagina electronică a Ministerului Sănătăţii şi a Academiei de Medicină din 
Malaysia pentru comentarii şi opinii. Ghidul a fost prezentat pentru analiză şi aprobare 
Comitetului de Consiliere Tehnică pentru Ghidurile de Practică Clinică şi Consiliului 
pentru Ghidurile de Practică Clinică şi Evaluare a Tehnologiei în Sănătate al 
Ministerului Sănătăţii din Malaysia. 

A fost sugerată o abordare sistematică a tipurilor de tratament în funcţie de stările 
asociate cu PTI. Aceasta este prezentată ca un algoritm de management al PTI la 
adulţi, copii şi femei însărcinate. 



II 

 

Obiectivele 

Ghidul îşi propune în primul rând să ajute medicii practicieni în luarea deciziilor 
informate în baza unor probe referitor la diagnosticul şi managementul Purpurei 
Trombocitopenice Imunologice (primare sau idiopatice). 

 

Întrebări de ordin clinic 

Întrebările clinice ale prezentului ghid sunt următoarele: 

I) Care este spectrul clinic al Purpurei Trombocitopenice Imunologice? 
II) Cum se stabileşte diagnosticul Purpurei Trombocitopenice Imunologice? 
III) Care este tratamentul optim pentru pacienţii cu Purpură Trombocitopenică 

Imunologică? 

 

Populaţia ţintă 

Prezentul ghid este elaborat pentru managementul adulţilor, copiilor şi femeilor 
însărcinate, diagnosticaţi cu Purpură Trombocitopenică Imunologică. 

 

Grupul ţintă 

Ghidul se aplică pentru activitatea tuturor specialiştilor din medicina primară, 
pediatrie, obstetrică şi alţi medici implicaţi în procesul de tratament al pacienţilor 
diagnosticaţi cu Purpură Trombocitopenică Imunologică.  
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1. INTRODUCERE 

Purpura trombocitopenică imunologică (PTI) afectează atât copiii, cât şi adulţii. Aceasta este o 
tulburare autoimună, caracterizată prin trombocitopenia persistentă din cauza autoanticorpilor care 
sunt absorbiţi pe suprafaţa trombocitului(lor) antigen, provocând astfel distrugerea lor prematură în 
sistemul reticuloendotelial, în special splina. 

În copilărie, punctul culminant survine la vârsta de 2-4 ani; atât fetele, cât şi băieţii sunt afectaţi 
în mod egal, iar la majoritatea copiilor boala este auto-limitantă cu o însănătoşire bruscă ce se 
produce în termen de câteva săptămâni până la câteva luni. La adulţi, PTI apare cel mai frecvent la 
pacientele tinere; este mai puţin vizibilă la început, dar devine cronică pe parcurs 1 nivel 9. Incidenţa 
reală a PTI nu este încă cunoscută. La copii incidenţa generală a PTI este de 4 – 5,3 la 100.000 2 nivel 8; 

3 nivel 6. În ceea ce priveşte adulţii, datele indică incidenţa PTI cronică de aproximativ 5,8 – 6,6 cazuri 
noi la 100.000 locuitori pe an în SUA 4 nivel 9.    

 

1. PTI LA ADULŢI 
1.1. Aspecte de ordin clinic 

La adulţi, PTI apare de obicei fără manifestări vizibile, fără nici un sindrom prodromal. 
Simptomele şi semnele variază mult, începând de la pacientul obişnuit asimptomatic cu o rană uşoară 
sau hemoragia mucoasei nazale, continuând cu hemoragii generale masive, cea mai serioasă fiind cea 
intracraniană. 

Cea mai obişnuită manifestare în PTI este hemoragia mucoasei nazale, epistaxis, hemoragii 
gingivale şi menoragie. În linii generale, simptomele hemoragiei apar de obicei doar în cazul PTI 
severe (numărul de trombocite sub 30x109/l) 1 nivel 9. Gradul hemoragiei depinde în mare parte de 
numărul de trombocite, astfel încât pacienţii cu numărul de trombocite sub 10x109/l (şi de obicei sub 
5x109/l) sunt expuşi unui risc sporit de apariţie a hemoragiilor, inclusiv cea intracraniană. 

 

1.2. Diagnostic 

Nu există un test diagnostic standard care să funcţioneze ca o regulă pentru confirmarea PTI. 
Diagnosticarea PTI rămâne a se face la nivel clinic şi se bazează în primul rând pe excluderea altor 
cauze de trombocitopenie după analiza antecedentelor, examenul fizic, analiza generală a sângelui, 
frotiul de sânge periferic şi testul imunologic. 
 

a. Clinic 

PTI poate fi definită printr-o trombocitopenie izolată fără condiţii clinice asociate evidente sau 
alte cauze ale trombocitopeniei (de ex. infecţia HIV, lupusul eritematos sistemic, tulburări 
limfoproliferative, mielodisplazie, trombocitopenie provocată de medicamente, trombocitopenie 
nonimună congenitală/ereditară sau sarcina) 5 nivel 9. 
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Pacienţii care prezintă anomalii izolate la testele serologice (de ex. teste pozitive la anticorpii 
antinucleari şi antifosfolipidici), însă fără tulburări clinice evidente (de ex. lupusul eritematos 
sistemic) sunt incluşi pe lista persoanelor pentru diagnosticare de PTI 6 nivel 8; 7 nivel 8. 

Pacienţii cu trombocitopenie şi o afecţiune autoimună clinică aparentă asociată pot prezenta o 
boală comparabilă cu PTI. În Tabelul 1 de mai jos sunt prezentate situaţiile ce vor fi luate în 
considerare şi excluse în timpul examenului diagnostic al pacientului suspectat de PTI. 

 

Tabel 1. Diagnostice Diferenţiale 

 

Număr de trombocite scăzut în mod fals 

Aglutinarea trombocitelor in vitro produsă de aglutinine dependente de EDTA sau de aglutinine la 
rece. 

 

Cauzele obişnuite ale trombocitopeniei 

Sarcina (trombocitopenie gestaţională, preeclampsie) 

Trombocitopenia provocată de medicamente (medicamentele obişnuite includ heparina, chinidina, 
chinina şi sulfonamidele) 

Infecţiile virale, de ex. HIV, mononucleoza infecţioasă, hepatita 

Hipersplenism din cauza afecţiunii renale 

 

Alte cauze ale trombocitopeniei asemănătoare cu PTI 

Mieslodisplazia 

Trombocitopenia congenitală, de ex. sindromul Wiskott-Aldrich, boala von Willebrand tip 2B 

Purpura trombocitopenică trombotică – Sindromul hemolitic-uremic (SHU) 

Coagularea intravasculară diseminată cronică 

 

Trombocitopenia asociată cu alte afecţiuni 

Afecţiuni autoimune, de ex. lupusul eritematos sistemic 

Tulburări limfoproliferative, de ex. leucemia limfocitară cronică (LLC), limfomul non-Hodgkin 

 

Adoptat cu permisiunea George et al 1998 

b. De laborator 

Identificarea trombocitopeniei la o analiză de rutină a sângelui poate reprezenta primul semn de 
trombocitopenie imună. 
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Trombocitopenia trebuie confirmată după examinarea frotiului de sânge periferic pentru a 
exclude pseudotrombocitopenia. Din cauza aglutinării trombocitelor dependente de EDTA, 
pseudotrombocitopenia este cauza scăderii false a numărului de trombocite. Această situaţie survine 
la aproximativ 0,1% din adulţi şi se confirmă uşor prin calcularea numărului de trombocite dintr-o 
mostră de sânge pregătită cu heparină sau citrat, şi nu cu anticoagulant EDTA 8 nivel 9. 

Pentru a exclude apariţia altor afecţiuni autoimune ce pot fi asociate cu trombocitopenia, de ex. 
lupusul eritematos sistemic sau sindromul antifosolipidic, se va realiza un test imunologic. Pacienţii 
cu factori de risc sporiţi pentru infecţia HIV 5 nivel 9 vor face testul pentru anticorpi HIV. 

Dacă antecedentele pacientului, examenul fizic, analiza sângelui şi examinarea frotiului de sânge 
periferic sunt compatibile cu un diagnostic de PTI şi nu includ constatări atipice, atunci nu sunt 
necesare investigaţii suplimentare, ca examinarea măduvei osoase şi prelevarea de probe pentru 
identificarea anticorpilor antitrombocitari 5 nivel 9. 

 

Recomandări: Indicaţii pentru Examinarea Măduvei Osoase 

- Pacienţi peste 60 ani 
- Înainte de spelenectomie 
- În prezenţa aspectelor atipice 
- Sensibilitate slabă la tratamentul de linia unu (de ex. prednisolon) 5 nivel 9 

                                                                                                     (Grad C) 
- Recidivarea PTI după remisia completă 9 nivel 8                              (Grad C) 

 

Prelevarea de probe pentru identificarea anticorpilor antitrombocitari, cum ar fi testul de 
imunofluorescenţă directă (IFI) şi probele pentru anticorpi la glicoproteine membranare trombocitare 
specifice (GP) IIb/IIIa şi Ib/IX nu sunt destul de exacte pentru a fi recomandate ca teste de rutină în 
diagnosticul PTI 10 nivel 8, 11 nivel 8. 

Totuşi, aceste teste pot fi utile pentru a face deosebirea dintre trombocitopenia imună şi 
trombocitopenia nonimună în cazuri complexe, cum ar fi la combinaţia dintre insuficienţa medulară 
asociată cu trombocitopenia mediată imun, la pacienţii cu PTI refractară la tratamentul de linia unu şi 
doi, trombocitopenia imună medicamentoasă, alte tulburări (rare), de ex. gamopatii monoclonale şi 
trombocitopatia dobândită mediată de autoanticorpi 5 nivel 9. 

 

1.3. Managementul PTI Cronice 

La majoritatea pacienţilor adulţi tratamentul cu PTI are un efect pozitiv, cu excepţia unor cazuri 
izolate de PTI severă şi simptomatică. Optzeci şi cinci de procente din pacienţii care aveau nivelul 
trombocitelor peste 30x109/L prezentau un risc al mortalităţii pe termen lung egal cu restul populaţiei 
chiar şi fără tratament. Pacienţii care au suferit de hemoragii masive în perioada de supraveghere, 
aveau nivelul de trombocite de 10x109/L 12, nivel 6.   
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Aceste constatări vin în susţinerea tratării pacienţilor cu numărul de trombocite sub 30x109/L 
şi/sau PTI simptomatică. Astfel, se poate reduce riscul infecţiei prin imunosupresiune 12, nivel 6; 12, nivel 

6; 14, nivel 8. 

Recomandări: Momentul efectuării tratamentului 

Pacienţii cu numărul trombocitelor peste 30x109/L nu necesită tratament. 

Aplicaţi tratamentul atunci când pacientul este simptomatic sau are numărul de trombocite sub 
30x109/L, cu excepţia cazului când acesta este supus procedurilor chirurgicale                 (Grad C) 

 

Pragurile „sigure” ale nivelului trombocitelor pentru aplicarea procedurilor 

Numărul de trombocite considerat „sigur” la adulţii care fac următoarele proceduri: 

Stomatologie > 10x109/L 

Extracţii > 30x109/L 

Bloc regional dental > 30x109/L 

Operaţie minoră > 50x109/L 

Operaţie majoră > 80x109/L                                                                                              (Grad C) 

 

a. Tratamentul de linia unu 
I. Corticosteroizii 

Două treimi din pacienţi vor fi sensibili la prednisolon 1 mg/kg masă corporală/zi timp de 2-4 
săptămâni 15 nivel 9; 16 nivel 8. Cu toate acestea, doar la 10-20% din pacienţi se observă o remisie pe 
termen lung 16 nivel 6; 17 nivel 8. 

Sensibilitatea la steroizii orali se manifestă mai lent în comparaţie cu sensibilitatea la 
metilprednisolon administrat intravenos 18 nivel 3. 

