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REZUMAT
Splenectomia este o manevră terapeutică cu indicaţie pentru o mare listă de afecţiuni, în principal he ma-

tologice. Dintre acestea, putem enumera anomaliile liniei eritrocitare: anemia hemolitică, sferocitoza 
ereditară sau talasemia, care au indicaţie de splenectomie în urma eşecului tratamentului medicamentos. O 
varietate de afecţiuni trombocitopenice sunt îmbunătăţite în urma splenectomiei, cea mai frecventă indicaţie 
fi ind purpura trombocitopenică imună (PTI). Splenectomia la aceste grupe de pacienţi comportă un risc de 
infecţii fulminante, letale, care pot fi  evitate cu tratamentul profi lactic corespunzător. Cu toate că splenec-
tomia în PTI nu are rol curativ, neîndepărtând sursa injuriei autoimune, aceasta conduce la îmbunătăţirea 
simptomelor, îmbunătăţirea valorilor trombocitelor, cu lipsa necesităţii unui tratament imunosupresor ulte-
rior şi îmbunătăţirea calităţii vieţii.

Cuvinte cheie: splenectomie, splenectomie laparoscopică, purpură trombocitopenică imună, 
PTI, purpură trombocitopenică imună în sarcină

ABSTRACT
Splenectomy is a therapeutic procedure for a wide range of conditions, mainly hematological disorders. 

From the hematological disorders we can mention the red cell disorders: haemolytic anemia, hereditary sphe-
rocytosis and thalassemia, that have indication for splenectomy in case of failure to the drug treatment. A 
wide variety of thrombocytopenic disorders are improved by splenectomy, and the most common indicatios 
is for Idiopatic Thrombocitopenic Purpura (ITP). However, splenectomy imparts a high risk of fulminant 
infections that can be avoided with proper prophylaxis. Although in ITP splenectomy in not curative, it does 
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not remove the autoimmune component, it will lead to relief of symptoms, improved platelet count with the 
cessation of the immunosuppressant treatment and bett er quality of life.

Keywords: splenectomy, laparoscopic splenectomy, idiopatic thrombocytopenic purpura, ITP, 
idiopatic thrombocytopenic purpura in pregnancy

INTRODUCERE

Splina este un organ limfoid secundar. Ţesu-
tul limfoid secundar oferă un mediu în care ce-
lulele sistemului imun pot interacţiona între ele 
sau cu anti genele în dezvoltarea răspunsului 
imun la anti gen. Splina este un situs major de 
răspuns al sistemului imun faţă de anti genii din 
sânge. În plus, pulpa roşie conţine macrofage cu 
rol în clearence-ul sângelui de substanţe străine 
nedorite sau eritrocite senescente, chiar în ab-
senţa unui răspuns imun. Prin urmare, splina ac-
ţionează ca un fi ltru pentru sistemul circulator 
(1,2).

Principalele funcţii ale splinei sunt fagocitoza 
or ganismelor străine, sinteza de anti corpi, pro-
ducţia de limfocite cu rol în imunitatea celulară. 
Ca organ de fi ltru, prin sistemul monocito-his-
ti o citar splina sechestrează eritrocitele senes-
cente sau cu funcţie alterată şi elimină diverşi 
agenţi infecţioşi din circulaţie precum plas mo-
dium. De asemenea, splina este un important 
rezervor de plachete sanguine. (1,2)

Cea mai frecventă intervenţie chirurgicală ce 
interesează splina în contextul bolilor hema to-
logice este splenectomia. În cazuri rare în care 
există splenomegalie de eti ologie incertă, iar 
he moleucograma şi medulograma sunt necon-
cludente, se poate pune indicaţia de rezecţie 
par ţială de splină în scop diagnosti c (2):

• splenomegalie de eti ologie necunoscută;
• leziuni intrasplenice de semnifi caţie necu-

noscută;
În scop terapeuti c, indicaţiile pentru sple-

nec  tomie sunt reprezentate de:
• afecţiuni congenitale ale liniei eritrocitare 

(talasemie, sferocitoză ereditară, hemo-
glo binopati i);

• anemie hemoliti că autoimună;
• trombocitopenie idiopati că;
• hipersplenism.
Toţi pacienţii la care se realizează sple nec-

tomie trebuie să primească de elecţie vaccin 
anti pneumococic, anti hemofi lus, anti meningo-
co cic, imunizarea trebuind să aibă loc cu cel 

puţin o săptămână înainte de intervenţia chi-
rurgicală, preferabil ar fi  ca această vaccinare să 
aibă loc cu cel puţin trei săptămâni înainte (2). 
Dacă nu se poate realiza preoperator, aceasta 
poate fi  realizată la două săptămâni după sple-
nectomie, presupunând că pacientul nu are nici 
o infecţie acti vă. Nu există date bazate pe dovezi 
care să susţină efectuarea unei anti bioti co pro-
fi laxii pe termen lung, iar decizia în favoarea sau 
îm potriva acesteia ar trebui luată într-un mod 
in dividualizat.

