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Resumen

Justificacién: la pirpura trombocitopénica idiopatica (PTI) presenta un impacto clinico e inmunolégico significativo en la infancia,
agravado por la ausencia de pruebas diagnoésticas especificas y la complejidad terapéutica; por ello, se requirié una sintesis de
estudios actualizados que respalden un manejo oportuno y eficaz de esta condicion. Objetivo: se pretendi6 analizar los factores
desencadenantes, manejo clinico y diagndstico de la parpura trombocitopénica idiopatica mediante investigaciones publicadas
desde 2021 hasta 2025. Metodologia: se utilizé la metodologia PRISMA para revisiones sistematicas en bases de datos como
PubMed, Scopus, Web of Science y SciELO; de un total de 1.141 documentos revisados, se eligieron 60 estudios que reunian los
requisitos de pertinencia tematica, disponibilidad libre y redaccion en los idiomas requeridos. Resultados: los estudios mostraron
mayor prevalencia de PTI en Estados Unidos (34%) en 2022 y Bélgica (21%) en 2023, mientras que la menor fue también en
Estados Unidos con solo un 0,8% en el mismo afio. Ademas, se identificaron que las alteraciones genéticas, infecciones virales y
factores clinicos son desencadenantes clave de la enfermedad; asimismo, el manejo clinico evidenci6 la intervencion de abordajes
personalizados. Por Gltimo, se observo que el diagndstico combina pruebas inmunolégicas, genéticas y hematoldgicas. Conclusion:
la PTI en infantes requiere un diagndstico integral y manejo individualizado debido a su complejidad inmunoldgica y clinica
variable.
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Abstract

Justification: idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP) has a significant clinical and immunological impact in childhood,
exacerbated by the lack of specific diagnostic tests and therapeutic complexity; therefore, a synthesis of updated studies was
required to support timely and effective management of this condition. Objective: The aim was to analyze the triggering factors,
clinical management, and diagnosis of idiopathic thrombocytopenic purpura through research published from 2021 to 2025.
Methodology: the PRISMA methodology was used for systematic reviews in databases such as PubMed, Scopus, Web of Science,
and SciELO; from a total of 1,141 documents reviewed, 60 studies were selected that met the requirements of thematic relevance,
free availability, and writing in the required languages. Results: studies showed a higher prevalence of ITP in the United States
(34%) in 2022 and Belgium (21%) in 2023, while the lowest prevalence was also in the United States, at only 0.8% in the same
year. Furthermore, genetic alterations, viral infections, and clinical factors were identified as key triggers of the disease; clinical
management also demonstrated the use of personalized approaches. Finally, it was observed that diagnosis combines
immunological, genetic, and hematological testing. Conclusion: ITP in infants requires a comprehensive diagnosis and
individualized management due to its variable immunological and clinical complexity.

Keywords: diagnosis, hematology, infants, immunotherapy, thrombocytopenia.
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INTRODUCCION

La Pdrpura Trombocitopénica Idiopatica (PTI) afecta principalmente a los infantes, contribuyéndose
a un problema latente para la salud pablica a nivel global. Este trastorno es caracterizado por el
descenso plaquetario (< 100/L x 109/L), causado por una produccion deficiente o una destruccion
periférica acelerada (van Dijk et al., 2022). Ademas, la PTI se puede presentar en diversas maneras,
incluyendo manifestaciones hemorragicas, complicaciones secundarias, efectos psicoldgicos, asi
como posibles interferencias en el crecimiento y el desarrollo cognitivo (Cooper et al., 2021).

Los casos de PTI en nifios, en gran parte, se presentan tras ataques virales seguido de fiebre. Su
patogenia se ha asociado con multiples mecanismos inmunolégicos, tales como la produccion de
plaquetas que expresan antigenos virales, la generacion de anticuerpos antivirales con reactividad
cruzada, la propagacion de epitopos y la formacién de complejos inmunitarios que se adhieren a las
plaquetas (Nap-van der Vlist et al., 2021).

