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INTRODUCCIÓN

La trombocitopenia inmune primaria (PTI) es una enferme-
dad caracterizada por la presentación habitualmente aguda 
de una trombocitopenia periférica, en niños que carecen de 
una patología que explique dicha citopenia, y se debe a un 
mecanismo autoinmune.

RESUMEN DEL CASO

Niña de 3 años con clínica de equimosis en piernas y pete-
quias generalizadas de 24 horas de evolución. Afebril y sin 
otra sintomatología asociada. No tiene antecedente de cua-
dro infeccioso previo ni vacunación. En la exploración física 
presenta equimosis en parte anterior de ambas piernas y 
petequias generalizadas en tronco, brazos y piernas. Sin san-
grados de mucosas. 
Se envía a urgencias hospitalarias para valoración. El hemo-
grama muestra plaquetopenia de 12 000/µL; el resto de se-
ries, sin alteraciones; bioquímica, sin alteraciones ni eleva-
ción PCR; frotis, sin agregados plaquetarios; coagulación y 
sistemático de orina normales.
Se decide ingreso con sospecha de PTI. En los controles ana-
líticos posteriores, dada la ausencia de aumento plaqueta-
rio, se inicia tratamiento con corticoides orales y se amplía 
estudio etiológico. 
En las pruebas complementarias destaca IgM parvovirus 
B19 positiva, anticuerpos antitransglutaminasa Ig A >128 U/
ml y detección de Helicobacter pylori en heces positivas.
Se añade tratamiento erradicador de H. pylori con triple te-
rapia OMA (omeprazol + metronidazol + amoxicilina), con 
recuperación de las cifras de plaquetas hasta 62 000 a las 2 
semanas.
Tras el alta se recibe estudio genético de celiaquía que, junto 
con la positividad de los anticuerpos antitransglutamina y 
endomisio, confirma la enfermedad celíaca.

CONCLUSIONES

La PTI es un cuadro de origen autoinmune causado por la 
aparición de anticuerpos antiplaquetarios que inducen la 
destrucción plaquetaria a nivel periférico. El diagnóstico es 
de exclusión. 
En los pacientes que no remiten espontáneamente o no res-
ponden al tratamiento se deben hacer estudios comple-
mentarios adicionales que incluyen la detección de H. pylori 
y estudio de celiaquía.
La infección gástrica por H. pylori se adquiere en la infancia 
temprana y es una de las causas principales de gastritis cró-
nica. En el niño no se ha demostrado ningún síntoma espe-
cífico relacionado con la infección por Helicobacter, siendo la 
mayoría asintomáticos. La PTI es una de las indicaciones 
aceptadas para el estudio de la infección por Helicobacter.
La enfermedad celíaca es una patología multisistémica au-
toinmune; la presentación clínica es muy diversa y hay que 
tener en cuenta las manifestaciones atípicas y su posible 
relación con otras enfermedades autoinmunes.
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