 

II. Imunoglobulina administrată intravenos (IGIV) 

IGIV este eficientă în creşterea numărului de trombocite la 75% din pacienţi, 50% din care vor 
atinge nivelul normal de trombocite. Cu toate acestea, răspunsul este temporar, între 3 şi 4 săptămâni 
19, nivel 9. Combinaţia IGIV/prednisolon pe cale orală a fost mai eficient decât metilprednisolon 
intravenos/prednisolon pe cale orală la adulţii cu PTI severă 20, nivel 2. Nu există nici o diferenţă între a 
administra IGIV 0,4/kg/zi timp de 5 zile şi 1 g/kg/zi pentru două zile 21, nivel 2.  

Imunoglobulina administrată intravenos are de obicei efecte adverse, însă acestea apar în general 
în formă uşoară: febră, răceală, frisoane, migrenă, lumbago 20, nivel 2. 

Recomandări: Tratamentul de linia unu la Adulţi 

Corticosteroizii orali sunt utilizaţi pentru tratamentul de linia unu la 1mg/kg masă corporală/zi 
(maxim 60 mg) pentru 2-4 săptămâni cu scădere treptată în decursul câtorva săptămâni 

                                                                                                                                          (Grad B).  
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Metilprednisolonul administrat intravenos (30 mg/kg masă corporală/zi cu doza maximă zilnică 
totală de 1 gr la 3 zile) este o alternativă pentru prednisolon per oral, care necesită un răspuns mai 
rapid                                                                                                                             (Grad B).  

Imunoglobulina administrată intravenos (1g/kg masă corporală pentru 2 zile sau 0,4g/kg/zi pentru 5 
zile) este utilă pentru PTI severă care necesită creşterea rapidă a numărului de trombocite (Grad A). 

 

b. Tratamentul de linia doi  
I. Splenectomia 

Splenectomia este considerată tratamentul de linia doi care are drept efect două treimi din 
pacienţi cu remisie completă 22 nivel 8; 16 nivel 8; 23 nivel 8; 24 nivel 8; 25 nivel 8; 5 nivel 9; 26 nivel 9. La ceilalţi pacienţi 
numărul de trombocite va înregistra o creştere mai redusă sau se va normaliza doar temporar. 
Majoritatea recidivelor survin în primele 6 luni postsplenectomie; totuşi un număr redus de pacienţi 
prezintă recidive şi după această perioadă 16 nivel 8; 27 nivel 8.  

 

Anticiparea sensibilităţii la splenectomie 

Există date contradictorii cu privire la valoarea anticipării sensibilităţii la steroizi 28 nivel 8; 29 nivel 8; 

30 nivel 8; 31 nivel 8; 32 nivel 8; 23 nivel 8 
şi IGIV 33 nivel 8; 34 nivel 8; 30 nivel 8; 29 nivel 8; 35 nivel 8; 23 nivel 8; 32 nivel 8 la 

splenectomie, însă în general aceştia nu prezintă o valoare de anticipare înaltă. 
Indicatorul cel mai concludent al sensibilităţii la splenectomie este scintigrafia trombocitelor 

autologe marcate cu indiu, cu răspuns peste 90% dacă distrugerea trombocitelor se realizează în 
primul rând în splină 36 nivel 8. Cu toate acestea, studiile de sechestrare a plachetelor se realizează cu 
dificultate şi nu sunt disponibile în Malaysia la momentul actual. Coordonarea în timp a efectuării 
splenectomiei nu pare să afecteze rata de sensibilitate 22 nivel 8; 36 nivel 8; 30 nivel 8; 31 nivel 8; 23 nivel 8; 32 nivel 8.  

 
Complicaţiile post-operatorii 

Pacienţii splenectomizaţi prezintă un risc redus de a contracta un sepsis postsplenectomie 
generalizat cu rata mortalităţii estimată la 1,2% 37 nivel 1. 

Rata mortalităţii după operaţii este sub 2% la majoritatea pacienţilor 38 nivel 8; 12 nivel 8; 24 nivel 8.  
 

Recomandări: Prevenirea Sepsisului Postsplenectomie 
Cu cel puţin 2 săptămâni înainte de operaţie, pacientul trebuie imunizat cu un vaccin pneumococic 
polivalent, Hemophilus Influenzae tip b (Hib) conjugat şi vaccinul meningococic polizaharidic. 
                                                                                                                                     (Grad B) 

Vaccinul pneumococic se va administra repetat la fiecare 5 ani.                                  (Grad B) 

Se va efectua profilaxia antibiotică cu penicilina pe cale orală 250 mg/zi sau eritromicină 500 
mg/zi.                                                                                                                            (Grad C) 

Perioada optimă de efectuare a profilaxiei antibiotice nu este încă stabilită (Grad C), însă ghidurile 
din Marea Britanie o recomandă pe întreaga durată a vieţii.                                         (Grad C)  
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Splina accesorie 

Prezenţa splinei accesorii trebuie luată în consideraţie la pacienţii fără sensibilitate la 
splenectomie sau înregistrează recidive după reacţia iniţială.  

 
II.  Danazol 

Sensibilitatea poate fi chiar de 60%, în special la pacientele mai în vârstă şi la acele care au avut 
splenectomie 39 nivel 5. Danazolul este utilizat ca agent de protecţie a steroizilor pentru pacienţii 
sensibili la steroizi care necesită doze mari pe o durată mai lungă de timp sau care sunt refractari la 
steroizi. Doza obişnuită este de 200 mg de 2-4 ori pe zi 39 nivel 5 şi se va permite o analiză cel puţin o 
dată la 6 luni. 

 

III. Azatioprină 

Aproximativ 20% din pacienţi pot avea o sensibilitate completă susţinută la acest agent, în timp 
ce 30-40% pot prezenta o sensibilitate parţială 40 nivel 9. Doza recomandată pentru PTI este de 2 
mg/kg/zi, de obicei până la maxim 150 mg/zi 26 nivel 9. Tratamentul trebuie continuat încă 4-6 luni 
până pacientul este considerat fără sensibilitate în acest sens 41 nivel 8; 42 nivel 8. 

Azatioprina este asociată cu câteva efecte adverse, chiar şi la utilizare prelungită 43 nivel 9; 41 nivel 8. 
Efectele secundare posibile includ o leucopenie reversibilă şi transminaze crescute. S-au înregistrat 
evoluţii maligne secundare şi sindromul mielodisplastic 44 nivel 9. 

 

IV. Dapsone 

Sensibilitatea se observă la 50% din pacienţii cu numărul de trombocite sub 50x109/L, iar 
sensibilitate susţinută - la 25% din pacienţi. Jumătate din pacienţii cu PTI cronică, trataţi cu Dapsone 
vor înregistra unele reacţii în termen de 3 săptămâni 45 nivel 3. Dapsone este mai puţin eficient în 
cazurile severe, în special la pacienţii care au avut splenectomie 46 nivel 4. Doza obişnuită este de 75-
100 mg per oral 45 nivel 3. 

 

V. Imunoglobulină anti-D 

Este eficientă doar pentru pacienţii cu Rh(D) pozitiv fără splenectomie, cu rata de sensibilitate 
de peste 75 până la 90% din adulţii cu PTI. Efectul a durat mai mult de 3 săptămâni la 50% din 
respondenţi 47 nivel 8. Doza obişnuită este de 50-75 mcg/kg 48 nivel 8; 47 nivel 8; 49 nivel 8. Totuşi, aceasta nu 
este mereu disponibilă în Malaysia.  

 

Recomandări: Tratamentul de Linia Doi la Adulţi  

Pacienţii insensibili la steroizi sau care necesită repetat doze mari, vor primi tratament de linia doi. 
Tratamentul trebuie individualizat pentru fiecare pacient. Opţiunile de tratament sunt următoarele: 

- Splenectomia 
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- Danazol 
- Azatioprină 
- Dapsone 
- Imunoglobulina anti-D 

                                                                                                                              Grad C 

 

c. PTI refractară 

PTI refractară este definită prin lipsa unei sensibilităţi la tratamentul de linia unu sau doi. În acest 
grup se încadrează 5,6% din toţi pacienţii cu PTI şi cel mai probabil vor avea cel mai prost rezultat în 
ceea ce priveşte riscul mortalităţii, care va creşte de 4,2 ori 12 nivel 6. 

Managementul PTI refractare presupune creşterea numărului de trombocite până la un nivel 
normal de peste 30x109/L, ţinând seama de factorii de risc coexistenţi de apariţie a hemoragiei, 
nivelul până la care pacientul poate accepta schimbarea stilului său de viaţă, toleranţa sau lipsa de 
toleranţă la tratament şi posibile efecte toxice ale fiecărei intervenţii 12 nivel 6. În urma tratamentului, 
pacienţii în etate vor prezenta cel mai probabil hemoragii severe şi vor suferi efecte secundare sub 
formă de astenie 50 nivel 3. 

 

 Opţiuni de Tratament 

I. Înlăturarea infecţiei cu Helicobacter Pylori 

După înlăturarea infecţiei cu Helicobacter pylori s-a înregistrat regresia PTI. 

 

II. Imunoglobulina administrată intravenos (IGIV) 

Administrarea repetată a IGIV este rezervată pentru intervenţie în timpul hemoragiei masive şi 
pentru a spori numărul de trombocite înainte de operaţie. Reprezintă adesea un colac de salvare, însă 
nu exclude dezvoltarea caracterului refractar 12 nivel 6. 

 

III. Alcaloizii Vinca 

În general sensibilitatea la alcaloizii Vinca se înregistrează la 50% din pacienţii splenectomizaţi, 
însă de obicei variază 52 nivel 8. Ei pot cauza sporirea temporară a numărului de trombocite la două 
treimi din pacienţii trataţi (între 1 şi 3 săptămâni). Doza de Vincristin este de 1 mg (uneori de 2 mg) 
sau Vinblastin de 5-10 mg pe săptămână timp de 4-6 săptămâni. 

 

IV. Metilprednisolon în doză mare 

Două studii au arătat că administrarea unei doze mari de metilprednisolon este eficientă pentru 
tratamentul pacienţilor cu PTI refractară 53 nivel 9; 18 nivel 3. 
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V. Ciclosporina A 

Ciclosporina A poate fi utilizată ca monoterapie sau în combinaţie cu sterozi. Două studii de caz 
de dimensiuni reduse au relevat indicele de sensibilitate între 50 şi 80% 54 nivel 8; 55 nivel 8. Doza de 
ciclosporină variază între 2,5 şi 5 mg/kg/zi administrându-se separat. Pacientul trebuie să urmeze 
tratamentul cel puţin 4 săptămâni înainte să apară semne de sensibilitate. Efectele adverse pot limita 
utilizarea practică răspândită.  

 

VI. Micofenolat Mofetil 

Micofenolat Mofetil s-a dovedit a fi eficient la unii pacienţii cu citopenii autoimune, inclusiv PTI 
refractară 56 nivel 8; 57 nivel 5 cu sensibilitatea generală de 62%. Doza este de 1,5 – 2,0 g/zi. Efectele 
secundare pot fi tolerate, cu senzaţii uşoare de vomă şi diaree. 

 

VII. Anticorpii monoclonali anti-CD20 (Rituximab) 

 Rata generală a sensibilităţii raportată este între 40 şi 50%. Pacienţii mai tineri sunt mai sensibili 
la acest anticorp 58 nivel 8. Douăzeci şi opt de procente din pacienţi vor prezenta o sensibilitate 
susţinută cu o durată de peste 6 luni. Doza recomandată este de 375 mg/m2 rixtumab în fiecare 
săptămână timp de 4 săptămâni 58 nivel 8; 59 nivel 8. 

 

VIII. Chimioterapia combinată 

 Chimioterapia combinată care include ciclofosfamidă, vincristin şi prednison s-a dovedit a 
prezenta o sensibilitate de 80% cu un efect susţinut prelungit 60 nivel 5. Efectele secundare includ 
mielosupresia şi riscul evoluţiilor maligne secundare ale bolii, astfel că se va utiliza cu atenţie. 