A escala mundial, la PTI es la causa mas comun de trombocitopenia adquirida en la infancia y se
presenta de entre 2 'y 5 de cada 100,000 nifios. Ademas, se estima que el 25 % de la poblacién infantil
desarrolla trombocitopenia inmunitaria crénica, definida por la persistencia del recuento plaquetario
disminuido durante mas de 12 meses. Actualmente, no existe una prueba diagnostica especifica para
la PTI; por lo tanto, cuando un infante presenta trombocitopenia, es crucial considerar si el
diagndstico méas probable corresponde a una PTI primaria o secundaria (Grace et al., 2020).

Dado a estas limitaciones, se ha producido una notable expansion de herramientas diagnoésticas y
terapias aprobadas para nifios con PTI. El acceso a la genotipificacion, los anlisis inmunologicos y
plaquetarios funcionales, han ampliado la capacidad para especificar la etiologia de la
trombocitopenia. Dado esto, los algoritmos diagndsticos en infantes se han vuelto mas complejos y
sofisticados (White & Bennett, 2020).

De acuerdo con Castro-Marrero et al. (2021), el manejo de la PTI en nifios representa un verdadero
desafio para las instituciones sanitarias. En muchos de los casos, es necesario excluir otras
condiciones que pueden provocar trombocitopenia como aplasia de médula dsea, patologias
inmunitarias, trombopatias y la enfermedad de von Willebrand tipo 2B, es por ello que, es importante
elegir la estrategia terapéutica adecuada para el manejo de las formas graves de PTI.

Por otro lado, se ha identificado el importante papel de la desregulacion inmunitaria subyacente en la
PTI, lo cual ha ampliado la comprensién inmunomediada mas alla de las plaquetas recubiertas de
anticuerpos hacia una patofisiologia inmunitaria mas heterogénea y completa. Esta incluye la
deficiencia en la actividad reguladora de las células T y B, los efectos en la funcién de los
megacariocitos y la actividad de las células T citotoxicas. Sin embargo, en la mayoria de los nifios
con PTI primaria, la fisiopatologia individual ain no esté clara (Maksoud et al., 2021).

Lassandro et al. (2020) indican que los nifios que crecen con este problema de salud a menudo se
enfrentan a diversos desafios. Uno de los mas relevantes es la fatiga cronica, la cual puede causar
alteraciones en el desarrollo y la participacion social del nifio. La fatiga puede desencadenarse por la
inflamacidn o el inicio de un régimen terapéutico. Es importante destacar que otros factores, ademas
de los bioldgicos especificos de la enfermedad, pueden explicar la fatiga.

Rosu et al. (2023), sefialan que este trastorno sanguineo autoinmunitario en Latinoamérica no
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presenta una prevalencia alta, pero se han podido evidenciar casos de infantes menores de 5 afios con
sintomas de la PTI, entre ellos, petequias, equimosis, hematomas, epistaxis y hematuria. En casos
graves, han sucedido hemorragias intracraneal, afectando el 0,5 % de la poblacion infantil en paises
como Colombia, Perd, Cuba, Bolivia y México.

En 2023, Ecuador reportd un caso de PTI en un nifio de 11 afios, el paciente manifestd equimosis en
las extremidades inferiores; los examenes de laboratorio evidenciaron una trombocitopenia severa
(<9.0 mil) y los tiempos de coagulacion bajos, indicando un riesgo hemorragico. La investigacion
efectuada determind que esta enfermedad se basa en que los macrofagos del bazo destruyen las
plaquetas, como consecuencia de la presencia de anticuerpos que reconocen la membrana plaquetaria
como un antigeno (Moria Figueroa et al., 2023).

Debido a la evidencia presentada, la presente investigacion resulta necesaria debido al impacto clinico
e inmunoldgico que la parpura trombocitopénica idiopatica representa en la infancia. La falta de
pruebas diagndsticas especificas y la complejidad de su abordaje terapéutico dificultan el manejo
oportuno de la enfermedad. Por esta razon, el proposito de este estudio se basa en analizar la Purpura
Trombocitopénica Idiopatica (PTI) en infantes, asi como identificar la prevalencia a nivel global, los
factores desencadenantes, su manejo clinico y las pruebas diagnosticas empleadas mediante una
revision sistematica.

