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Resumen

Introduccion: La hiperactividad simpatica paroxistica (HSP) es un trastorno poco estudiado y comprendido en pediatria, y
se asocia principalmente a traumatismo craneoencefdlico (TCE) e hipoxia. El cuadro clinico se caracteriza por episodios
autolimitados y recurrentes de hipertension, taquicardia, taquipnea, hipertermia, sialorrea, midriasis, hiperhidrosis, disminucion
del nivel de conciencia y aumento del tono muscular con postura en extension. En edad pediatrica se estima una prevalen-
cia del 12-29%. Objetivo: Determinar la prevalencia del padecimiento en nuestra institucion, la etiologia, el tratamiento uti-
lizado para su manejo y los hallazgos neurorradioldgicos. Método: Se realizd un estudio retrospectivo con los pacientes
internados en el periodo comprendido entre enero de 2002 y enero de 2017 en cuidados intensivos pediatricos. Se identi-
ficaron siete casos que cumplieron los criterios diagndsticos de HSP. Resultados: La media de edad fue de 1 a 14 afios y
la etiologia mas frecuente estuvo asociada a paro cardiorrespiratorio. Iniciaron con el trastorno en un promedio de 21.74 dias
(DE + 18.37), el tratamiento se inicio en un promedio de 2.00 dias (DE + 2.07) y el tiempo de internamiento estuvo en un
rango de 20-180 dias —dias de estancia en terapia con un rango de 10-40 dias. Los farmacos utilizados para el control del
padecimiento fueron propranolol (PPN), baclofeno, buprenorfina (BPN) y gabapentina (GBP), con los que se logrd el control
en un promedio de 5.14 dias (desviacion estandard (DE) + 2.17). Los hallazgos mds frecuentes en resonancia magnética
fueron lesiones hipdxico-isquémicas en sustancia blanca, nucleos de la base y talamos. Conclusiones: La HSP es un pa-
decimiento grave que Se asocia a una alta morbimortalidad. La prevalencia en nuestra serie fue del 1.12%, muy baja si se
compara con lo reportado por otros autores. Se debe realizar un consenso para establecer los criterios diagndsticos y el
tratamiento en la poblacion pedidtrica.
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Paroxysmal sympathetic hyperactivity: prevalence, treatment and neuroradiological
findings in pediatric patients

Abstract

Objective: Paroxysmal sympathetic hyperactivity is a disorder poor studied and understood in pediatrics. It is mainly asso-
ciated with cranioencephalic trauma and hypoxia. Is characterized by self-limited and recurrent episodes of hypertension,
tachycardia, tachypnea, hyperthermia, sialorrhea, mydriasis, hyperhidrosis, decreased level of consciousness and increased
muscle tone with extension posture. In pediatric age, a prevalence of 12-29% is estimated. Methods: A retrospective study
was conducted with patients admitted in the period from January 2002 to January 2017 in pediatric intensive care. Seven
cases met the diagnostic criteria of paroxysmal sympathetic hyperactivity. Results: The mean age was 1-14 years, the most
frequent etiology was associated with cardiorespiratory arrest. They started with the disorder in an average of 21.74 days
(standard deviation [SD] 18.37), the treatment started on average of 2.00 days (SD 2.07) and internment time in a range of
20-180 days, therapy stay with a range of 10-40 days. The drugs used to control the condition were propranolol, baclofen,
buprenorphine and gabapentin, achieving control on average of 5.14 days (SD 2.17). The most frequent findings in magnetic
resonance were hypoxic ischemic lesions in white matter, basal ganglia and thalami. Conclusions: Paroxysmal sympathetic
hyperactivity is a serious condition associated with high morbidity and mortality. The prevalence in our series was 1.12%, very
low compared to that reported by other authors. A consensus must be established to establish diagnostic criteria and treat-

ment in the pediatric population.

Key words: Paroxysmal sympathetic hyperactivity. Pediatric Intensive Care Unit. Magnetic resonance. Diencephalon.