Splenectomia laparoscopică este metoda de 
elecţie (2) la pacienţii cu afecţiuni hematologice; 
este o procedură difi cilă din punct de vedere 
tehnic, însă care poate fi  folosită în mod efi cace 
în aceste cazuri. Ratele de morbiditate şi mor ta-
litate sunt asemănătoare cu cele ale sple nec to-
miei clasice în contextul aceloraşi indicaţii.

Purpura tromboti că imună (PTI) este cea 
mai comună indicaţie pentru splenectomie în 
bo lile hematologice. Această boală poate să 
apară ca o afecţiune izolată sau în asociere cu 
alte boli, cum ar fi : leucemia limfati că cronică 
sau lupusul eritematos sistemic. Splina este 
prin cipalul loc în care complexul trombocit-
anti corp anti trombocitar de ti p IgG este eliminat 
de sistemul reti culo-histocitar (1).

În purpura tromboti că imună funcţia mă-
duvei hematopoieti ce este normală în absenţa 
altor cauze de trombocitopenie (expunerea la 
substanţe toxice). Se poate manifesta ca un sin-
drom acut, mai ales în cazul copiilor, sau ca unul 
cronic, frecvent întâlnit în cazul adulţilor.

Debutul poate fi  fulminant, cu trombo cito-
penie severă ca urmare a recuperării după un 
exantem viral sau după o infecţie acută de căi 
respiratorii superioare; este întâlnită adesea la 
copii şi reprezintă aproximati v 90% dintre ca-
zurile pediatrice de trombocitopenie imunolo-
gică. Formele tranzitorii pot apărea drept com-
plicaţii a unor cazuri de mononucleoză in fecţi-
oasă, toxoplasmoză acută, sau alte infecţii, pre-
cum cea cu citomegalovirus şi poate face parte 
din prodromul hepati tei virale şi al infecţiei cu 
virusul imunodefi cienţei umane (HIV).
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EPIDEMIOLOGIE

Conform studiilor efectuate până în prezent, 
purpura tromboti că imună are o incidenţă cu-
prinsă între 10-40 până la 125 de cazuri la un 
mi lion de pacienţi pe an, raportul între bărbaţi şi 
femei fi ind de 1/2,6, iar vârsta de incidenţă 
maximă la adult fi ind cuprinsă între 20-50 de ani 
(1).

Cea mai importantă complicaţie a acestei 
afec ţiuni şi deci principala cauză de morbiditate 
şi mortalitate este hemoragia, cea intracraniană 
fi ind cea mai importantă. Rata de mortalitate 
posthemoragie este de aproximati v 1% în cazul 
copiilor şi de aproximati v 5% la adulţi, iar la pa-
cienţii cu trombocitopenie severă, rata de mor-
talitate la cinci ani cauzată de hemoragii creşte 
semnifi cati v în cazul pacienţilor de peste 60 de 
ani (2). 

Remisii spontane au loc la peste 80% din 
copiii afectaţi de această boală, dar sunt foarte 
rare la adulţi (1).

FIZIOPATOLOGIE

În purpura tromboti că idiopati că se constată 
dis trugerea plachetară periferică, majoritatea 
pa cienţilor având anti corpi specifi ci pentru gli-
co proteinele membranare trombocitare. Insu fi -
cienţa măduvei hematopoieti ce poate contribui 
la severitatea afecţiunii, unele studii arătând că 
unii dintre pacienţi au o producţie trombocitară 
diminuată.

Această afecţiune se datorează prezenţei de 
complexe imune virale care se leagă de receptorii 
Fc ai plachetelor sau de anti corpii produşi îm-
potriva anti genelor virale; dignosti cul diferenţial 
ar trebui să includă anemia aplasti că, leucemiile 
acute sau tumorile metastati ce. Examenul mă-
du vei osoase este esenţial pentru excluderea 
acestor afecţiuni, care pot uneori să mimeze o 
PTI.