 

IX. Altele 

 Alte modalităţi de tratament includ doxorubicinul liposomal 61 nivel 8, anticorpi anti CD52 
(Campath-1H) 62 nivel 5 şi imunoabsorbţia proteinei A 63 nivel 5. Transplantul măduvei osoase trebuie 
analizată doar în context experimental până la realizarea unei analize clinice de dimensiuni mai mari 
care să dovedească eficienţa acestei proceduri 64 nivel 9; 65 nivel 9. 

 

Recomandări: Managementul PTI refractare la Adulţi 

La pacienţii cu numărul de trombocite între 10 şi 30x109/L (Grad B) care nu prezintă alţi factori de 
risc de hemoragie, tratamentul nu este indicat cu excepţia cazului când este planificată o intervenţie 
chirurgicală.                                                                                                                     (Grad C)  

Modalităţile de tratament includ înlăturarea infecţiei cu Helicobacter Pylori, Imunoglobulina 
administrată intravenos (IGIV), metilprednisolon în doză mare, ciclosporina A, micofenolat 
mofetil, Rituximab şi chimioterapia combinată.                                                                 (Grad C) 

 



9 

 

d. Tratamentul de urgenţă 

 Nu există date publicate cu privire la eficienţa diverselor tratamente pentru managementul 
hemoragiei urgente, care prezintă pericol pentru viaţă. Consecinţele serioase pe care aceasta le 
prezintă justifică utilizarea mai multor tipuri de tratament. Intervenţiile adecvate includ transfuziile 
de trombocite, doze mari de glucosteroizi administraţi parenteral (de ex. metilprednisolon 30 mg/kg 
în fiecare zi timp de 3 zile), şi IGIV, fie separat, fie în combinaţie cu corticosteroizi 26 nivel 9. 

 Situaţiile care necesită tratament de urgenţă la adulţii cu PTI sunt următoarele: 

1. Hemoragie activă din tractul gastrointestinal sau genito-urinar 
2. Hemoragia intracraniană 
3. Hemoragia la nivelul organelor importante, de ex. căile aeriene superioare 

 Tratamentul are drept scop sporirea rapidă a numărului de trombocite (în 24 ore) şi oprirea 
hemoragiei. 

 

Recomandări: Tratamentul de urgenţă 

1. Metilprednisolon administrat intravenos 500 mg câte 1g/zi timp de 3 zile 
2. IGIV 1g/kg/zi timp de 2 zile consecutiv 
3. Transfuzia de trombocite 

Splenectomia de urgenţă este indicată dacă după aplicarea măsurilor menţionate mai sus nu 
numărul de trombocite nu creşte până la un nivel sigur, adică peste 50x109/L.   (Grad C) 

 

 Indicaţii pentru transfuzia de trombocite în PTI 

 Transfuzia de trombocite în PTI se efectuează în următoarele situaţii: 

1. Hemoragie care prezintă pericol pentru viaţă, de ex. hemoragia intracerebrală  
2. Trombocitopenie severă < 10x109/L şi pacientul urmează să suporte o intervenţie chirurgicală 

 Steroizii în doze mari administrate intravenos şi IGIV trebuie de asemenea efectuate împreună 
pentru a creşte numărul de trombocite şi a opri hemoragia. Supravieţuirea plachetară este sporită 
dacă trombocitele sunt supuse transfuziei imediat după infuzia de IGIV 66 nivel 9.  

 

Recomandări: Doza de transfuzie de trombocite 

• 6-8 U de concentrat trombocitar sau 1U/10 kg masă corporală.                               (Grad C) 

1U de trombocite va creşte numărul total cu 5-10x109/L la un adult de 70 kg şi cu 20x109/L la un 
copil de 18 kg.                                                                                                                 (Grad C) 
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3. PTI LA COPII 

La copii PTI este de obicei o tulburare acută auto-limitantă, caracterizată printr-o însănătoşire 
bruscă. Debutul clinic al bolii este de obicei acut, cu un spectru de hemoragie severă începând de la 
un nivel superficial (petesie, purpura) şi până la un nivel care prezintă pericol pentru viaţă. 
Hepatosplenomegalia sau limfadenopatia sunt absente. Majoritatea pacienţilor vor prezenta 
antecedente cu infecţii virotice în perioada precedentă (2-4 săptămâni). 75% din pacienţi 
înregistrează o remisie spontană, la 70% din care numărul de trombocite ajunge să depăşească 
50x109/L la a patra săptămână de boală 67 nivel 9. 

Diagnosticul se poate face pe cale clinică, bazându-se în principal pe antecedente, examenul fizic 
(fără semne caracteristice de afecţiuni maligne sau trombocitopenie congenitală), analiza generală a 
sângelui (trombocitopenie izolată) şi examinarea frotiului de sânge periferic  
(exclude celulele anormale). 

Adesea este nevoie de examinarea măduvei osoase. Mai puţin de 4% din 127 copii au arătat un 
diagnostic diferit la PTI după examinarea măduvei osoase 68 nivel 8. Este indicat doar dacă pacientul nu 
este sensibil la tratament sau înainte de administrarea steroizilor (a se evita tratamentul parţial al 
leucemiei acute nediagnosticate) 26 nivel 9. 

Alte investigaţii se vor efectua în funcţie de indicaţiile de ordin clinic: anticorpii anti-ADN şi 
FAN la pacienţii care avansează în PTI cronică, serologia CMV la pacienţii de până la 1 an, nivelul 
imunoglobulinei la pacienţii cu infecţii recurente şi screening-ul HIV pentru pacienţii supuşi riscului, 
de ex. părinţii cu infecţia HIV, pacienţii care primesc medicamente pe cale intravenoasă. Profilul de 
coagulare este necesar pentru pacienţii suspectaţi de leziuni neaccidentale, tulburări hemoragice 
moştenite sau infecţie meningococică. 

 

Recomandări: Diagnosticul PTI la Copii 

Analiza generală a sângelui cu examinarea diferenţială şi analiza frotiului de sânge periferic sunt 
singurele investigaţii de laborator recomandate pentru copii cu aspecte clinice tipice de PTI.  

                                                                                                                           (Grad C) 

Examinarea măduvei osoase este indicată doar pentru pacienţii fără sensibilitate la tratament sau 
înainte de administrarea steroizilor. Investigaţiile suplimentare se vor efectua în funcţie de 
indicaţiile clinice.                                                                                                (Grad C) 

   

3.1. Managementul PTI acute 

În cazul pacienţilor ambulatori cu numărul de trombocite > 20x109/L fără tendinţe pentru 
hemoragii, este suficientă monitorizarea şi observarea stării lor. Se va recomanda efectuarea atentă a 
activităţilor fizice, evitarea sporturilor care implică contactul fizic între participanţi şi contactarea 
asistenţei medicale de urgenţă în cazul apariţiei hemoragiei 69 nivel 9. În primele 7-10 zile trebuie 
realizată o analiză repetată a trombocitelor pentru a vă asigura de lipsa unei dovezi care să indice la 
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evoluţia serioasă a afecţiunii măduvei osoase. Altfel, analiza trombocitelor poate fi repetată doar la 
indicaţia clinică 69 nivel 9. 

Spitalizarea este necesară  atunci când pacientul prezintă hemoragii acute severe cu pericol 
pentru viaţă sau hemoragia mucoasei nazale indiferent de numărul de trombocite; sau dacă numărul 
de trombocite este < 20x109/L, nu există hemoragie, dar accesul la asistenţa medicală este redus. 
Internarea în spital depinde de asemenea şi de solicitarea părinţilor în acest sens, dar şi de dorinţa de 
a îngriji pacientul la domiciliu 70 nivel 9.   

Tratamentul este indicat dacă se înregistrează un episod de hemoragie care prezintă pericol 
pentru viaţă (de ex. hemoragia intracerebrală) indiferent de numărul de trombocite sau dacă acesta 
este < 20x109/L şi se înregistrează hemoragia mucoasei nazale 5 nivel 1. 

Nu există probe suficiente pentru ghidarea tratamentului pacienţilor cu numărul de trombocite de 
< 10x109/L fără manifestări hemoragice. Tratamentul trebuie individualizat. 

Selectarea tratamentului se face în felul următor: IGIV 0,8g/kg ca doză unică 71 nivel 1 sau steroizi 
orali (prednisolon per oral 2 mg/kg/zi pe o perioadă de maxim 14 zile sau prednisolon per oral 
4mg/kg/zi pentru 4 zile) 72 nivel 6. 

Atât steroizii, cât şi IGIV pot scurta faza trombocitopenică la pacienţii care dovedesc sensibilitate 
la aceste intervenţii, însă nu influenţează rezultatul bolii. Acestea sunt la fel de eficiente în sporirea 
numărului de trombocite în comparaţie cu lipsa unui tratament 73 nivel 1. Cu toate acestea, nu există 
probe directe care să indice superioritatea uneia dintre aceste două metode de tratament în ceea ce 
priveşte reducerea complicaţiilor hemoragice sau a mortalităţii cauzate de PTI, sau influenţarea 
progresului în PTI cronică 74 nivel 9; 26 nivel 9; 2 nivel 8. 

 

Recomandări: Managementul PTI Acute la Copii 

Spitalizarea este necesară  atunci când pacientul prezintă hemoragii acute severe cu pericol pentru 
viaţă sau hemoragia mucoasei nazale indiferent de numărul de trombocite; sau dacă numărul de 
trombocite este < 20x109/L, nu există hemoragie, dar accesul la asistenţa medicală este redus.  

                                                                                                                              (Grad C) 

Managementul PTI nu trebuie să depindă doar de numărul de trombocite, ci şi de severitatea 
clinică. IGIV şi steroizii orali sunt metodele de tratament recomandate, însă acestea nu influenţează 
rezultatul final al bolii.                                                                                            (Grad A) 

Opţiunile de tratament includ: 

- IGIV 0,8g/kg ca doză unică, sau 
- Prednisolon oral 2 mg/kg/zi pentru maxim 14 zile, sau 
- Prednisolon oral 4 mg/kg/zi pentru 4 zile 

 

3.2. Managementul PTI cronice 

 PTI cronică la copii este definită printr-o trombocitopenie persistentă după 6 luni de la 
declanşarea ei; este surprinzător de diferită de cea manifestată la adulţi, caracterizată printr-o remisie 
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completă şi spontană observată la majoritatea pacienţilor 75 nivel 6; 76 nivel 6. Se cunoaşte o gamă variată 
de manifestări. Cu toate acestea, în literatura de domeniu nu există suficiente probe pentru 
determinarea optimă a acestor pacienţi 77 nivel 9. 

 Permiteţi cât de mult este posibil remisia spontană a acestei afecţiuni. Totuşi, se va ţine seama şi 
de alte cauze ale trombocitopeniei, de ex. lupusul eritematos sistemic. Pacienţii asimptomatici pot sa 
nu urmeze nici un tratament, însă vor primi consiliere cu privire la precauţiile necesare în timpul 
activităţii fizice, a sporturilor care implică contactul fizic între participanţi, a procedurilor 
stomatologice/chirurgicale şi menstruaţie. 

 În cazul copiilor simptomatici, pot fi necesare scurte cursuri de tratament (ca şi în cazul PTI 
acute) în timpul perioadelor de „recidivă” sau la procedurile chirurgicale. Terapia prelungită cu 
steroizi sau infuziile de IGIV administrate sistematic nu se justifică 75 nivel 6.  

 Pentru pacienţii cu probleme hemoragice persistente, tratamentul de linia unu include steroizi, de 
ex. dexametazon (per oral 1 mg/kg) administrată 4 zile consecutive o dată pe lună timp de 4 luni 78 

nivel 8 sau metilprednisolon pentru 7 zile (30 mg/kg - 3 zile urmat de 20 mg/kg - celelalte 4 zile) o dată 
pe lună – maxim 6 cursuri 79 nivel 8 şi imunoglobulina anti-D 45-50 ug/kg la pacienţii cu Rh pozitiv 80 

nivel 6. Tratamentul de linia doi trebuie iniţiat doar după consultaţia medicului hematolog pediatru. 