Introduccion

La disfuncién autondmica en pacientes pediatricos
secundaria a lesiones en el sistema nervioso central
(SNC) es un trastorno poco estudiado, por lo que
también es poco comprendido. El cuadro clinico se ca-
racteriza por la aparicién de episodios autolimitados y
recurrentes con una duracién variable de manifestacio-
nes autondmicas de hipertension, taquicardia, taquip-
nea, hipertermia, sialorrea, midriasis, hiperhidrosis y
disminucion del nivel de conciencia, junto con manifes-
taciones motoras de hipertonia con postura en exten-
sién'2. Se asocia principalmente a TCE, accidente vas-
cular, hipoxia, hemorragia subaracnoidea, lesiones
medulares, tumores supraselares o diencefdlicos, ence-
falitis autoinmune, hidrocefalia y neuroinfeccion (NI)3~.

Strich, en 1956, fue el primero en describir un caso
con manifestaciones autonémicas, que denomino crisis
del tallo cerebral®. Se han utilizado diferentes nombres,
como crisis diencefalicas, inestabilidad autonémica pa-
roxistica con distonia, sindrome disfuncional del tallo
cerebral y tormenta paroxistica simpatica, pero a partir
del consenso de 2014 se decidid utilizar el término
hiperactividad simpadtica paroxistica (HSP)°. En este
mismo consenso se establecieron los criterios diagnos-
ticos y se concluyo que deben estar presentes las si-
guientes 11 manifestaciones clinicas: a) ocurren todas
las manifestaciones clinicas al mismo tiempo, b) los
episodios son de naturaleza paroxistica, ¢) sobreacti-
vidad simpatica con estimulos normales no dolorosos,

d) persisten por > 3 dias consecutivos, €) persisten por
> 2 semanas por dafo cerebral, f) persisten a pesar
de tratar otros diagndsticos diferenciales, g) se admi-
nistraron medicamentos para disminuir las manifesta-
ciones simpaticas, h) > 2 eventos al dia, i) ausencia de
manifestaciones parasimpaticas durante los eventos,
j) ausencia de otras causas de las manifestaciones y
k) antecedente de dafo cerebral®.

Se ha disefado una herramienta para evaluar a
los pacientes desde la admisién a la Unidad de Cui-
dados Intensivos hasta la rehabilitacion denominada
la medida de evaluacién (PSH-AM), la cual esta
conformada por dos componentes: uno que evalua
el grado de severidad de las caracteristicas clinicas
(escala de manifestaciones clinicas [CFS]) y otro
que establece la probabilidad del diagndstico (he-
rramienta de probabilidad diagndstica [DLT]). La
CFS incluye las 6 manifestaciones cardinales del
padecimiento (taquicardia, taquipnea, hipertension,
hipertermia, sudoracion y posturas durante los
episodios)® y la DLT los 11 items de diagndstico se-
fialados anteriormente. La suma de estos dos com-
ponentes estima la probabilidad diagnéstica de HSP
en ese momento (Tabla 1).

La prevalencia de la HSP es muy variable: en adultos
se reporta del 8 al 33% asociada a TCE y del 6 al 29%
secundaria a hipoxia. Respecto a los casos en edad
pediatrica, no se cuenta con muchos reportes, pero se
estima una prevalencia del 12% asociada a TCE y del
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Tabla 1. Medida de evaluacion (PSH-AM)?

Hiperactividad simpatica paroxistica en pacientes pediatricos

I T T O T

<100 100-119
FR <18 18-23
TA sistélica <140 140-159
Temperatura <37 37-37.9
Sudoracion No Leve
Postura No Leve

120-139 > 140
24-29 > 30
160-179 > 180
38-38.9 >39.0
Moderada Severa
Moderada Severa

CSF Total

FC: Frecuencia cardiaca; FR: Frecuencia respiratoria; TA: Tension arterial; Grado de severidad: Nulo = 0; Leve = 1-6; Moderado = 7-12; Severo > 13.

DLT

Las caracteristicas clinicas ocurren al mismo tiempo

Los episodios son de naturaleza paroxistica

Sobreactividad simpatica con estimulos normales no dolorosos
Las caracteristicas persisten por > 3 dias consecutivos

Las caracteristicas persisten por > 2 semanas por insulto cerebral

Las manifestaciones persisten a pesar de tratar otros diagnésticos diferenciales

Se administraron medicamentos para disminuir las manifestaciones simpaticas

> 2 eventos al dia

Ausencia de manifestaciones parasimpaticas durante los eventos
Ausencia de otras causas de las manifestaciones

Antecedente de dafio cerebral

DLT total

1 punto por cada caracteristica presente; Suma CFS + DLT, No probable < 8; Posible = 8-16; Probable > 16.