Revision de la literatura

Fisiopatologia de la PTI en la infancia

La purpura trombocitopénica idiopatica en la infancia se origina por un desequilibrio en la respuesta
inmunoldgica que provoca la destruccion acelerada de plaguetas y una produccion deficiente en la
médula 6sea (Thakre et al., 2023). Este trastorno autoinmune ocurre cuando el sistema inmunitario
genera anticuerpos que identifican errébneamente a las plaquetas como elementos extrafios, lo que
desencadena su eliminacion principalmente en el bazo. Este proceso disminuye de forma significativa
la concentracion de plaquetas circulantes, afectando directamente la capacidad del organismo para
controlar los sangrados (Cekerevac et al., 2025).

Ademas del proceso de destruccion, Kar et al., (2021) mencionan que los mecanismos inmunolégicos
pueden interferir en la maduracion de los megacariocitos, las células encargadas de producir
plaquetas. Es decir, la médula 6sea no solo no compensa la pérdida, sino que también reduce su
capacidad de generar nuevas plaquetas, lo que agrava el cuadro clinico. En este contexto, también se
identifican alteraciones en la regulacion de ciertas células inmunes, lo que perpetda el ataque
autoinmune y dificulta la recuperacion espontanea del sistema hematologico (Schifferli et al., 2021).

La interaccion entre destruccion plaquetaria, compromiso medular y alteraciones inmunitarias
conforma un proceso fisiopatologico complejo, que da lugar a una expresion clinica variable en los
nifios, desde cuadros leves y transitorios hasta formas persistentes que requieren manejo terapéutico
especializado y seguimiento continuo (Jhingan et al., 2022). Esta variabilidad en la evolucion clinica
responde a multiples factores biol6gicos individuales, que influyen en la intensidad de los sintomas
y en la respuesta al tratamiento, lo que exige una atencion médica integral y personalizada (Chen et
al., 2025).

Mecanismos inmunoldgicos implicados en la destruccion plaquetaria
La destruccion plaquetaria en la purpura trombocitopénica idiopatica infantil es el resultado de una
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respuesta inmunoldgica alterada, en la que el propio sistema de defensa del organismo ataca por error
a las plaquetas (Guntu et al., 2024). Este proceso inicia cuando se generan autoanticuerpos,
especialmente del tipo 1gG, que se adhieren a la superficie de las plaquetas, marcandolas como si
fueran elementos dafiinos o extrafios. Esta marcacion provoca que los macrofagos del sistema
mononuclear fagocitico, especialmente en el bazo y el higado, las reconozcan y eliminen de manera
acelerada, reduciendo significativamente su presencia en la sangre periférica (Jesudas & Takemoto,
2023).

De acuerdo con Soares Ferreira Junior et al. (2024), este mecanismo de destruccion no solo depende
de la accion de los autoanticuerpos, sino también de la activacion de receptores en los macréfagos,
como los receptores Fc, los cuales facilitan la fagocitosis de las plaquetas recubiertas de anticuerpos.
Ademas, esta destruccion va acompariada de una liberacion de mediadores inflamatorios que
perpettan la respuesta inmunitaria y amplifican el dafio hematoldgico (Joseph et al., 2023)

Otro mecanismo segun Igrutinovi et al. (2025) es la activacion de células T citotdxicas, que también
pueden atacar directamente a las plaquetas o a los megacariocitos, afectando no solo la supervivencia
plaquetaria, sino también su produccion en la médula 6sea. Esta combinacién de mecanismos
humorales y celulares genera una respuesta sostenida que mantiene la trombocitopenia en el tiempo
(Ghazanfar et al., 2024). La complejidad de estos procesos explica la variabilidad clinica en los nifios
afectados, y justifica la necesidad de estrategias terapéuticas que no solo frenen la destruccion
plaquetaria, sino que también modulen la respuesta inmunitaria de forma integral (Sukumar et al.,
2021).

METODOLOGIA

Para el desarrollo de esta investigacion se llevd a cabo una revision sisteméatica documental de
caracter descriptivo, basada en la recopilacion de estudios originales relacionados con la purpura
trombocitopénica idiopatica en la poblacién infantil. La bdsqueda se realiz6 en bases de datos
cientificas de reconocido prestigio como PubMed, Scopus, Web of Science y SciELO, seleccionadas
por la rigurosidad académica y la amplitud de publicaciones que albergan. La revision abarco
articulos en espafiol e inglés publicados entre los afios 2020 y 2025, con el fin de garantizar que los
hallazgos estuvieran alineados con la evidencia actual disponible.