 

Recomandări: Managementul PTI cronice la Copii 

Permiteţi cât de mult este posibil remisia spontană a PTI cronice la copii.                          (Grad B) 

Steroizii sau IGIV trebuie administraţi doar în cazul manifestărilor hemoragice acute (Grad B). 
Dacă este nevoie de aplicarea tratamentului de linia doi, se va consulta un medic hematolog 
pediatru.                                                                                                                          (Grad C) 

  

3.3. PTI refractară 

 Splenectomia este rar indicată copiilor cu PTI, dat fiind că remisiile spontane continuă până la 
15 ani de stabilirea diagnosticului 75 nivel 6. Este important de observat că riscul mortalităţii infantile 
cauzate de PTI  este foarte redus (0,002%), în timp ce mortalitatea asociată cu sepsisul 
postsplenectomie este de 1,4 – 2,7% 36 nivel 8; 81, nivel 8. 

 Cu toate acestea, splenectomia este justificată în cazul apariţiei hemoragiei care prezintă pericol 
pentru viaţă sau în situaţia restricţiilor severe cu privire la stilul de viaţă şi atunci, când IGIV 
intermitentă, puls-terapia cu steroizi sau imunoglobulina anti-D nu au fost eficiente sau au înregistrat 
doar o eficienţă temporară 82 nivel 9. 

 Până la 70% din copii înregistrează o remisie completă postsplenectomie 83 nivel 6. Este important 
să asiguraţi imunizarea postsplenectomie împotriva infecţiei pneumococice, meningococice şi Hib. 
După splenectomie pacienţii necesită administrarea profilactică a penicilinei pe tot parcursul vieţii şi 
o reimunizare împotriva infecţiei pneumococice la fiecare 5 ani (Centrul pentru Controlul Bolilor 
SUA 1993). 
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 Atunci când tratamentele de linia unu şi doi nu sunt eficiente, se administrează agenţi ca 
Rixtumab 84 nivel 8 şi ciclosporină 54 nivel 8. Copiii care au această stare trebuie consultaţi de un medic 
hematolog pediatru. 

 

Recomandări: Managementul PTI refractare la Copii 

La copiii cu PTI refractară simptomatică splenectomia este o opţiune. 

Nu există probe suficiente pentru a recomanda agenţi imunomodulatori de linia trei           (Grad C) 

 

3.4.Tratamentul de Urgenţă 

 Hemoragia severă, de ex. epistaxisul sever, hemoragia gastrointestinală sau hemoragia care 
provoacă scăderea concentraţiei de hemoglobină a fost observată la 17% din 332 pacienţi timp de 10 
ani 85 nivel 9. Cu toate acestea, cea mai serioasă formă de hemoragie, adică hemoragia intracraniană 
înregistrează o incidenţă foarte redusă de 0,1 – 0,5% 86 nivel 8; 87 nivel 8; 88 nivel 8. 

 În cazul hemoragiei severe/hemoragiei intracraniene au fost utilizate următoarele metode: 

 

 Transfuzia plachetară 

 În situaţia existenţei hemoragiei care prezintă pericol pentru viaţă este necesară creşterea rapidă 
a numărului de trombocite. Se recomandă administrarea imediată a unei transfuzii mai mare decât de 
obicei de trombocite donatoare (8-12 unităţi per metru pătrat), plus metilprednisolon intravenos 30 
mg/kg (maxim 1gm) în decurs de 20-30 min 89 nivel 6; 4 nivel 6. 

 

 Metilprednisolon administrat intravenos 

 Doza obişnuită utilizată este de 30mg/kg/zi timp de trei zile. Şaptezeci de procente din copii au 
manifestat o creştere nesusţinută a numărului de trombocite 90 nivel 8; 91 nivel 8; 92 nivel 8. 

 

 Imunoglobulina administrată intravenos (IGIV) 

 Infuzia de IGIV este cunoscută ca factor de sporire a numărului de trombocite până cel puţin 
peste nivelul 30x109/L la 80% din copii. Un studiu clinic randomizat efectuat de mai multe instituţii 
medicale a arătat că o singură doză de 0,8 g/kg sau 1 g/kg 71 nivel 8 este la fel de eficientă ca dozele de 
0,25 – 0,5 g/kg/zi administrate timp de două zile 93 nivel 5. 

 

 Combinaţia IGIV şi metilprednisolon 

 Mai mulţi medici care au combinat IGIV cu metilprednisolon pentru a creşte rapid numărul de 
trombocite în cazul hemoragiei ce prezintă pericol pentru viaţă 94 nivel 8 au observat că 11 din 11 
pacienţi au înregistrat o sporire de peste 40x109/L după infuzia de IGIV cu metilprednisolon, iar 
această stare s-a menţinut timp de 24 ore (Nivel 8). Eficienţa acestei combinaţii a fost de asemenea 
raportată într-o declaraţie de consens 5 nivel 9. 
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 Splenectomia de urgenţă 

 Aplicarea urgentă a splenectomiei va conduce la creşterea rapidă a numărului de trombocite; cel 
puţin 75% din pacienţi vor demonstra sensibilitate 95 nivel 9; 96 nivel 8. Dacă se decide efectuarea acestei 
proceduri, metoda preferată este laparoscopia. În cazul aplicării splenectomiei laparoscopice 
pacientul stă în spital o perioadă mai scurtă de timp, înregistrează o pierdere sanguină mai redusă şi 
achită un cost mai mic în comparaţie cu o procedură deschisă 97 nivel 9; 98 nivel 9. 

 

Recomandări: Tratamentul de Urgenţă 

În cazul hemoragiei care prezintă pericol pentru viaţă, va fi necesară o transfuzie de trombocite 
donatoare de două-trei ori mai mare.                                                                                  (Grad C) 

Se recomandă utilizarea concomitentă doar a IGIV (0,8 g/kg imediat) sau împreună cu 
metilprednisolon (30 mg/kg/zi; maxim 1 mg timp de trei zile). Aplicarea urgentă a splenectomiei 
(de preferinţă splenectomia laparoscopică) poate fi justificată.                                        (Grad C)                                                        

 

4. PTI LA FEMEILE ÎNSĂRCINATE 

 Trombocitopenia la femeile însărcinate este un fenomen destul de obişnuit, ea survine în general 
la 7-10% din femei. Totuşi, PTI se identifică doar la aproximativ 3% din aceste cazuri 99 nivel 9 în 
comparaţie cu trombocitopenia gestaţională sau întâmplătoare (74%) şi tulburările hipertensive 
(21%) la femeile însărcinate 100 nivel 6. 

Se va face deosebirea între PTI la femeile însărcinate şi alte cauze ale trombocitopeniei. 

 

Tabel 2. Diagnostice Diferenţiale  

1. Trombocitopenia gestaţională sau întâmplătoare la femeile însărcinate (trombocitopenia în 
formă uşoară > 70 x 109/L care apare la sfârşitul perioadei de gestaţie) 

2. Preeclampsie 
3. Sindromul HELLP 
4. Purpura trombocitopenică trombotică (PTT) 
5. Coagularea intravasculara diseminata (CID) 
6. Sindromul antifosfolipidic 
7. Insuficienţa acidului folic 
8. Viral: febra denga, infecţia HIV, hepatita virală C 
9. Provocate de medicamente 
10. Fals din cauza aglutinării trombocitelor sau a macrotrombocitelor 

Modificat conform Grupului de Lucru în Hematologie Generală al Comisiei Britanice pentru Standarde în Hematologie 
(2003) 
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4.1.Diagnostic 
a. Clinic 

 Diagnosticul PTI la femeile însărcinate rămâne a fi un diagnostic de excludere dat fiind că nu 
există nici un test de laborator care să-l confirme 101 nivel 9. Astfel, este importantă cunoaşterea 
detaliilor cu privire la antecedente şi efectuarea examenului fizic pentru a exclude alte cauze 
secundare şi pentru a evalua severitatea clinică a deficienţelor de hemostază 102 nivel 9.  

 

b. De laborator 

Această investigaţie îşi propune să confirme trombocitopenia şi să excludă cauzele secundare. Dacă 
este suspectată trombocitopenia gestaţională, este nevoie doar de monitorizarea plachetară obişnuită 
fără alte investigaţii suplimentare 103 nivel 9; 100 nivel 6. 

 

Recomandări: Investigaţii pentru identificarea trombocitopeniei la femeile însărcinate 

Investigaţiile importante includ: 

1) Analiza generală a sângelui 
2) Frotiul de sânge periferic: a exclude aglutinarea trombocitelor şi fragmentarea eritrocitelor 

(în PTT, preeclampsie, sindromul HELLP sau CID) 
3) Screening pentru CID (PT, APTT, fibrinogen, testul D-dimer) 
4) Teste de verificare a funcţiei hepatice 
5) Screening-ul HIV 
6) Testul medical ANA 
7) Lupus anticoagulant (LA) si anticorpii anticardiolipinici 

• Pentru pacienţii cu pierderi de sarcină neexplicate anterioare/tromboză 102 nivel 9   (Grad C) 
Examinarea măduvei osoase nu este necesară, doar dacă există suspiciunea sindromului 
mielodisplastic, leucemie sau limfom 104 nivel 9                                                     (Grad C) 
                                                                                                               

 

4.2.Managementul 

Deşi sarcina nu este interzisă pacientelor cu PTI preexistentă, totuşi pot apărea complicaţii 
maternale şi fetale. De aceea, pentru a asigura o naştere reuşită este necesară colaborarea strânsă între 
medicul hematolog, obstetrician, neonatolog şi anesteziolog 26 nivel 9. 

Numărul de trombocite la femeile cu PTI poate scădea pe măsura evoluării sarcinii, deci va 
trebui monitorizat după cum urmează: 

De la semestrul 1 la 2  : lunar 

Semestrul 3   : de 2 ori pe săptămână 

La termen    : săptămânal 
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Cel mai important în managementul PTI în timpul sarcinii este să se evite prejudicierea atât a 
mamei, cât şi a copilului. Decizia de aplicare a tratamentului se va baza pe evaluarea riscului de 
apariţie a unei hemoragii semnificative. 

Corticosteroizii sunt consideraţi o metodă sigură, nu au un caracter teratogen şi nu cauzează 
toxicitate fătului, dat fiind că 90% din doza administrată este metabolizată în placentă 105 nivel 6. 

Imunoglobulina administrată intravenos este o metodă eficientă şi sigură pentru utilizare la 
femeile însărcinate. Efectul acesteia este temporar şi durează aproximativ o lună 104 nivel 9. 

Imunoglobulina Anti-D poate fi considerată ca tratament de linia doi pentru femeile 
nesplenectomizate cu Rh pozitiv 106 nivel 9. 

Agenţii androgenici, cum ar fi danazolul şi alţi agenţi teratogeni potenţiali ca ciclofosfamida sau 
alcaloizii Vinca sunt strict interzişi pentru femeile însărcinate. 

 

Recomandări: Modalităţi de tratament a PTI la Femeile însărcinate  

Corticosteroizii şi IGIV sunt utilizaţi eficient şi sigur ca metodă de tratament de linia unu la femeile 
însărcinate.                                                                                                                       (Grad B)  

Agenţii androgenici, ca danazolul şi agenţii citotoxici sunt contraindicaţi în tratamentul PTI la 
femeile însărcinate din cauza caracterului lor teratogen.                                                      (Grad C) 

Doar dacă măsurile enumerate mai sus nu reuşesc să crească numărul de trombocite şi pacientul are 
hemoragii serioase, se va considera posibilitatea aplicării splenectomiei. Cel mai bine ar fi să se 
evite aplicarea ei până în semestrul 2 pentru a preveni avortul spontan.                                (Grad  C)  

 

a. Managementul înainte de 36 săptămâni 

Managementul poate fi împărţit în 3 grupuri în baza prezentării clinice şi a numărului de 
trombocite. 