29% posterior a lesiones hipdxicas, muy similar a lo
descrito en adultos®0-13,

Los mecanismos y las bases neuroanatémicas de
la HSP aun no se comprenden bien del todo; la teoria
mas aceptada se basa en un desequilibrio del siste-
ma nervioso auténomo provocado por una interrup-
cion de la regulacién cortical y pérdida del control
del equilibrio autonémico por disfuncion del
hipotalamo y talamo, que provoca una respuesta
exagerada a los estimulos sensoriales inocuos y/o
nociceptivos'1®,

Mas adelante describimos siete casos pediatri-
cos con HSP analizando la etiologia, los hallazgos

neurorradioldgicos vy el tratamiento utilizado en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP) del
Hospital Central Dr. Ignacio Morones Prieto.

Pacientes y métodos

Se realizd un estudio retrospectivo con los pacientes
internados en el periodo comprendido entre enero de
2002 y enero de 2017 en la UCIP del Hospital Central
Dr. Ignacio Morones Prieto, con edades de 0 a 15 afios.
Se encontraron 2,933 internamientos, realizandose una
busqueda con los diagndsticos de ingreso de: TCE, NI,
tumor en el SNC, accidente vascular cerebral (AVC) y
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Tabla 2. Caracteristicas demogréficas, etiologia, dias de internamiento, tratamiento y estado neurolégico

I TN T T T T TN TR

Edad (afios) 14 afios 1 afio 5 afios 13 afios 11 afios 3 afios 14 afios
Sexo M M F M F M M
Mecanismo TCE EHI NI EHI EHI TCE Tumor
CFS 3 3 B 8 8 3 8
Dias de inicio de la HSP 25 14 6 60 5 8 7
Dias de inicio del tratamiento 1 2 1 1 1 7 1
para la HSP
Tiempo de internamiento 65 40 65 180 26 32 20
Tiempo en la UCIP 40 15 12 33 23 25 10
Tratamiento PPN Baclofeno Baclofeno Baclofeno BPN BPN BPN
PPN PPN PPN PPN
DEX Baclofeno Baclofeno GBP
Dias sin HSP 5 4 6 4 4 10 3
Escala de Rankin 6 5 1 5 1 1 6
PPN: Propranolol; DEX: Dexametasona; GBP: Gabapentin; BPN: Buprenorfina.
encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI) secundaria a Resultados

paro cardiorrespiratorio. Se identificaron 627 casos.

Para el diagnostico de HSP en este estudio se utili-
zaron los criterios establecidos en el consenso de
2014°, pero al tratarse de pacientes pedidtricos se con-
sideraron también signos vitales anormales y otras
manifestaciones clinicas, segun lo publicado por Kirk,
et al.®. Estas son: a) taquicardia por encima de 2 DE
para la edad, b) taquipnea cuando presentaba el doble
de frecuencia para su edad, c) hipertensidon con pre-
sion diastdlica mayor del percentil 95 para la edad,
d) fiebre > 38 °C, e) distonia (rigidez o postura de des-
cerebracion) diagnosticada por los médicos tratantes
y f) diaforesis sin tener relaciéon con otro tipo de
padecimiento.

Analisis estadistico

Se utilizé el programa Excel 2010 como herramienta
estadistica. Los intervalos de confianza para la preva-
lencia encontrada se basaron en la distribuciéon normal
de probabilidad p + 1.96 error estandar para la preva-
lencia. Para la significancia estadistica entre nifios y
nifas se utilizé la probabilidad exacta de Fischer, ba-
sada en la distribucion hipergeométrica. Asimismo,
para la significancia estadistica en la comparacion con
otras prevalencias se empled la distribucion binomial
de probabilidad.

De los 627 casos revisados, 7 pacientes cumplieron
los criterios de HSP, con una prevalencia del 1.12%
(IC 95%: 0.29-1.94). En el momento del diagndstico la
media de edad fue de 4 afos y 10 meses (rango de
1 a 14 afios); los pacientes eran 5 nifios y 2 nifias, con
una prevalencia no significativa del 1.17% (IC 95%:
0.15-2.2) y del 1.01% (IC 95%: 0.00-2.4), respectiva-
mente (p = 0.61). El motivo del ingreso en la UCIP fue:
en tres pacientes por EHI (42.8%), en dos por TCE
severo (28.5%), una meningitis tuberculosa (14.2%) y
un tumor en el SNC (14.2%). Todos los pacientes en el
momento del diagndstico presentaban un grado Il de
severidad (CFS).