Mult ti mp s-a suspectat că purpura trom bo-
ti că imună este mediată de anti corpi, având în 
vedere trombocitopenia tranzitorie care apare 
la nou-născuţii din mame cu PTI, iar suspiciunea 
a fost confi rmată pe baza apariţiei aceleiaşi 
trom bocitopenii tranzitorii la pacienţii sănătoşi 
care primeau transfuzii de plasmă de la pacienţi 
cu PTI. 

Trombocitele „îmbrăcate“ cu autoanti corpi 
IgG sunt supuse unei eliminări accelerate dato-
rită receptorilor Fc exprimaţi pe macrofagele 
ti sulare, proces ce are loc predominant în splină, 
dar şi la nivel hepati c. O creştere compensatorie 
a producţiei de trombocite are loc la majoritatea 

pacienţilor, în ti mp ce alţi pacienţi par să aibă o 
producţie defi citară, fi e ca rezultat al distrucţiei 
intramedulare de către macrofage a trom bo-
citelor învelite cu anti corpi, fi e datorită inhibiţiei 
megakariocitopoezei. Nivelul trombopoeti nei 
nu este crescut, în felul acesta ea refl ectând pre-
zenţa unei mase megakariociti ce normale.

Primul anti gen identi fi cat a fost recunoscut 
pe baza incapacităţii anti corpilor de la pacienţii 
cu PTI de a se lega de trombocitele geneti c de-
fi citare în complexul glicoproteina IIb/IIIa. Din 
acel moment au fost identi fi caţi anti corpi care 
reacţionează cu GPIb/IX, Ia/IIa, IV, V, precum şi 
diverşi alţi determinanţi plachetari, iar prezenţa 
anti corpilor împotriva anti genilor multi pli este 
obişnuită. Distrucţia plachetară duce la elibe-
rarea de noi anti geni care sti mulează sufi cient 
de mult producţia de anti corpi încât să se ajungă 
la trombocitopenie.

Metodele folosite în prezent pentru trata-
mentul PTI sunt direcţionate către diferite etape 
din ciclul producerii anti corpilor, sensibilizării, 
elimi nării şi producerii plachetelor. 

EXAMENUL CLINIC

Examenul clinic trebuie să se axeze pe pre-
zenţa sindromului hemoragipar şi/sau sânge-
rării, cât şi pe factorii ce pot duce la trom bo ci-
topenie. Consumul de heparină, alcool, chi ni dină 
sau sulfonamide trebuie să fi e documentat.

Manifestările clinice includ echimoze, pur-
pură şi uneori sângerări excesive la nivel gingival 
sau vaginal, bule hemoragice la nivelul mu-
coaselor, peteşii care apar cel mai des în re-
giunile declive; sângerările gastrointesti nale şi 
hematuria sunt şi ele frecvente; splina este de 
obicei doar uşor mărită. Paraclinic, se va încerca 
decelarea şi documentarea hemoragiilor reti -
niene sau craniene, care pot fi  însoţite de ma-
nifestări neurologice. 

DIAGNOSTIC

Diagnosti cul de PTI este unul de excludere. 
Formele secundare ale afecţiunii apar în aso-
ciere cu lupusul eritematos sistemic, sindromul 
anti fosfolipidic, stări de imunodefi cienţă, afec-
ţiuni limfoproliferati ve, infecţie cu HIV, VHC, 
pre cum şi după tratamentul cu heparină sau 
chinină (1).

Testările pentru anti corpi anti cardiolipinici şi 
anti nucleari se practi că destul de des, însă au o 
importanţă clinică şi terapeuti că redusă. Unii 
autori afi rmă faptul că există un risc crescut de 



PRACTICA MEDICALÅ – VOL. X, NR. 1(38), AN 2015

76

tromboză în prezenţa anti corpilor anti  fosfo li-
pidici. Câţiva pacienţi pot prezenta şi anemie 
he moliti că autoimună sau neutropenie, dar 
prognosti cul este nefavorabil.

La pacienţii care au un număr mai mare sau 
cel puţin egal cu 50.000 trombocite/mmc de 
sânge, boala este cel mai adesea descoperită 
acci dental. Cei cu un număr cuprins între 
30.000-50.000 trombocite/mmc sânge pot avea 
echimoze excesive la traume minore, la valori 
cuprinse între 10.000-30.000/mmc sânge, echi-
mozele şi peteşiile pot apărea spontan, iar sub 
valori de 10.000/mmc creşte riscul de sângerare 
internă spontană (1,2).