1) Pacienţii asiptomatici cu trombocitopenie moderată spre medie (numărul de trombocite > 
20x109/L) 
a. Nu este necesar nici un tratament 
b. Se va aştepta scăderea numărului de trombocite în timpul semestrului 3 

2) Pacienţii simptomatici sau pacienţii cu trombocitopenie moderată spre severă (numărul de 
trombocite < 20x109/L) 
a. Tratamentul cu corticosteroizi (prednisolon) 1 mg/kg/zi cu descreştere rapidă pentru a 

menţine < 30 mg/zi (este sigur împotriva efectelor secundare fetale)  
ŞI/SAU 

b. IGIV 1g/kg în fiecare lună (în funcţie de greutatea pacientei înainte de perioada sarcinii) 
3) Trombocitopenia severă (numărul de trombocite < 10x109/L) 

Managementul acestor grupuri constă în a oferi cât mai puţin tratament necesar posibil. 
a. Doză mare de corticosteroid (metilprednisolon/dexametazon) ŞI 
b. Periodic doze mari de IGIV 1g/kg x 2 zile 
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Dacă procedurile enumerate mai sus nu vor creşte numărul de trombocite, atunci se va 
considera aplicarea splenectomiei în semestrul 2. 

Recomandări: Când este indicat să începem tratamentul? 

• Numărul de trombocite < 20x109/L înainte de 36 săptămâni 

• Hemoragie simptomatică în orice semestru 

• Numărul de trombocite < 30x109/L după 36 săptămâni                                           (Grad C) 

 

b. Managementul după 36 săptămâni 

Tânăra mamă trebuie să treacă un control după 36 săptămâni la medicul hematolog şi 
obstetrician. 

• Numărul de trombocite > 30x109/L  
- Este normal în cazul naşterii naturale la pacientele cu coagularea normală 108 nivel 9 

• Numărul de trombocite < 30x109/L 
- A se admite pentru puls-terapia cu imunoglobulină administrată intravenos şi 

monitorizare susţinută 
Tipul de naştere la femeile cu PTI se va alege în funcţie de indicaţiile medicului obstetrician 109 nivel 9. 

Naşterea se va face prin cezariană doar la indicaţia medicului obstetrician. În acest caz pacienta va 
avea nevoie de: 

I. Corticosteroizi administraţi intravenos dacă numărul de trombocite este între 30 şi 50x109/L 
II. IGIV şi corticosteroizi administraţi intravenos dacă numărul de trombocite este < 30x109/L 
III. IGIV şi corticosteroizi administraţi intravenos, plus transfuzie plachetară dacă numărul de    

  trombocite este < 10x109/L 

 

Recomandări: Tipul de naştere 

Pacientele cu PTI vor alege tipul de naştere în baza indicaţiilor medicului obstetrician.       (Grad C) 

Utilizarea vacuumului extractor sau alte instrumente complicate se va evita pe cât de mult este 
posibil.                                                                                                                            (Grad C) 

 

c. Managementul în timpul naşterii 

Numărul de trombocite peste 50x109/L permite naşterea sigură prin cezariană cu anestezie 
generală, însă nu anestezie epidurală. Anestezia epidurală se va evita pe cât de mult posibil din cauza 
existenţe riscului de hematom epidural şi compresiune cardiacă. Totuşi, pacienţii care preferă 
analgezia epidurală trebuie internaţi în spital mai devreme pentru a face infuzia cu IGIV în vederea 
sporirii numărului de trombocite până la un nivel de siguranţă de > 80x109/L 104 nivel 9. 

Dacă numărul trombocitelor este sub 50x109/L şi pacientul necesită naşterea imediată prin 
cezariană, administraţi IGIV şi metilprednisolon. Faceţi transfuzia plachetară chiar înainte de 
operaţie. 
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Praguri „sigure” ale nivelului plachetar pentru naştere 

• Naştere naturală > 30x109/L 
• Operaţie cezariană > 50x109/L 
• Anestezie epidurală > 80x109/L 

                                                                                                                                (Grad C) 

 

5. ASISTENŢA NEONATALĂ 

Incidenţa generală a trombocitopeniei la nou-născuţii, ale căror mame au PTI, variază de la 14,3 
la 37,5% 110 nivel 8; 111 nivel 8. Trombocitopenia severă (< 50x109/L) survine la 8,9 – 14,7% din ei 48 nivel 8; 

112 nivel 8. Din fericire, hemoragia apare rar 113 nivel 8, incidenţa hemoragiei intracraniene variind 
aproximativ între 0 şi 1,5% 48 nivel 8.  

Anticiparea trombocitopeniei neonatale este dificilă, dat fiind că nu are nici o legătură cu 
numărul de trombocite al mamei. Copii născuţi de mame splenectomizate prezentau un risc mai mare 
de trombocitopenie 110 nivel 8; 113 nivel 8, dat fiind că existau cazuri când mamele aveau anticorpi 
antiplachetari 110 nivel 8. Riscul de apariţiei a trombocitopeniei este mai probabil dacă există rude cu 
antecedente în acest sens 115 nivel 8.  

Cordocenteza şi prelevarea mostrelor de ţesut de pe capul fătului pentru a evalua numărul 
trombocitelor la făt comportă mai multe riscuri decât  posibile beneficii şi nu se recomandă 26 nivel 9. 
Trebuie evitată aplicarea electrozilor pe cap în timpul naşterii pentru monitorizare 26 nivel 9.  

Nou-născutul cu trombocitopenie trebuie monitorizat în fiecare zi, i se va calcula numărul de 
trombocite din sângele prelevat din cordonul ombilical. Trombocitele vor atinge nivelul inferior în 
zilele 2 şi 5 116 nivel 8. 

Trombocitopenia severă (< 20x109/L) sau hemoragia clinică poate fi tratată cu IGIV, 75% din 
pacienţi manifestând sensibilitate pentru această procedură 117 nivel 8. Complicaţiile ce prezintă pericol 
pentru viaţă trebuie tratate imediat cu transfuzii plachetare şi IGIV 26 nivel 9.  

 

Recomandări: Managementul Nou-născuţilor, ale căror mame au PTI 

Echipa de medici neonatologi trebuie anunţată despre această situaţie înainte de naştere.     (Grad C) 

La nou-născuţii ale căror mame au PTI se va calcula numărul de trombocite din sângele prelevat 
din cordonul ombilical. Dacă se identifică un număr redus, pacientul va fi monitorizat până când 
acesta va atinge nivelul inferior, de obicei după zilele 2-5.                                                  (Grad C) 

Tratamentul este necesar doar atunci, când există o hemoragie clinică sau dacă numărul de 
trombocite este < 20x109/L. Tratamentul de linia unu se va face cu IGIV (1g/kg). Pentru nou-
născuţii cu hemoragie cu pericol pentru viaţă se va efectua în acelaşi timp şi o transfuzie plachetară. 

                                                                                                                                        (Grad C) 
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ALGORITM DE TRATAMENT: PTI LA ADULŢI 

 
Prezentare 
Hemoragie Acută    trombocitele < 30x109/L     trombocitele              trombocitele > 50x109/L 
                     30 – 50 x109/L 
 
 
Metilprednisolon             prednisolon (1mg/kg/zi)       prednisolon dacă            Nici un tratament 
(1g/zi pentru 3 zile)      există hemoragie 
IGIV (1g/kg/zi pentru                                                   sau nu se urmează   
2-3 zile)        nici un tratament 
Transfuzie plachetară 
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
Purpura Trombocitopenică  
Imună Cronică 
 
                           

 trombocitele         trombocitele < 30x109/L 
                          30 – 50 x109/L 
 
                        Nici un tratament 
                        însă prednisolon  
                        dacă există hemoragie 
 
 
                                    Hemoragie activă        Fără hemoragie activă 
 
   IGIV                              Tratament    Dapzon 

Metilprednisolon ±          medical      
Splenectomie 
 
 
             trombocitele < 30x109/L                   trombocitele ≥ 30x109/L  
 
             Se poate aplica splenectomia             încetare gradată a tratamentului 
             sau alt tip de imunosupresie 
 
                                          trombocitele < 30x109/L 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
Purpura Trombocitopenică  
Imună Refractară 
 
 
trombocitele ≥ 30x109/L      trombocitele < 30x109/L            
nici un tratament 
                Fără hemoragie   Hemoragie 

 
Nici un tratament  Tratament medical 
 

 
 
         
        Inhibitori pentru eliminarea/            Medicamente imunosupresive            Altele              Agenţi de experimentare  
         curăţarea trombocitelor 
         Prednisolon    Azatioprină      Rituximab     TMO 
         Imunoglobulină IV                          Ciclofosfamidă          Înlăturarea infecţiei               Campath 
         Alcaloizii Vinca   Ciclosporină                     cu Helicobacter pylori 
         Danazol       Micofenolat Mofetil  
 

                                                  Modificat 73 nivel 1 cu aprobare 

Notă: În momentul selectării tratamentului se va 
ţine  seama de stilul de viaţă al pacientului, de 
accesul la serviciile medicale de urgenţă şi 
nivelul său de educaţie 
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ALGORITM DE TRATAMENT: PTI LA COPII 
 
 

 
PREZENTAREA STĂRII ACUTE 
 

Hemoragie 
 

   
 
   Da       Nu 
 
 
 
 
Hemoragie serioasă,         manifestare hemoragică       trombocitele < 10x109/L 
care prezintă pericol        doar la nivelul mucoaselor                  trombocitele < 30x109/L 
pentru viaţă           
                    Nici un tratament 

Aplicaţi un tratament               activ 
în condiţii adecvate 
 

 
Transfuzie plachetară 
(de 2-3 ori mai mare        Prednisolon 2mg/kg/zi  
decât doza normală),                pentru 2 săptămâni SAU 
plus metilprednisolon IV          prednisolon 4mg/kg pentru  
sau împreună cu IGIV              4 zile, sau IGIV 0,8 mg/kg  
Splenectomie de urgenţă       imediat  
 
 
 
 
 
 
PTI CRONICĂ  
 

Hemoragie 
 

   
 
                Da                     Nu 
 
 
 
 
Acută   recurentă, serioasă  Procedură stomatologică  Nici un tratament 
   deteriorează stilul de viaţă   sau chirurgicală 
 
 
 
 
La fel ca în cazul  Tratamente de linia doi  Acoperire de scurtă durată 
PTI acute  Puls-terapie cu dexametazon  ca în cazul PTI acute 
   Puls-terapie cu metilprednisolon  
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ALGORITM DE TRATAMENT: PTI LA FEMEILE ÎNSĂRCINATE 
 
 
Numărul de trombocite  < 10x109/L  10 – 20x109/L   > 20x109/L  
la momentul stabilirii 
diagnosticului*      SAU hemoragie   ŞI asimptomatic 
 
 

• Metilprednisolon   Prednisolon   Fără tratament 
(500mg dacă greutatea  1mg/kg/zi cu  
corporală < 50 kg sau  micşorare rapidă 
1g dacă > 50 kg)   de < 30mg/zi 

• IGIV (1g/kg/zi pentru  ± IGIV 
2-3 zile) 

• ± Transfuzie de trombocite 
 
------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 
 
 
 
 
    Nici o reacţie    Reacţie 
 
 
        Aplicaţi splenectomia 
                                                dacă este hemoragie severă            Monitorizaţi** 
        (amânaţi până în semestrul 2 

     dacă este posibil) 
               SAU                                     evaluaţi repetat 
    Metilprednisolon IV şi IGIV         după 36 săptămâni 

 
 
 
     trombocitele ≥ 30x109/L       trombocitele < 30x109/L 
 
 
     stare sigură pentru               internaţi pentru IGIV  
     naşterea normală               şi monitorizaţi îndeaproape 
 
 
                      dacă operaţia de cezariană 
                      este indicată de medicul obstetrician 
 
 
                      numărul de trombocite 
 
 
 