La HSP se manifesté en un rango de 5 a 60 dias de
internamiento, promedio de 21.74 (DE + 18.37), y el
tratamiento especifico se inicié en un rango de 1 a
7 dias, promedio de 2.00 (DE + 2.07). Los pacientes
permanecieron en la UCIP un promedio de 22.57 dias
(DE + 10.32) y el tiempo de hospitalizacion promedio
fue de 61.14 dias (DE + 51.24). Tras haber iniciado el
tratamiento farmacoldgico, estaban asintomaticos en
un rango de 3 a 10 dias, promedio de 5.14 (DE + 2.17).
En la tabla 2 se presentan los tratamientos utilizados
y la evolucién de los pacientes, y en la tabla 3 se re-
sumen las dosis de los farmacos utilizados para el
control de la HSP.
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Figura 1. Imagenes axiales ponderadas en T2y T1 simple y con gadolino a nivel del mesencéfalo, en las que se observan
granulomas subaracnoideos y aracnoiditis basal que realzan con el gadolino. También hay presencia de hidrocefalia

comunicante secundaria a la aracnoiditis ya descrita.

Tabla 3. Medicamentos y dosis

(v | e | Vi

Baclofeno 0.75-2 mg/kg al dia Via oral
PPN 1 mg/kg al dia Via oral
GBP 10 mg/kg al dia Via oral
BPN 1 ug/kg por dosis Intravenoso

En los casos 1y 2 no se recuperaron las RM. En el
expediente clinico se reportaba en el primer caso en
la TAC edema cerebral severo, hematoma epidural y
hemorragia intraventricular, y en el segundo caso hi-
drocefalia en la TAC y en la RM, que se realiz6 a los
dos meses, con presencia de lesiones quisticas en la
regién occipital derecha. En la revisién de las image-
nes de los otros cinco casos se encontro lo siguiente:
en el caso 3, presencia de hidrocefalia comunicante
por aracnoiditis infecciosa con granulomas perimesen-
cefélicos y en los valles silvianos que realzan con el
gadolinio (Fig. 1); en el caso 4, secuelas de evento
hipdxico-isquémico crénico en la porcién mas caudal
del putdmen y nucleo lenticular bilateral (Fig. 2); en el
paciente 5 se observaron alteraciones de sefal por
edema citotoxico secundario a evento hipdxico-isqué-
mico agudo a nivel de los ganglios basales, que
compromete al nucleo lenticular y al nucleo caudado
bilateralmente (Fig. 3); en el caso 6 se encontrd lesién
axonal difusa hemorrdgica y no hemorrégica en la
materia blanca de ambos hemisferios cerebrales y ce-
rebelo (Fig. 4), y en el paciente 7 se detectaron altera-
ciones de sefial en el diencéfalo por lesion neoplasica

e infartos agudos-subagudos en ambos talamos vy te-
rritorios de las arterias cerebrales posteriores (Fig. 5).

Discusidn

El diagndstico de HSP representa un reto para todo
clinico, independientemente de la edad del paciente,
ya que se puede confundir con otras enfermedades
como sindrome neuroléptico maligno, sepsis, hiperti-
roidismo, feocromocitoma o hipertermia maligna, entre
otras. Es un problema clinico poco frecuente que se
asocia a un mal prondstico y a un incremento en los
dias de internamiento’®".

Llama la atencién la baja prevalencia observada en
nuestra serie, comparada con el 12% reportado en
TCE (p = 1.1 E-25) y el 29% en EHI (p = 1.6 E-66)%10-'3;
sin embargo, ofrece una muy alta significancia estadis-
tica aun con la prevalencia mas baja del 6% reportada
para adultos con TCE (p = 5.4 E-10)""""3. Un aspecto a
tener en cuenta para la baja prevalencia es el adecua-
do manejo en la UCIP de los factores de riesgo como
hipertensién intracraneal, hipoxia y hemorragia, entre
otros, que disminuyd el riesgo de desarrollar HSP;
aunque otro factor pueden ser los criterios diagndsti-
cos. Recientemente se ha propuesto una escala
modificada en la que se excluyeron la sudoracion y la
distonia de las manifestaciones cardinales, ya que sélo
se presentan en el 50% de los casos'®, lo que nos hace
considerar que pudieran existir formas de presentacion
parciales y que el padecimiento es subdiagnosticado.
En nuestra serie todos los pacientes presentaron todas
las manifestaciones clinicas y con un grado severo
utilizando la CFS.
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Figura 2. Cortes axiales y coronales potenciados en densidad de protones y T2, en los que se observa hiperintensidad
de sefal a nivel de los nlcleos lenticulares en la region mas caudal del putamen, que representan secuelas de cambios
hipoxico-isquémicos croénicos.