Para construir la estrategia de busqueda se utilizaron descriptores especificos en espafiol y traducidos
al inglés para la busqueda eficiente de los datos. Estos términos fueron tomados de los Descriptores
en Ciencias de la Salud (DeCS) (BIREME/OPS/OMS, 2025), entre los que se incluyeron términos
como “trombocitopenia  cronica”’, “purpura  trombocitopénica idiopatica”,  “factores
desencadenantes”, “nifios”, “manejo clinico y diagnostico”. Estos conceptos fueron combinados
mediante operadores booleanos “AND” y “OR” para optimizar los resultados, y asi asegurar la

inclusion de estudios pertinentes desde distintos enfoques clinicos e inmunologicos:

(("idiopathic thrombocytopenic purpura”™ OR "immune thrombocytopenia™) AND (“children” OR
"Infants")) OR (("chronic thrombocytopenia” OR "persistent thrombocytopenia™) AND ("pediatric"
OR "child population™)) OR (("peripheral destruction” OR "platelet destruction™) AND ("low
platelets” OR "thrombocytopenia™)) OR ((“clinical management™ OR "treatment approach™) AND
("diagnosis" OR "diagnostic methods"))
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Con la finalidad de presentar resultados pertinentes y significativos, se considerd indispensable que
los estudios contaran con una estructura metodoldgica clara 'y completa, permitiendo asi su analisis
riguroso dentro del marco de esta revision. Por el contrario, se descartaron aquellos documentos cuyo
contenido estuviera dirigido a pacientes adultos, los que no ofrecian acceso libre o no cumplian con
los parametros minimos de calidad metodologica. También se excluyeron tesis, revisiones narrativas,
blogs, sitios web no certificados, y articulos con inconsistencias en la presentacion de sus resultados
0 sin respaldo institucional.

Para la organizacion y anélisis de los datos se disefié una matriz de sistematizacion en Microsoft
Excel 2019®, en la que se registrd la base de datos de origen, el autor, el afio de publicacion, el disefio
metodoldgico empleado, los hallazgos clave y el enlace directo al articulo. Este recurso facilité la
clasificacion y posterior comparacion de los estudios seleccionados. Después de la revision y resumen
de la informacién mas relevante, se obtuvieron 1,141 estudios. Posteriormente, aplicando los criterios
de elegibilidad, se excluyeron 1,081 articulos debido a informacion incompleta e irrelevante con
procedencia dudosa. Finalmente, se seleccionaron 60 articulos que fueron incorporados desde la
introduccion hasta la discusion. La calidad de los estudios incluidos fue evaluada mediante la
herramienta del National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI-NIH) (2021), garantizando asi la
solidez de los datos analizados. Todo el proceso fue representado siguiendo el diagrama de flujo
PRISMA, lo cual permiti6 una visualizacion clara y estructurada del procedimiento seguido (Page et
al., 2021) (Figura 1). En cumplimiento de los principios éticos de la investigacion, se respetaron los
derechos de autor, la transparencia cientifica y las normas de citacion establecidas por la American
Psychological Association (APA), séptima edicion, asegurando un manejo integro y responsable de
toda la informacidn utilizada (Lunshof & Rijssenbeek, 2024).

Figura 1. Flujograma PRISMA

S Articulos obtenidos a través de las variables
S de tema de investigacion (n:1,141).
E Pubmed: (n:567)
= Web of Science (n:321)
5 Scopus: (n:213)
SciELO: (n:40) .
Excluidos (n: 544)
c Razon: Documentos
N incompletos y sin acceso
=} directo.
o v
& Estudios incluidos después de la J
busqueda y lectura exhaustiva (n: 597)
3 ‘( Excluidos (n: 537)
= Razon: Informacion
a v irrelevante y de dudosa
g Documentos Completos Yy con una procedencia.
w metodologia clara y con acceso )
directo: (n: 60)
3
°©
3
§ [ Acrticulos incluidos: (n: 60) ]