 
> 50x109/L     30-50x109/L   < 30x109/L   < 30x109/L 
 
 
Stare sigură   Corticosteroizi   Metilprednisolon          Metilprednisolon 
pentru operaţia   intravenos   intravenos +          intravenos +  
de cezariană       IGIV                          IGIV + 
                   transfuzie de 

        trombocite  
 

Notă: 
*  după înlăturarea altor  
     cauze ale  
     trombocitopeniei la  
     femeile însărcinate 
** frecvenţa vizitelor  
     depinde de perioada de  
     gestaţie şi severitatea  
     trombocitopeniei 



22 

 

BIBLIOGRAFIE 
 

1. George, J.N., Woolf, S.H., Raskob, G.E. (1998). Idiopathic thrombocytopenic purpura: a 
guideline for diagnosis and management of children and adults. American Society of 
Hematology. Ann Med. Feb; 30(1):38-44 

2.  Lilleyman, J.S. (1999). Management of childhood idiopathic thrombocytopaenic purpura. Br J 
Haematol, 105 : 871-875 

3.  Zeller, B., Helgestad J., Hellebostad, M., Kolmannskog, S., Nystad, T., Stensvold, K., 
Wesenberg, F. (2000). Immune thrombocytopenic purpura in childhood in Norway: a 
prospective, population-based registration. Pediatr Hematol Oncol. Oct-Nov; 17(7):551-558 

4.  McMillan, R. (1997). Therapy for adults with refractory chronic immune thrombocytopaenic  
purpura. Ann Intern Med,126 : 307 -314 

5.  George, J.N., Woolf, S.H., Raskob, G.E., Wasser, J.S., Aledort, L.M., Ballem, P.J., Blanchette, 
V.S., Bussel, J.B., Cines, D.B., Kelton, J.G., Lichtin, A.E., McMillan, R., Okerbloom, J.A., 
Regan, D.H., Warrier, I.(1996). Idiopathic thrombocytopaenic purpura. A practice guideline 
developed by explicit methods for the American Society of Hematology. Blood, 88, 3-40 

6.  Kurata, Y., Miyagawa, S.,Kosugi, S., Kashiwagi, H., Honda, S., Mizutani, H., Tomiyama, Y., 
Kanayama, Y., Matsuzawa, Y. (1994). High-titer antinuclear antibodies, anti-SSA/Ro antibodies 
and anti-nuclear RNP antibodies in patients with idiopathic thrombocytopenic purpura. Thromb 
Haemost. Feb;71(2):184-7. 

7.  Stasi, R,, Stipa, E., Masi, M., Oliva, F., Sciarra, A., Perrotti, A., Olivieri, M., Zaccari, G., 
Gandolfo, G.M., Galli, M., (1994). Prevalence and clinical significance of elevated 
antiphospholipid antibodies in patients with idiopathic thrombocytopenic purpura. Blood. Dec 
15; 84(12):4203-4208. 

8.  Pegels, J.G., Helmerhorst, F.M., van Leeuwen, E.F., van de Plas-van Dalen, C., Engelfriet, C.P., 
von dem Borne, A.E. (1982). The Evans syndrome :characterization of the responsible 
autoantibodies. Br J Haematol. Jul: (3):445-450 

9.  Mak, Y.K., Yu, P.H., Chan, C.H., Chu, Y.C. (2000) . The management of isolated 
thrombocytopenia in Chinese adults: does bone marrow examination have a role at presentation? 
Clin Lab Haematol. Dec;22(6):355-358. 

10.  Brighton, T.A., Evans, S., Castaldi, P.A.,Chesterman, C.N., Chong, B.H (1996) . Prospective 
evaluation of the clinical usefulness of an antigen-specific assay(MAIPA) in idiopathic 
thrombocytopenic purpura and other immune thrombocytopenias. Blood. Jul 1;88(1):194-201 

11. Warner, M.N., Moore, J.C., Warkentin, T.E., Santos, A.V., Kelton, J.G. (1999). A prospective  
study of protein-specific assays used to investigate idiopathic thrombocytopaenic purpura. Br J 
Haematol, Mar: 104(3):442-447 

12. Portielje, J.E.A., Westendorf, R.G.J., Kluin-Nelemans, H.C., Brand, A. (2001) Morbidity and   
      mortality in adults with ITP. Blood, 97: 2549-2554 
13. Cohen, Y.C., Djulbegovic, B., Shamai-Lubovitz, O., Mozes, B. (2000). The bleeding risk and  

natural history of idiopathic thrombocytopenic purpura in patients with persistent low platelet  
counts. Arch Intern Med. Jun 12;160(11):1630-1638. 

14. Vianelli, N., Valdre, L., Fiacchini, M., de Vivo, A., Gugliotta, L., Catani, L., Lemoli, R.M.,  
Poli, M., Tura ,S. (2001) . Long-term follow-up of idiopathic thrombocytopenic purpura in 310  
patients. Haematologica. May; 86(5):504-509. 

15. George, J.N., el-Harake M.A., Raskob, G.E. (1994). Chronic idiopathic thrombocytopenic  
       purpura. N Engl J Med. Nov 3; 331(18):1207-1211 
16. Stasi,R., Stipa,E., Masi,M., Cecconi,M., Scimo,M.T., Oliva,F., Sciarra,A., Perrotti,A.P.,  



23 

 

Adomo,G., Amadori,S.(1995). Long-term observation of 208 adults with chronic idiopathic 
thrombocytopaenic purpura. Am J Med, May:98(5):436-442 

17. Zimmer, .J, Andres, E., Noel, E., Koumarianou, A., Blickle, J.F., Maloisel, F. (2004). Current  
management of adult idiopathic thrombocytopenic purpura in practice: a cohort study of 201 
patients from a single center. Clin Lab Haematol. Apr; 26(2):137-142. 

18. von dem Borne,A.E., Vos,J.J., Pegels,J.G., Thomas,L.L., van der Lelie, (1988). High dose 
intravenous methyprednisolone or high dose intravenous gammaglobulin for autoimmune 
thrombocytopenia. Br Med J (Clin Res Ed),Jan 23:296(6617):249-250. 

19. Dwyer,J.M.(1992). Manipulating the immune system with immune globulin. N Engl J Med, Jan 
      9:326(2):107-116 
20. Godeau, B., Chevret, S., Varet, B., Lefrere, F., Zini, J.M., Bassompierre, F., Cheze, S.,  

Legouffe, E., Hulin, C., Grange, M.J., Fain, O., Bierling,P. (2002). Intravenous  immunoglobulin 
or high-dose methyprednisolone, with or without oral prednisone, for adults with untreated severe 
autoimmune thrombocytopenic purpura: a randomised, multicentre trial. Lancet. Jan 5; 
359(9300):23-29. 

21. Godeau, B., Lesage, S., Divine, M., Wirquin, V., Farcet, J.P., Bierling , P. (1993). Treatment of  
adult chronic autoimmune thrombocytopenic purpura with repeated high-dose intravenous 
immunoglobulin. Blood. Sep 1; 82(5):1415-1421 

22. Pizzuto, .J, Ambriz, R. (1984). Therapeutic experience on 934 adults with idiopathic   
thrombocytopenic purpura: Multicentric Trial of the Cooperative Latin American group on 
Hemostasis and thrombosis. Blood. Dec; 64(6):1179-1183 

23. Fabris, F., Tassan, T., Ramon, R., Carraro, G., Randi, M.L., Luzzatto, G., Moschino, 
P., Girolami , A. (2001). Age as the major predictive factor of long-term response to splenectomy 
in immune thrombocytopenic purpura. Br J Haematol. Mar; 112(3):637-640. 

24. Kumar, S., Diehn, F.E., Gertz, M.A., Tefferi, A. (2002). Splenectomy for immune    
thrombocytopenic purpura: long-term results and treatment of postsplenectomy relapses. Ann 
Hematol. Jun; 81(6):312-319. Epub Jun 5. 

25. Schwartz, J., Leber, M.D., Gillis, S., Giunta, A., Eldor, A., Bussel, J.B. (2003). Long term 
follow-up after splenectomy performed for immune thrombocytopenic purpura (ITP). Am J 
Hematol. Feb; 72(2):94-98 

26. British Committee for Standards in Haematology General Haematology Task Force (2003). 
Guidelines for the investigation and management of idiopathic thrombocytopaenic purpura in 
adults, children and in pregnancy. British Journal of Haematology, 120, 574-596. 

27. Bell, W.R Jr.(2002). Role of splenectomy in immune (idiopathic) thrombocytopenic purpura. 
      Blood Rev. Mar;16(1):39-41 
28. Naouri, A., Feghali, B., Chabal, J., Boulez, J., Dechavanne, M., Viala, J.J., Tissot,E. (1993). 

Results of splenectomy for idiopathic thrombocytopenic purpura. Review of 72 cases. Acta 
Haematol.; 89(4):200-203 

29. Radaelli, F., Faccini, P.,Goldaniga, M., Guggiari, E.,Pozzoli, E., Maiolo, A.T., Ciani, A.,  
Pogliani, E.M. (2000). Factors predicting response to splenectomy in adult patients with 
idiopathic thrombocytopenic purpura. Haematologica. Oct; 85(10):1040-1044 

30. Ruivard, M., Caulier, M.T., Vantelon, J.M., Tournilhac, O., Schaeffer,A., Godeau, B., Bierling,  
P. (1999). The response to high-dose intravenous immunoglobulin or steroids is not predictive of 
outcome after splenectomy in adults with autoimmune thrombocytopenic purpura. Br J 
Haematol. Jun; 105(4):1130-1132 

31. Mazzucconi, M.G., Francavilla, V., Felici, C., Macale, E.,Conti, L., Gandolfo, G.M.,Arista, 



24 

 

M.C., .Peraino, M., Chistolini, A.(1999). Long-term follow-up of autoimmune 
thrombocytopenic purpura (ATP) patients submitted to splenectomy. Eur J Haematol. 
Apr;62(4):219-222. 

32. Choi, C.W., Kim, B.S., Seo, J.H., Shin, S.W., Kim,Y.H., Kim, J.S., Sohn, S.K., Kim, J.S., Shin,  
D.G., Ryoo, H.M., Lee, K.H., Lee, .J.J, Chung, I.J., Kim, H.J., Kwak, J.Y., Yim, C.Y., Ahn, J.S., 
Lee, .J.A., Park, Y.S. (2001). Response to high-dose intravenous immune globulin as a valuable 
factor predicting the effect of splenectomy in chronic idiopathic thrombocytopenic purpura 
patients. Am J Hematol. Mar; 66(3):197-202. 

33. Law, C., Marcaccio, M., Tam, P., Heddle, N., Kelton, J.G., High-dose intravenous immune  
globulin and the response to splenectomy in patients with idiopathic thrombocytopenic purpura 
Schneider, P., Wehmeier, A., Schneider, W.(1997). Highdose intravenous immune globulin and 
the response to splenectomy in patients with idiopathic thrombocytopaenic purpura. New England 
Journal of Medicine, 337: 1087- 1088 

34. Schneider, P., Wehmeier, A., Schneider, W.(1997). High-dose intravenous immune globulin  
and the response to splenectomy in patients with idiopathic thrombocytopaenic purpura. New 
England Journal of Medicine, 337: 1087-1088 

35. Bussel, .JB., Kaufmann ,C.P., Ware, R.E., Woloski, B.M. (2001).Do the acute platelet 
responses of patients with immune thrombocytopenic purpura (ITP) to IV anti-D and to IV 
gammaglobulin predict response to subsequent splenectomy? Am J Hematol , May;67(1):27-33. 