Figura 3. Cortes axiales y coronales en densidad de protones y corte axial con técnica de difusién, que muestran
cambios en la intensidad de sefial del nacleo lenticular y caudado bilaterales, y en ambas insulas, que representan
edema citotdxico por cambios hipoxico-isquémicos agudos.

Figura 4. Imdgenes axiales potenciadas en T1, densidad de protones y susceptibilidad magnética, que muestran lesion
axonal difusa bilateral a nivel de la sustancia blanca yuxtacortical y l6bulos temporooccipitales bilaterales; otras son
hemorréagicas subcorticales. Hemorragia parenquimatosa cerebelosa subaguda en el angulo pontocerebeloso izquierdo
y zonas de contusion no hemorréagicas en el hemisferio cerebeloso derecho.
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Figura 5. Imagenes axiales ponderadas en densidad de protones, difusién y T2, con lesién neoplasica en diencéfalo e
infartos agudos-subagudos en ambos tdlamos y l6bulos occipitales en territorios de las arterias cerebrales posteriores.

La PSH-AM® se disefi6 basandose en pacientes
adultos, por lo que consideramos que se deben realizar
estudios en edad pediatrica para definir los criterios
diagndsticos en este grupo y validar la escala en este
grupo de edad. En el trabajo de Samuel, et al. se aplico
la herramienta de forma retrospectiva en adultos, y se
reporté una sensibilidad del 94% y una especificidad
del 35%'°.

Al descartarse el origen epileptogénico de la HSP, han
ido surgiendo diferentes teorias sobre qué estructuras
estan involucradas en la generacion de esta respuesta
disautonémica. Algunos autores han propuesto que las
lesiones en el mesencéfalo provocan alteraciones en el
relevo entre la médula espinal y el hipotdlamo, y una de
las teorias mas aceptadas es el modelo propuesto por
Baguley, et al., conocido como el radio excitador/inhibi-
dor, en el que se considera que los estimulos aferentes
sobre las células simpaticas localizadas en el asta pos-
terior de la médula espinal, que han perdido su actividad
normal, provocan que el centro inhibidor localizado en
el diencéfalo y el tallo cerebral desencadenen una res-
puesta exagerada ante pequefios estimulos, con la con-
secuente tormenta disautondmica?’.

Estudios en modelos animales han demostrado que
los outputs autondmicos son regulados por la actividad
de la amigdala, hipocampo, insula, cingulo, corteza
dorsolateral prefrontal y temporal medial, lo que hace
considerar que diversas estructuras estan conectadas
dentro de una red autondmica central que integra la
percepcion visceral y las respuestas eferentes autoné-
micas con emociones y conductas. Estos hallazgos se
han corroborado en humanos al analizar las lesiones
en estudios de neuroimagen funcional, en los que se
ha reportado que el principal dafio se presenta en los

tractos que conectan la corteza insular derecha al bra-
zo posterior de la capsula interna ipsilateral. Utilizando
RM se han encontrado lesiones en la sustancia blanca
periventricular, cuerpo calloso, diencéfalo y tronco en-
cefalico, lo que apoya aun mas la teoria de que el dafio
cerebral difuso es mas probable que cause HSP'>21,
Segun la teoria de la disociacion, es ocasionada por
la disfuncion de los centros autonomos en el diencéfalo
(tdlamo o hipotalamo) con sus conexiones corticales,
subcorticales y tronco cerebral que median la funcion
autondémica?®. Mrkobrada, et al. reportaron en pacien-
tes pediatricos con EHI afeccion talamica en la RM, y
lo consideraron como un hallazgo temprano asociado
a un peor prondstico®. En nuestra serie no encontra-
mos una homogeneidad de alteraciones en la neuroi-
magen, pues en dos casos observamos lesiones en
los nucleos de la base y en un caso en el tadlamo; y
aunque es una serie pequefia, podemos concluir que
son multiples las areas anatémicas involucradas en la
fisiopatologia de este padecimiento.