Nota: Basado en la guia: “The PRISMA 2020 statement: an updated guideline for reporting systematic reviews, por
Page, M. J., et al. (2021). Rev Esp Cardiol (English ed.), 74(9), 790-799. (https://doi.org/10.1016/j.rec.2021.07.010).
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RESULTADOS

En esta parte de la investigacion se integraron 30 estudios originales seleccionados de las bases de
datos previamente mencionadas. Después de un analisis exhaustivo, se obtuvieron los resultados mas
relevantes a continuacion:

El pais con la mayor prevalencia es Estados Unidos con el 34% y una muestra de 226 nifios, seguido
de Bélgica (21%), Espafia (19,6%) y Suiza (18%). Por otra parte, Brasil reporta un 15,9%, Japon
registra el 11% e Irdn un 6,3%. En lo sucesivo, China presenta el 2,9%, por otra parte, dos estudios
efectuados en diferentes periodos en Estados Unidos indican prevalencias del 1,5% y 0,8% (Tabla 1).

Tabla 1. Prevalencia de la Parpura Trombocitopénica Idiopatica en Nifios a Nivel Mundial

Autores/Ref./Afio de Tipo de estudio Pais N° Edades Prevalencia
publicacion.
Bahoush et al., (2020) Caso-control Iran 60 5-10 6,3%
Umapathi et al., (2020) Observacional y Estados 20 5-8 1,5%
retrospectivo Unidos
Ito et al., (2021) Retrospectivo Japon 45 1-3 11%
Shi et al., (2021) Observacional, China 61 3-4 2,9%
descriptivo y
transversal
Tarasco et al., (2021) Experimental, Suiza 87 <10 18%

observacional con
enfoque cuantitativo

Berrueco et al., (2021) Observacional Espana 87 1-4 19,6%
Borogovac et al., (2022) Descriptivo y Estado 226 2-7 34%
retrospectivo Unidos
Werion et al., (2023) Retrospectivo Bélgica 70 2-9 21%
Jiang et al., (2023) Prospectivo Estados 14 >5 0,8%
Unidos
Lozano et al., (2024) Observacional y Brasil 182 3-5 15,9%
retrospectivo

Diez estudios identificaron diversos factores que pueden favorecer el desarrollo de pdrpura
trombocitopénica idiopatica en la infancia. Entre los mas destacados se encuentran alteraciones
genéticas como el polimorfismo del gen IL-10 (-1082), variantes en los alelos HLA-B5 y HLA-B51,
asi como el gen PTPN22. También se reportaron condiciones clinicas como hipertension pulmonar,
niveles bajos de inmunoglobulina G, hipocomplementemia, diagndsticos tardios, plaquetopenia
persistente, sepsis, asfixia perinatal y la infeccion por citomegalovirus. Ante este panorama, el
abordaje clinico requiere evaluaciones hematologicas, inmunoldgicas, genéticas y bioquimicas,
ademéas de tratamientos personalizados y un seguimiento constante con apoyo de imagenes
diagnosticas (Tabla 2).
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Tabla 2. Factores Desencadenantes de la Parpura Trombocitopénica Idiopéatica Cronica en Infantes
y su Manejo Clinico

Autores/Ref./Afio  Tipo de estudio Pais N° Factores Manejo Clinico
de publicacion. desencadenantes
Ou et al., (2020) Descriptivo China 384 Polimorfismo del gen Seguimiento constante del
IL-10 (-1082). recuento plaquetario.

Tratamientos
personalizados con
enfoque
inmunomodulador.

Pezeshki et al.,, Observacional Iran 37 Alteraciones genéticas En casos genéticos, es

(2020) entre HLA-B5 y HLA- fundamental considerar

Kittivisuit et al.,, Retrospectivo Tailandia 473
(2021)

Schiavo et al., Retrospectivo Italia 30
(2022)
Song et al., (2022)  Caso-control China 150

Akyol et al, Experimental, Turquia 100
(2022) transversal.

B51 tienen una
asociacion significativa
en la progresion de la
PTIL

Diagnostico tardio de la
enfermedad.

HP.
Niveles inferiores de
IgG.

LES.
Hipocomplementemia.
Diagnostico tardio,

hemorragias internas y
la  disminucion  del
VPM.

agonistas del receptor de

trombopoyetina.
Implicar pruebas
inmunologicas y

genotipificacion como un
complemento diagndstico
y de control.