36. Najean, Y., Rain, J.D., Billotey, C,. (1997). The site of destruction of autologous 111 in- 
labelled platelets and the efficiency of splenectomy in children and adults with idiopathic 
thrombocytopaenic purpura: a study of 578 patients with 268 splenectomies. Br J Haematol, 
97(3):547-550 

37. Bisharat N., Omari, H., Lavi, I., Raz, R. (2001). Risk of infection and death among post- 
      splenectomy patients. J Infect, Oct: 43(3):182-186. 
38. Harold, K.L., Schlinkert, R.T., Mann, D.K., Reeder, C.B., Noel, ,P,, Fitch, T.R., Braich, T.A.,  

Camoriano, J.K.( 1999). Long-term results of laparoscopic splenectomy for immune 
thrombocytopenic purpura. Mayo Clin Proc. Jan;74(1):37-39 

39. Ahn, Y.S., Rocha, R., Mylvaganam, R., Garcia, R., Duncan, R. & Harrington, W.J. (1989). 
      Long-term danazol therapy in autoimmune thrombocytopenia: unmaintained remission and age- 
      dependent response in women. Annals of Internal Medicine, 111, 723-729 
40. Stasi,R., Provan,D.(2004). Management of Immune Thrombocytopaenic Purpura in Adults.  
      Mayo Clin Proc. Apr;79(4):504-522 
41. Quiquandon I, Fenaux P, Caulier MT, Pagniez D, Huart JJ, Bauters F. (1990). Reevaluation of  

the role of azathioprine in the treatment of adult chronic idiopathic thrombocytopenic purpura: a 
report on 53 cases. Br J Haematol. Feb;74(2):223- 228 

42. McMillan, R., Wang, L., Lopez-Dee, J., Jiu, .S, Loftus, .C. (2002). Many alpha IIb beta3 
autoepitopes in chronic immune thrombocytopenic purpura are localized to alpha IIb between 
amino acids L1 and Q459. Br J Haematol. Sep; 118(4):1132- 1136. 

43. Bouroncle, B.A, Doan, C.A. (1969). Treatment of refractory idiopathic thrombocytopenic  
      purpura. JAMA. Mar 17;207(11):2049-2052. 
44. Kyle R.A., Gertz M.A. Second malignancies after chemotherapy. In : Perry M.C., Wiiliams & 
     Wilkins; 1992: 689-702 
45. Godeau, B., Durand, J.M., Roudot-Thoraval, F., Tenneze, A., Oksenhendler, E., Kaplanski, G.,  

Schaeffer, A., Bierling, P., (1997) Dapsone for chronic autoimmune thrombocytopaenic purpura: 
a report of 66 cases. British Journal of Haematology, 97, 336-339. 



25 

 

46. Hernandez ,F., Linares, M., Colomina, P., Pastor, E., Cervero, A., Perez,A. Perella,M.(1995).  
Dapsone for refractory chronic idiopathic thrombocytopaenic purpura. Br J Haematology, 90, 
473 475. 

47. Scaradavou, A., Woo, B., Woloski, B.M., Cunningham-Rundles, S., Ettinger, L.J., Aledort,  
L.M., Bussel, J.B. (1997). Intravenous anti-D treatment of immune thrombocytopenic purpura: 
experience in 272 patients. Blood. Apr 15;89(8):2689-2700. 

48. Bussel, J.B., Graziano, J.N., Kimberly, R.P., Pahwa, S., Aledort, L.M. (1991). Intravenous anti- 
D treatment of immune thrombocytopenic purpura: analysis of efficacy, toxicity, and mechanism 
of effect. Blood. 1991 May 1;77(9):1884-1893. 

49. Newman, G.C., Novoa, M.V., Fodero, E.M., Lesser, M.L., Woloski, B.M., Bussel, J.B. (2001).  
A dose of 75 microg/kg/d of i.v. anti-D increases the platelet count more rapidly and for a longer 
period of time than 50 microg/kg/d in adults with immune thrombocytopenic purpura. Br J 
Haematol. Mar; 112(4):1076-1078. 

50. Cortelazzo, S., Finazzi, G., Buelli,M., Molteni,A., Viero,P., Barbui,T. (1991). High risk of  
      bleeding in aged patients with ITP. .Blood, 71:31-33 
51. Fujimura, K., Kuwana, M., Kurata, Y., Imamura, M., Harada, H., Sakamaki, H., Teramura, M.,  

Koda,K., Nomura, S., Sugihara, S., Shimomura, T., Fujimoto, T.T., Oyashiki, K., Ikeda, Y. 
(2005). Is eradication therapy useful as the first line of treatment in Helicobacter pylori-positive 
idiopathic thrombocytopaenic purpura? Analysis of 207 eradicated chronic ITP cases in Japan. 
Int J Hematol. 81(2):162-168 

52. Sikorska, A., Slomkowski, M., Marlanka, K., Konopka, L., Gorski, T.(2004). The use of vinca 
alkaloids in adult patients with refractory chronic idiopathic thrombocytopenia. Clin Lab 
Haematol. 26(6):407-411. 

53. Akoglu, T., Paydas, S., Bayik, M., Lawrence, R., Firatli, T. (1991). Megadose  
methyprednisolone pulse therapy in adult idiopathic thrombocytopenic purpura. Lancet. Jan 
5;337(8732):56. 

54. Emilia, G., Morselli, M., Luppi, M., Longo, G., Marasca, R., Gandini, G., Ferrara ,L.,  
D’Apollo, N., Potenza, L., Bertesi, M., Torelli,G. (2002). Long-term salvage therapy with 
cyclosporin A in refractory idiopathic thrombocytopaenic purpura. Blood 99 : 1482- 1485 

55. Kappers-Klunne, M.C., van’t Veer, M.B.(2001). Cyclosporin A for the treatment of patients  
with chronic idiopathic thrombocytopaenic purpura refractory to corticosteroids or splenectomy. 
British Journal of Haematology, 114: 121-125. 

56. Provan, D., Moss, A.J., Newland, A.C., Bussel, J.B. (2006). Efficacy of mycophenolate mofetil 
as single-agent therapy for refractory immune thrombocytopenic purpura. Am J Hematol. Jan, 
81(1):19-25. 

57. Zhang, W.G., Ji ,L., Cao, X.M., Chen, Y.X., He, A.L., Liu, J., Zhao, W.H., Zou, S.P. (2005).  
Mycophenolate mofetil as a treatment for refractory idiopathic thrombocytopaenic purpura. Acta 
Pharmacol Sin ; 26(5):598-602 

58. Braendstrup, P., Bjerrum, O.W., Nielsen, O.J., Jensen, B.A., Clausen, N.T., Hansen, P.B.,  
Andersen, I., Schmidt, K., Andersen, T.M., Peterslund, N.A., Birgens, H.S., Plesner, T., 
Pedersen, B.B., Hasselbalch, H.C. (2005). Rituximab chimeric anti-CD20 monoclonal antibody 
treatment for adult refractory idiopathic thrombocytopaenic purpura. Am J Hematol, 78(4):275-
280. 

59. Stasi, R., Pagano, A., Stipa, E., Amadori, S. (2001). Rituximab chimeric anti-CD20 monoclonal  
antibody treatment for adults with chronic idiopathic thrombocytopenic purpura. Blood. Aug 15; 
98(4):952-957 



26 

 

60. Figueroa,M., Gehlson,J., Hammond,D., Ondreyco,S., Piro L, Pomeroy T, William F, McMillan 
      R (1993). Combination chemotherapy in refractory ITP. NEJM, 328:1226- 1229 
61. Cosgriff, T.M., Black, M.L., Stein, I.I.I,W. (1998). Successful treatment of severe refractory  

idiopathic thrombocytopaenic purpura with liposomal doxorubicin. American Journal of 
Hematology, 57: 85-86 

62. Willis , F., Marsh, J.C., Bevan, D.H., Killick, S.B., Lucas, G., Griffiths, R., Ouwehand, W.,  
Hale, G., Waldmann, H., Gordon-Smith, E.C. (2001). The effect of treatment with Campath-1H 
in patients with autoimmune cytopenias. Br J Haematology, 114: 891-898 

63. Cahill, M.R., Macey, M.G., Cavenagh, J.D., Newland, A.C. (1998). Protein A 
immunoadsorption in chronic refractory ITP reverses increased platelet activation but fails to 
achieve sustained clinical benefit. British Journal of Haematology, 100, 358-364. 

64. Martino, R., Sureda, A., Brunet, S. (1997). Peripheral blood stem cell mobilization in refractory  
autoimmune Evans syndrome: a cautionary case report. Bone Marrow Transplant. Sep; 20(6):521 

65. Butler, J.P., Durrant ,S.T.S, Frost, T. (2003). Successful remission of chronic, refractory ITP 
following non-myeloblative alloeniec stem cell transplantation. Bone Marrow Transplantation, 
31, 621-622 

66. British Committee for Standards in Haematology, Blood Transfusion Task Force (2003).  
      Guideline for the use of platelet transfusion. Br J Haematol, Jul:122(1):10-23. 
67. Imbach P. Immune Thrombocytopenia Purpura. In: Lilleyman JS, Hann IM, Blanchette VS,  
      editors. Pediatric Hematology 2nd edition, London. Churchill Livingstone, 1999 
68. Halperin, D.S., Doyle, J.J. (1988). Is bone marrow examination justified in idiopathic  
      thrombocytopenic purpura? Am J Dis Child. May; 142(5):508-5011 
69. Bolton-Maggs, P.H., Dickerhoff, R., Vora, A.J. (2001). The nontreatment of childhood ITP (or  

“the art of medicine consists of amusing the patient until nature cures the disease”). Semin 
Thromb Hemost. Jun;27(3):269-275. 

70. Kuhne, T., Imbach, P., Bolton-Maggs, P.H., Berchtold, W., Blanchette, V., Buchanan, G.R.  
     (2001). Newly diagnosed idiopathic thrombocytopenic purpura in childhood: an observational  
     study. Lancet Dec 22-29;358(9299):2122-2125. 
71. Blanchette,V.,Imbach,P., Andrew,M., Sommerville- Nielsen S, Barnard D, Bernestein M, Chan  

KW, Esseltine,D., de verber,B., Israel,S., Kobrinsky, N., Luke,B. (1994). Intravenous anti D and 
oral prednisolone in childhood acute immune thrombocytopaenic purpura. Lancet,344(8924):703-
707 

72. Carcao, M.D., Zipursky,A., Butchart,S, Leake,M., Blanchette,V.S. (1998). Short course of oral  
prednisolone therapy in children presenting with acute immune thrombocytopaenic purpura 
(ITP). Acta Paediatrica Supp, 424: 71-74 

73. Blanchette, V.S., Luke,B., Andrew, M., Adams, M., Mcmillan, J., Wang, E., Milner, R., Ali, K.,  
Barnard, D., Bernstein, M., Chan, K.W., Esseltine, D., deVeber, B., Gent, M. (1993). A 
prospective randomised trial of high dose intravenous immunoglobulin G therapy, oral 
prednisone therapy and no therapy in childhood acute immune thrombocytopaenic purpura. 
Pediatr; 123(6):989-995. 

74. Cines, D.B., Blanchette, V.S.(2002). Immune thrombocytopaenic purpura. N Engl J  
      Med,346(13) : 995 – 1008 
75. Reid MM. Chronic idiopathic thrombocytopenic purpura: incidence, treatment, and  
      outcome.Arch Dis Child. 1995 Feb; 72(2):125-128. 
76. Blanchette, V.S., Price,V. (2003). Childhood chronic immune thrombocytopaenic 
       purpura: unresolved issues. Pediatr Hematol Oncol, 25(supp 1): 28-33 



27 

 

77. Lilleyman, J.S. (2000). Chronic childhood idiopathic thrombocytopenic purpura. Baillieres Best  
      Pract Res Clin Haematol. Sep; 13(3):469-483 
78. Andersen, J.C., (1994). Response of resistant idiopathic thrombocytopaenic purpura to pulse  
      high dose dexamethasone therapy. N Engl J Med,330:560 – 564 
79. Ozer,E.A., Yaprak,I., Atabay,B., Turker,M., Aksit,S., Sarioglu,B.(2000). Oral cyclic megadose  

methyprednisolone therapy for chronic immune thrombocytopaenic purpura in childhood. Eur J 
Hematol 64:411-415 

80. Tarantino, M.D., Madden, R.M., Fennewald, D.L., Patel, C.C., Bertolone, S.J. (1999).  
Treatment of childhood acute immune thrombocytopenic purpura with anti-D immune globulin 
or pooled immune globulin. J Pediatr. Jan;134(1):21-26. 