TRATAMENT

La momentul prezentării la medic de obicei 
pacienţii primesc tratament diferenţiat în func-
ţie de manifestările clinice. În cele ce urmează 
vă prezentăm protocolul terapeuti c în PTI (re zu-
mat în Fig. 1) (1-7).

Dacă nu există sângerare importantă, se în-
cepe administrarea de prednison în doza de 
1-1,5 mg/kg c/zi, se aşteaptă să apară un răs-
puns opti m la terapie în aproximati v trei săp-
tămâni de la insti tuirea terapiei, însă nu există 
un consens în ceea ce priveşte durata opti mă a 
acestui ti p de tratament (1,3).

Imunoglobulinele sunt benefi ce pentru pa-
cienţii care prezintă sângerare internă, când nu-
mărul de trombocite scade sub 5.000/mmc 
sânge, doza terapeuti că fi ind de 1 g/kgc/zi, ti mp 
de 2-3 zile consecuti v. De asemenea, se poate 
iniţia atunci când anterior au fost ad mi nistraţi 
corti costeroizi ti mp de câteva zile fără răspuns 
sau atunci când există extensia sau pro gresia 
sindromului purpuric. Complicaţiile aces tei te-
rapii includ apariţia insufi cienţei renale acute 
sau a insufi cienţei pulmonare, precum şi ana-
fi laxia, în special la pacienţii cu defi cienţă con-
genitală de IgA4,5.

În cazul necesităţii curei chirurgicale pentru 
sângerările cerebrale sau al unei intervenţii chi-
rurgicale de urgenţă, tratamentul constă în ad-
ministrarea de meti lprednisolon 30 mg/kgc/zi, 
maximum 1 g/zi pentru 2-3 zile, administrat i.v. 
împreună cu imunogobuline în doza de 1 g/kgc/
zi pentru 2-3 zile şi infuzii de trom bocite în 
canti tate de 2-3 ori mai mare decât necesarul 
normal al pacientului respecti v. Se poate lua în 
discuţie asocierea de vincristi nă cu rol în 
paralizarea funcţiei macrofagelor, scăzând astf el 
distrucţia trombocitelor. Drept terapie de linia a 
doua se poate lua în considerare sple nectomia; 

de asemenea, administrarea de fac tor VII este o 
opţiune de luat în calcul. Terapia anti fi brinoliti că, 
de exemplu cu acid amino caproic poate reduce 
sângerările de la nivelul mu coaselor. Pentru 
sângerările severe persis tente, administrarea de 
imunoglobuline poate fi  exti nsă la o durată de 5 
zile.

Pentru pacienţii care prezintă un număr de 
trombocite mai mic de 50.000/mmc este nece-
sară administrarea de corti costeroizi şi/sau 
imunoglobuline înainte de splenectomie (6,7). 
Totuşi, dacă este absolut necesar, această inter-
venţie se poate efectua şi fără nici o terapie pre-
operatorie, chiar şi la bolnavii cu număr scă zut 
de trombocite. Riscul de sepsis este crescut 
după splenectomie, de aceea pacienţii ar trebui 
să primească vaccin împotriva Hemophilus in-
fl uenzae ti p B, dar şi vaccin anti pneumococic 
(2,6). Este recomandat şi vaccinul meningococic, 
dar această protecţie oferită de vaccinuri este 
incompletă, de aceea se recomandă profi laxia 
zilnică cu un anti bioti c cu spectru larg. Toate 
epi soadele febrile trebuie monitorizate cu aten-
ţie şi investi gate, astf el încât iniţierea terapiei 
intravenoase cu anti bioti c să fi e cât mai precoce 
în caz de necesitate (2,6).

PREZENTARE DE CAZ

În cele ce urmează vă prezentăm cazul pa-
cientei M.A., 28 de ani, fără APP semnifi cati ve, 
primigestă, primipară, internată iniţial în secţia 
Hematologie pentru următoarele semne clinice: 
hematurie, elemente purpurice diseminate pe 
membrele inferioare, abdomen şi torace, iar 
bio logic cu trombocitopenie severă. În urma 
examenelor de laborator se pune diagnosti cul 
de purpură trombocitopenică idiopati că. Se ins-
ti tuie tratament cu Solumedrol (250 mg/zi) şi 
imunoglobuline (30 g/zi). 

În ziua 8 de tratament pacienta prezintă con-
tracţii dureroase frecvente, moti v pentru care 
se transferă la secţia Ginecologie, unde se de-
cide efectuarea operaţiei de cezariană de ur-
genţă, cu histerectomie de necesitate.