Evaluar la cantidad de
trombocitos a través de un
frotis de sangre periférica
para identificar la
apariencia y cantidad de
estas células.

Implementar una via

intravenosa con
inmunoglobulina
mensualmente para

mitigar los sintomas e
infecciones  provocadas
por la PTIL.

La aplicacion de
tratamientos como la
Hidroxicloroquina y

Prednisona son efectivos
para estabilizar la
severidad de estos
factores en la presencia de
PTI.

Seguimiento en la fase
actividad del trastorno
hematologico (cada 1-2
meses).

Observacion clinica del
paciente, asimismo, el
monitoreo  del  nivel
plaquetario mediante
examenes de laboratorio.
En la presencia de
sangrado grave es
fundamental la
hospitalizacion inmediata
y la implementacion de
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tratamientos como la
Metilprednisolona v

acompafada de IVIG.
Yang et al., (2024) Observacional, = Taiwan 104 Trombocitosis Control pediatrico
retrospectivo 'y persistente. mensualmente  si  los
transversal Una ANA negativa sintomas persisten.

durante el seguimiento.  Andlisis automatizado de
las células plaquetarias
facilita el monitoreo de la
coagulaciéon  sanguinea
para minimizar el riesgo

hemorragico.
Hesham et al,, Caso-control Egipto 80 Polimorfismo del gen Recuentos plaquetarios
(2024) PTPN22 puede con mayor frecuencia.
desempefiar un papel Evaluacion mediante
clave en la examenes genéticos para
predisposicion genética destacar posibles
de la PTI y el progreso enfermedades criticas
de la enfermedad. relacionadas  con el
sistema inmune y la
cronicidad de PTL.
Leeetal., (2024) De cohorte Corea del 3,867 Episodios de sibilancias Examinar la  causa
retrospectivo Sur persistentes y sangrado principal del sangrado
interno después de los 2 interno mediante
afios de edad. ecografias abdominales o
RX de torax.

Corticoides para aliviar y
mitigar las sibilancias

(Budesonida o
fluticasona).

Shan et al., (2025) De cohorte  China 194 Sepsis. Analisis inmunologico y
retrospectivo Sindromes genéticos. hematologicos. El
Asfixia perinatal. monitoreo de las enzimas
Enterocolitis hepaticas y PCR
necrosante. serologica confirman la
Infeccion por infeccion por
Citomegalovirus. citomegalovirus, ya que
este produce la

trombocitopenia.

Nota: LES: Lupus Eritematoso Sistémico; ANA: Anticuerpos Antinucleares; PTPN22: Proteina Tirosina Fosfatasa no
Receptora tipo 22; PTI: Parpura Trombocitopénica Idiopatica; IL-10: Interleucina 10; HP: Hipertensién Pulmonar; IgG:
Inmunoglobulina G; HLA: Antigeno leucocitario humano; VPM: Volumen Plaquetario Medio; IVIG: Inmunoglobulina
Intravenosa; RX: Radiografia; PCR: Reaccion en Cadena de la Polimerasa.

En cuanto a las pruebas diagnosticas empleadas en la Purpura Trombocitopénica Idiopatica, 10
estudio manifestaron las siguientes: andlisis seroldgico viral, panel de anticuerpos autoinmunes,
andlisis de anticuerpos antinucleares (ANA), evaluacion genotipica, analisis de aspirado de médula
0sea, biometria Hematica completa, Proteina C Reactiva, tiempos de coagulacion (TP y TTPa),
conteo manual de trombocitos y sus caracteristicas mediante frotis de sangre periféricay, por ultimo,
pruebas serologicas como la Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) (Tabla 3).
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Tabla 3. Pruebas diagndsticas empleadas en la Purpura Trombocitopénica Idiopatica.

Autores/Ref./Afio de publicacion  Tipo de estudio Pais Pruebas diagnosticas

Fuetal., (2021) De cohorte China Analisis serologico viral
retrospectivo (EBV, CMV, VIH,

Hepatitis).