En la actualidad no se cuenta con una guia que es-
tablezca cudles son los farmacos y las dosis eficaces.
Las alternativas farmacoldgicas mas utilizadas son
morfina y benzodiacepinas intravenosas. Se ha repor-
tado eficacia con a-agonistas, -bloqueantes, bromo-
criptina, GBP, baclofen enteral o intratecal®®?8. En
nuestra serie, en cuatro pacientes se present6 la HSP
bajo sedacion con midazolam. Tres pacientes respon-
dieron con monoterapia oral (42.8%), uno con dos far-
macos enterales (14%) y otros tres pacientes con tres
farmacos (42.8%), dos enterales y uno intravenoso.
Solo en tres pacientes se utilizd la BPN intravenosa y
en un caso se tuvo que suspender el PPN por bradi-
cardia sinusal, por lo que se reemplazé por GBP.
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A diferencia de lo que se comenta en otros trabajos,
tres pacientes respondieron favorablemente con baclo-
feno y PPN oral, y en los tres ultimos casos se utilizé
la BPN, ya que anteriormente no contdbamos con el
farmaco en nuestra institucion. A pesar de que no se
encontrd significancia estadistica entre los pacientes
que utilizaron BPN y farmacos orales, se observo que
los dias de internamiento en el grupo de BPN fue de
26 versus 87.5 (p = 0.25) y los dias en la UCIP de 19.3
versus 25 (p = 0.39); sin embargo, los dias sin HSP
fue menor en el grupo sin BPN, con 4.75 versus 5.6
(p = 0.35). En el caso de la NI, observamos que con
la aplicacién de la dexametasona (DEX) intratecal la
paciente presenté mejoria del cuadro clinico.

Aunque hay muy pocos trabajos, se ha informado
que el uso de la dexmedetomidina, o,,-agonista selec-
tivo de receptores, disminuye el riesgo en los pacientes
postoperados de TCE para desarrollar HSP, en com-
paracion con otros sedantes; aunque los mismos au-
tores concluyen que no ayuda a disminuir las secuelas
neuroldgicas en este grupo de pacientes®®°,

Dentro de los cuidados generales se deben evitar los
estimulos que desencadenen las manifestaciones au-
tondmicas, por lo que se recomienda evitar el ruido y
los estimulos luminosos intensos, permitir pocas visitas
al paciente y disminuir al maximo el estimulo tactil,
como evitando los bafios con agua fria, una moviliza-
cién innecesaria, no utilizar ropa ajustada y prevenir la
constipacion®'22, La terapia fisica es muy importante
en este padecimiento para ayudar a la recuperacion de
los pacientes. Esta debe ser multidisciplinaria, aunque
el problema surge a la hora de determinar con qué tipo
de terapia empezar, ya que en etapas tempranas,
como ya se ha mencionado, los estimulos pueden pre-
cipitar las crisis®®. Seis pacientes de nuestro estudio
han continuado con la terapia fisica y en vigilancia
neuroldgica en nuestra institucion. Segun la escala de
Rankin modificada a un afo del padecimiento, tene-
mos a tres pacientes con nivel 1, a dos pacientes con
nivel 5y a dos mas con nivel 6. El paciente 7 falleci6
a las tres semanas de la HSP por complicaciones pro-
pias de la neoplasia. Tres de los pacientes reciben
antiepilépticos, con lo que se ha logrado un control de
la epilepsia. El paciente 1 fallecié6 después del afio,
secundario a sepsis posterior a la colocacién de placa
craneal. En nuestra serie, a diferencia de lo reportado
en otros trabajos®34, en un rango de 3 a 10 dias des-
pués del inicio de farmacos para la HSP los pacientes
se encontraban asintomaticos y no se reportaron ma-
nifestaciones simpaticas al estimularlos durante la te-
rapia fisica. A todos los pacientes se les suspendié a

los seis meses los farmacos para HSP, sin recaida en
ningun caso.

Conclusiones

La HSP es un padecimiento grave y su reconoci-
miento temprano es muy importante, pues los princi-
pales objetivos son iniciar un tratamiento de inmediato,
y evitar las complicaciones y la realizacién de estudios
innecesarios.

Segun nuestra opinion, se deben realizar revisiones
sistematicas del trastorno en edad pediatrica con los
objetivos de establecer si las manifestaciones clinicas
son iguales que en los adultos y para elaborar guias
de tratamiento para pacientes pediatricos.
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