Postoperator, este admisă în secţia de Tera-
pie Intensivă, clinic: conşti entă, cooperantă, cu 
funcţii vitale stabile, iar biologic cu Hgb 6,7 g/dL, 
Plt 5.000/mmc. Se administrează tratament 
sub sti tuti v cu MER şi CT şi se conti nuă trata-
mentul cu Solumedrol şi imunoglobuline până 
în ziua 3 postoperator. Pe parcursul acestor zile 
pa cienta a avut o evoluţie staţionară, clinic sta-
bilă, fără sângerări patologice cu drenaj minim, 
cu Plt aproximati v 5-7.000/mmc.
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În ziua 6 postoperator, pacienta prezintă he-
maturie şi epistaxis moderat (singurele mani-
festări hemoragice ale pacientei pe tot parcursul 
internării în STI), la acest moment pacienta 
având un numar de trombocite de 7.000/mmc 
şi Hgb 6,8 g/dL. În urma consultului inter dis ci-
plinar hematologic, ginecologic şi chirurgical se 
decide, adiţional tratamentului corti zonic (Dexa-

metazonă) şi substi tuţiei cu produşi de sânge, să 
se administreze şi 2U PPC la 4 ore (12U în total).

Ecografi c, se evidenţiază splenomegalie uşoară 
(145/65 mm), confi rmată şi la examenul CT 
(129/118 mm) şi se decelază în plus între splină 
şi peretele abdominal un nodul de 9,5/6,5 mm, 
bine delimitat, cu aspect sugesti v de splină ac-
ce sorie.

FIGURA 1. Protocol decizional în purpura trombocitopenică autoimună
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La acest moment putem afi rma faptul că ne 
afl ăm în faţa unei paciente cu splenomegalie în 
evoluţie, cu lipsa responsivităţii la terapia medi-
ca mentoasă, cu număr de trombocite scăzut 
constant, refractar la terapie. În urma întrunirii 
consiliului medical interdisciplinar (hematolo-
gie, ginecologie, ATI) se decide orientarea ati tu-
dinii terapeuti ce spre splenectomie. Pregăti rea 
preoperatorie a constat în administrarea ti mp 
de două zile (zilele 8 şi 9 de la internarea în 
secţia STI) cu: Solumedrol 500 mg/12h, imuno-
globuline (Octagam) 1 g/kgc/zi şi Romiplosti m 
(Nplate) 1 μg/kgc/zi cu administrare preo pera-
torie de tratament substi tuti v cu 1U MER şi 2 
CUT. Se practi că splenectomie clasică, fără inci-
dente hemoragice pe parcursul intervenţiei, intra -
operator administrându-se 1U MER şi 2 CUT.

Postoperator, pacienta este admisă în STI, 
conști entă, cooperantă, stabilă respirator şi he-
modinamic. Se conti nuă terapia cu Solumedrol 
în doză de 250 mg/24h. Tabloul hematologic se 
îmbunătăţeşte considerabil cu valori ale trom-
bocitelor de 300.000/mmc în prima zi post-
operator. Din a doua zi postoperator se decide 
iniţierea tratamentului tromboprofi lacti c cu he-

parină cu greutate moleculară mică – Clexane 
0,6 ml/zi s.c. Din ziua 3 postoperator, având în 
vedere menţinerea numărului trombocitelor la 
un nivel normal, se decide întreuperea trata-
mentului cu Solumedrol. Pacienta este moni to-
rizată clinic şi biologic, fără apariţia unui sindrom 
hemoragipar, cu menţinerea unui tablou hema-
tologic sati sfăcător cu valori normale ale trom-
bocitelor, fi ind externată din secţia de terapie 
intensivă după 15 zile de la internare. 

În concluzie, prezentăm cazul unei paciente 
fără răspuns la tratamentul medicamentos ini-
ţial (corti coterapie şi imunoglobuline), care pe 
parcursul internării a necesitat cezariană în 
urgenţă, din cauza apariţiei contracţiilor dure-
roase, urmată de histerectomie de necesitate. 
Din punct de vedere clinic, evoluţia post opera-
torie a fost sati sfăcătoare, fără diateză hemo-
ragică, cu excepţia unui episod de epistaxis şi 
he ma turie, însă cu lipsa răspunsului la terapia 
medicamentoasă agresivă şi la administrarea re-
petată de produşi de sânge, dar cu răspuns he-
ma tologic rapid şi susţinut în urma splenec to-
miei.
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