81. Eraklis, A.J.,Filler, R.M. (1972). Splenectomy in childhood; a review of 1413 cases. J Pediatr  
      Surg, 7(4):382-388 
82. Eden, O.B., Lilleyman, J.S., (1992). Guideline for the management of idiopathic  

thrombocytopaenic purpura. The British Paediatric Haematology Group. Arch Dis Child, 67(8): 
1056-1058. 

83. Bolton-Maggs, P.H.( 2000). Idiopathic thrombocytopenic purpura. Arch Dis Child.  
       Sep;83(3):220-222. 
84. Bengstson, K.L.(2003). J Pediatr 143(5): 670-673 
85. Medeiros, D., Buchanan, G.R.( 1998). Major hemorrhage in children with idiopathic 

thrombocytopenic purpura: immediate response to therapy and long-term outcome.J Pediatr. 
Sep;133(3):334-339. 

86. Lilleyman, J.S. (1994). Intracranial haemorrhage in idiopathic thrombocytopaenic purpura.  
Paediatric Haematology Forum of the British Society for Haematology. Arch Dis Child, 71(3): 
251-253 

87. Iyori, H., Bessho, F., Ookawa, H, Konishi,S., Shirahata, A., Miyazaki, S., Fujisawa, K.,  
Akatsuka, J (2000). Japanese Study Group on childhood ITP. Intracranial hemorrhage in children 
with immune thrombocytopaenic purpura. Japanese Study Group on childhood ITP. Ann 
Hematol, 79(12):691-695 

88. Bolton-Maggs, P.(2003). Severe bleeding in idiopathic thrombocytopaenic purpura. J Pediatr  
      Hematol Oncol: 25: S47-S51 
89. van Hoff J, Ritchey, A.K. (1988). Pulse methyprednisolone therapy for acute childhood  
      idiopathic thrombocytopenic purpura. J Pediatr. Sep;113(3):563-566. 
90. Kuhne, T., Freedman, J., Semple, J.W., Doyle, J., Butchart, S., Blanchette, V.S. (1997). Platelet  

and immune responses to oral cyclic dexamethasone therapy in childhood chronic immune 
thrombocytopaenic purpura. J Pediatr,130(1):17-24 

91. Borgna-Pignatti, C., Rugolotto,S., Nobili, B., Amendola, G., De Stefano, P., Maccario,R.,  
Locatelli, F.(1997). A trial of high dose dexamethasone therapy for chronic idiopathic  
thrombocytopaenic purpura in childhood. Journal of Pediatrics,30(1):13-16 

92. Chen, J.S., Wu, J.M., Chen, Y.J., Yeh, T.F.(1997). Pulsed high dose dexamethsone therapy in   
children with chronic idiopathic thrombocytopaenic purpura. J Pediatr Hematol Oncol,19(6): 
526-529 

93. Warrier, I., Bussel, J.B., Valdez, L., Barbosa, J., Beardsley, D.S. (1997). Safety and efficacy of  
low-dose intravenous immune globulin (IVIG) treatment for infants and children with immune 
thrombocytopaenic purpura. Low-Dose IVIG Study Group. J Pediatr Hematol Oncol : 19(3):197-
201 

94. Barrios, N.J., Humbert, J.R., McNeil,J., (1993). Treatment of acute idiopathic  



28 

 

thrombocytopaenic purpura with high dose methyprednisolone and immunuglobulins. Acta 
Hematol , 89(1):6-9 

95. Kuhne T, Imbach P. (1998). Management of children with acute and chronic immune  
      thrombocytopenic purpura. Transfus Sci. Sep;19(3):261-268. 
96. Medeiros, D., Buchanan, G.R. (2000). Idiopathic thrombocytopenic purpura: beyond consensus.  
      Curr Opin Pediatr. Feb; 12(1):4-9. 
97. Hashizume, M., Ohta, M., Kishihara, F., Kawanaka, H., Tomikawa, M., Ueno, K., Tanoue, K.,  

Higashi, H., Kitano, S., Sugimachi, K. (1996). Laparoscopic splenectomy for idiopathic  
thrombocytopaenic purpura: comparison of laparoscopic surgery and conventional open      
surgery. Surg Laparosc Endosc 6(2):129-135 

98.  Marcaccio, M.J. (2000). Laparoscopic splenectomy in chronic idiopathic thrombocytopaenic  
       purpura. Semin Hematol, 37(3) : 267-274 
99.   Karim ,R., Sacher, R.A.(2004). Thrombocytopenia in pregnancy. Curr Haemato Rp, Mar: 
        3(2):128-133  
100. Burrows, R.F., Kelton, J.G. (1993). Pregnancy in patients with idiopathic thrombocytopenia  
        purpura: assessing the risks for the infant at delivery. Obstet Gynecol Surv,48:781-788 
101. Burrows, R.F., Kelton, J.G. (1992). Thrombocytopenia during pregnancy, in Haemostasis and 

Thrombosis in Obstretrics and Gynaecology, ed I.A. Greer, AGG Turpie and CD Forbes. 
Chapman & Hall London 

102. Gill,K.K., Kelton,J.G. (2000). Management of idiopathic thrombocytopaenic purpura in  
        pregnancy. Semin Hematol,37:275-289 
103. Shehata, N., Burrows, R., Kelton, J.G.(1999). Gestational thrombocytopenia. Clin Obstet  
        Gynecol, 42: 327-334 
104. Letsky, E.A., Greaves, M.(1996). Guidelines on the investigation and management of  

thrombocytopenia in pregnancy and neonatal alloimmune thrombocytopenia. Maternal and 
Neonatal Haemostasis Working Party of the Haemostasis and Thrombosis Task Force of the 
British Society of Haematology. British Journal of Haematology, 95: 21-26 

105. Smith, B.T., Torday, J.S.(1982). Steroid administration in pregnant women with autoimmune  
        thrombocytopenia. NEJM 306, 744-745 
106. Michel, M., Novoa, M.V., Bussel, J.B.(2003). Intravenous anti- D as a treatment for immune 
        thrombocytopenia during pregnancy. Br J Haemotol, 123: 142-146 
107. Webert, K.E., Mittal, R., Sigouin, C., Heddle, N.M., Kelton, J.G. (2003). A retrospective 11  

year analysis of obstretic patients with idiopathic thrombocytopenia purpura. Blood, 15 
December (102) 4306-4311. 

108. Lichtin, A.(1996). The ITP practice guideline: what, why, and for whom? Blood, 88, 1-2 
109. Cines ,D.B., Bussel, J.B.(2005). How I treat ITP. Blood, October 106 (7) 2244-2251 
110. Yamada, H., Kato, E.H., Kobashi, G., Kishida, T., Ebina, Y, Kaneuchi M, Suzuki S, Fujimoto  

S. (1999). Passive immune thrombocytopenia in neonates of mothers with idiopathic 
thrombocytopenic purpura: incidence and risk factor. Semin Thromb Hemost.; 25(5): 491-496 

111. Song, T.B., Lee, .Y., Kim, Y.H., Choi, Y.Y. (1999). Low neonatal risk of thrombocytopenia in  
pregnancy associated with immune thrombocytopenic purpura. Fetal Diagn Ther. Jul 
Aug;14(4):216-219 

112. Burrows, R.F., Kelton, J.G. (1993). Fetal thrombocytopenia and its relation to maternal 
        thrombocytopenia. NEJM,329:1463-1466 
113. Fujimura, K., Harada, Y., Fujimoto, T., Kuramoto, A., Ikeda, Y., Akatsuka, J., Dan, K.,  
        Omine, M., Mizoguchi, H. (2002). Nationwide study of idiopathic thrombocytopenic 



29 

 

purpura in pregnant women and the clinical influence on neonates. Int J Hematol. May; 
75(4):426-433. 

114. Bussel, J.B., Graziano, J.N., Kimberly, R.P., Pahwa, S., Aledort, L.M. (1991). Intravenous   
anti-D treatment of immune thrombocytopenic purpura: analysis of efficacy, toxicity, and 
mechanism of effect. Blood. May 1;77(9):1884-1893. 

115. Christiaens G.C., Nieuwenhuis H.K., Bussel J.B., (1997). Comparison of platelet counts in  
first and second newborns of mothers with immune thrombocytopenic purpura. Obstet Gynecol. 
Oct;90(4 Pt 1):546-552 

116. Burrows, R.F., Kelton, J.G.( 1990). Low fetal risks in pregnancies associated with idiopathic  
        thrombocytopenic purpura. Am J Obstet Gynecol. Oct;163(4 Pt 1):1147- 1150. 
117. Blanchette, V., Andrew ,M., Perlman, M., Ling,E., Ballin, A.(1989). “Neonatal autoimmune  

thrombocytopenia: role of high-dose intravenous immunoglobulin G therapy”. Blut 
Jul,59(1):139-144 

 
 

LISTĂ CU MULŢUMIRI 
 

Comisia care a  contribuit la elaborarea prezentului ghid doreşte să-şi exprime gratitudinea şi 
aprecierea pentru contribuţie următoarelor persoane sau grupuri de lucru: 

� Grupul de analişti externi care au analizat planul ghidului. 
� Comitetul de Consiliere Tehnică al Ghidurilor de Practică Clinică pentru contribuţia şi 

reacţiile aduse 
� Secretariatul pentru Ghidurile de Practică Clinică, în special Datin Dr Rugayah Bakri, 
Şeful Secţiei de Evaluare a Tehnologiei în Sănătate şi Dra Hanita Muhsin, Manager 
Asistenţă Medicală, Departamentul Dezvoltare Medicală, Ministerul Sănătăţii din 
Malaysia. 

 
 

DECLARAŢIE CU PRIVIRE LA CONFLICTELE DE INTERESE 
 

Membrii grupului de lucru nu au de declarat nici un potenţial conflict de interese. 

 
 

 
SURSELE DE FINANŢARE 

 
 

Elaborarea Ghidului de Practică Clinică cu privire la Purpura Trombocitopenică Imună a fost 
susţinută financiar în întregime de Ministerul Sănătăţii din Malaysia. Companiile farmaceutice nu au 
for implicate în nici un fel la realizarea ghidului dat.  

 



 

 

 

SCARA TIPURILOR DE DOVEZI 
 

Nivel Calitatea Dovezii Proiect de Studiu 
 

1 Bună Meta-analiza studiilor randomizate controlate.  
Analiză sistematică 

2 Bună Mostră considerabilă de studii randomizate 
controlate 

3 Bună spre Acceptabilă Mostră redusă de studii randomizate controlate 
4 Bună spre Acceptabilă Studiu prospectiv controlat nerandomizat  
5 Acceptabilă Studiu prospectiv controlat nerandomizat cu 

control asupra antecedentelor 
6 Acceptabilă Studii de cohortă 
7 Slabă Studii de tip caz-control 
8 Slabă Serii clinice necontrolate, studii descriptive 

multicentru  
9 Slabă Comitete de experţi, consensuri, rapoarte de caz, 

dovezi neştiinţifice 
Adaptat după Agenţia Catalană pentru Evaluarea şi Cercetarea Tehnologiei în Sănătate (CAHTAR) 
din Spania 

 
 

TIPURI DE RECOMANDĂRI 
 

A Cel puţin o meta-analiză, o analiză sistematică sau un studiu randomizat 
controlat, sau dovadă considerată de calitate şi aplicabilă direct populaţiei ţintă 

B Dovada studiilor clinice realizate calitativ, aplicabile direct populaţiei ţintă şi 
care demonstrează consistenţa generală a rezultatelor; sau dovada determinată 
din meta-analiză, analiză sistematică sau studiu clinic randomizat  

C Dovezi din rapoartele comisiei de experţi, sau opinii şi/sau experienţe clinice 
realizate de autorităţi respectate în domeniu; indică absenţa studiilor clinice de 
calitate aplicabile în mod direct 

 