Sirotich et al., (2021) Descriptivo, Estados Panel de anticuerpos
transversal y Unidos autoinmunes.
retrospectivo

Zhu et al., (2022) De cohorte China Estudios de ANA
retrospectivo

Wang et al., (2022) Observacional China Evaluacion genotipica.

Dong et al., (2023) Observacional China Analisis de aspirado de

médula 6sea.

Kuhne et al., (2024) De cohorte Alemania Biometria Hematica
retrospectivo completa.

Ma et al., (2024) Observacional China Proteina C Reactiva.

Ahmed et al., (2024) Retrospectivo Egipto Evaluacion de la

coagulacion ~ sanguinea
mediante las pruebas TP y

TTPa.
Cilesiz et al., (2025) Observacional y Turquia Recuento  manual de
retrospectivo plaquetas y observacion

de sus caracteristicas
mediante el examen de un
frotis de sangre periférica.

Ma et al., (2025) Retrospectivo Estados Analisis de PCR.
Unidos

Nota: EBV: Virus de Epstein-Barr; CMV: Citomegalovirus: VIH: Virus de Inmunodeficiencia Humana;, ANA:
Anticuerpos antinucleares; TP: Tiempo de Protrombina; TTPa: Tiempo de Tromboplastina Parcial activado; PCR:
Reaccion en Cadena de la Polimerasa.

DISCUSION

La parpura trombocitopénica idiopatica (PTI) en infantes constituye a un desafio relevante para la
salud a nivel global debido a su potencial riesgo hemorragico y su impacto en el bienestar de los
nifios. Esta enfermedad se desencadena a partir de factores complejos como la autodestruccién de
plaquetas mediada por anticuerpos, disfuncion de la produccién plaquetaria y eventos infecciosos
recurrentes, cuya frecuencia puede verse modificada por determinantes genéticos y virales en
poblaciones especificas.
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Respecto a la prevalencia mundial analizada en esta revision, los datos reflejaron que Estados Unidos
en 2022 registrd el mayor porcentaje (34%) en una muestra de 226 nifios entre 2 y 7 afios, mientras
que la menor prevalencia se evidencio también en Estados Unidos en 2023, con apenas 0,8% en un
grupo diferente de 14 infantes mayores de cinco afos. Esparia (19,6%), Bélgica (21%) y Suiza (18%)
mostraron también cifras destacadas, lo cual sugiere una variabilidad geogréafica significativa
probablemente influenciada por factores diagnosticos, genéticos y ambientales (Borogovac et al.,
2022; Jiang et al., 2023; Berrueco et al., 2021; Werion et al., 2023; Tarasco et al., 2021).

Estos resultados coinciden en parte con lo sefialado por Torres et al. (2023), quienes en un estudio en
pacientes pediatricos hospitalizados realizado en Colombia determinaron una prevalencia del 10,2%
de PTI en menores de 10 afios, enfatizando la importancia del acceso a pruebas diagndsticas
avanzadas para una deteccion temprana. Sin embargo, se evidenci6 una diferencia con América del
Norte, donde la incidencia fue mayor, sugiriendo que los contextos sanitarios influyen
significativamente.

Dentro de las factores desencadenantes de la PTI infantil, destacaron las alteraciones genéticas (como
el gen IL-10 y el PTPN22), la presencia de lupus eritematoso sistémico, infecciones virales como el
citomegalovirus, y condiciones clinicas graves como sepsis o0 asfixia perinatal. EI manejo clinico
propuesto fue igualmente amplio, desde seguimiento hematolégico frecuente hasta inmunoterapia y
hospitalizacion en casos criticos. Esta diversidad terapéutica evidencio la necesidad de tratamientos
personalizados, ajustados al perfil inmunogénico de cada paciente (Ou et al., 2020; Pezeshki et al.,
2020; Song et al., 2022; Hesham et al., 2024; Shan et al., 2025).

Al comparar estos factores con los identificados por Saldanha et al., (2022) en un estudio sobre
trombocitopenia en infantes, se encontré una coincidencia con los polimorfismos genéticos como
predisponentes clave, asi como con la importancia de realizar pruebas de ANA y evaluacién de
inmunoglobulinas en etapas tempranas. Sin embargo, su investigacion también resalto la influencia
de la malnutricion como elemento agravante, aspecto que no fue contemplado en nuestra
investigacion.

En cuanto a los resultados sobre las pruebas diagndsticas de la PTI, destacaron el analisis serolégico
viral (EBV, CMV, VIH), la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), paneles de anticuerpos
autoinmunes, frotis de sangre periférica y aspirado de médula 6sea. También resaltaron los exdmenes
de coagulacién (TP, TTPa) y genotipificacidn. Esta diversidad metodoldgica reafirma la ausencia de
un diagndstico unico y universal, lo cual exige un abordaje multifactorial para garantizar precision y
rapidez en la intervencion clinica (Fu et al., 2021; Sirotich et al., 2021; Ma et al., 2025; Cilesiz et al.,
2025; Kihne et al., 2024; Song et al., 2022; Ahmed et al., 2024; Wang et al., 2022).

Al confrontar estos métodos con el estudio realizado por Shen et al., (2025), se identifico una gran
similitud en el uso de anticuerpos antinucleares y PCR como herramientas fundamentales para el
diagnostico precoz de PTI. No obstante, dicho estudio resaltdo con énfasis el uso de inteligencia
artificial para correlacionar maltiples pruebas diagnosticas, un enfogque que aun no se aplica de forma
sistematica en los estudios revisados en este articulo.

Aunque esta revision sistematica ha aportado hallazgos relevantes, es fundamental continuar con
estudios que exploren otras dimensiones de la PTI, como su impacto psicoemocional en los infantes
y el efecto de las terapias prolongadas sobre el desarrollo neurolégico y la calidad de vida. Asimismo,
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se sugiere que futuras investigaciones incorporen tecnologias emergentes como el andlisis
computacional y la inteligencia artificial para perfeccionar los algoritmos diagnésticos y pronosticos
en poblaciones pediatricas mas amplias y diversas

CONCLUSION

Esta revision sistematica evidencia que Estados Unidos ha presentado la mayor prevalencia de
pUrpura trombocitopénica idiopatica en infantes, con un 34% registrado en 2022, seguido por Bélgica
con un 21%. En ese mismo afio, en Estados Unidos, se documentd la cifra mas baja, con apenas un
0,8%, lo cual evidencia una notable heterogeneidad entre las poblaciones estudiadas. Esta disparidad
podria estar relacionada con diferencias en las condiciones clinicas, tales como la edad, el estado
inmunoldgico o la presencia de infecciones recientes.

Ademas, se confirma que la purpura trombocitopénica idiopatica en infantes es una enfermedad de
origen multifactorial, donde intervienen mecanismos inmunoldgicos, genéticos e infecciosos. Las
intervenciones terapéuticas identificadas estuvieron condicionadas por la gravedad del cuadro clinico
y el tipo de factor. Estos hallazgos sustentan la necesidad de implementar enfoques clinicos
personalizados que contemplen el perfil inmunolégico del paciente y promuevan una atencion mas
efectiva en la etapa infantil.

Finalmente, las pruebas diagndsticas utilizadas reflejan un enfoque multidimensional, incluyendo
técnicas seroldgicas, estudios hematoldgicos cléasicos y exdmenes moleculares. Este abordaje amplio
permite detectar la enfermedad desde distintos niveles clinicos, lo que favorece una intervencién mas
oportuna. Sin embargo, la diversidad de métodos aplicados evidencia la necesidad de establecer
protocolos diagndsticos estandarizados, que garanticen precision y equidad en la atencion infantil,
especialmente en lugares donde el acceso a tecnologias avanzadas es adn limitado.

Implicaciones y Limitaciones

Este estudio aporta una comprensién valiosa sobre el abordaje clinico y los factores asociados a la
purpura trombocitopénica idiopatica en infantes, lo que representa un paso importante para mejorar
el manejo médico en esta poblacion. No obstante, una de las principales limitaciones encontradas fue
la falta de estudios realizados en Ecuador, debido a la escasa investigacion sobre esta enfermedad en
el pais. Esta ausencia dificulta una vision contextualizada de la realidad local. Por ello, es necesario
promover futuras investigaciones globalizadas que permitan profundizar en su prevalencia,
caracteristicas clinicas y respuesta terapeutica en esta poblacion vulnerable.
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