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MINISTERIO DE SALUD S TERD DF BALUD

Visto, el Expediente N° 19580-14;
CONSIDERANDO:

Que, el articulo VI del Titulo Preliminar de la Ley N° 26842 — Ley General de Salud,
establece que es responsabilidad del Estado promover las condiciones que garanticen
una adecuada cobertura de prestaciones de Salud a la poblacién, en términos
socialmente aceptables de seguridad, oportunidad y calidad; razén por la cual, es
-preocupacion constante del Ministerio de Salud priorizar la calidad asistencial, asi

Gomo la implementacidn de la mejor practica clinica en las prestaciones asistenciales
I/ qgi?e se brinde a la poblacidén usuaria en los Establecimientos de Salud;

SNy _‘,,_._;__'.{ﬂéf.le, mediante la Resolucion Ministerial N® 422-2005/MINSA, de fecha 01 de Junio
=== del 2005, se aprueba la Norma Técnica N° 027-MINSA/DGSP-V.01: “Norma Técnica
e ra la Elaboracién de Guias de Practica Clinica”, cuya finalidad es “Estandarizar la
wboracion de las Guias de Practica Clinica, de acuerdo a los criterios
tWhacionalmente aceptados que respondan a las prioridades sanitarias nacionales
gionales, buscando el maximo beneficio y minimo riesgo a los usuarios y el uso

SMEH e, mediante Nota Informativa N° 440-13-SEP-DP-HONADOMANI-SB, el Jefe del
Servicio de Sub Especialidades Pediatricas remite al Jefe de! Dpto. de Medicina
Pediatrica las Guias de Practicas Clinicas actualizadas: GPC de Injuria Renal Agua,
PC de Paralisis Facial Periférica, GPC de Paralisis Braquial Obstétrica, para su
visidbn y aprobacion correspondiente; asimismo, mediante Memorando N° 703-DP-
ONADOMANI.SB-2014, el Jefe del Dpto. de Pediatria comunica al Jefe de la Oficina
de Gestién de la Calidad que, se le esta remitiendo 03 Guias de Practicas Clinicas
G.P.C., elaborado por el Servicio de Sub Especialidades Pediatricas, para que sean
revisadas y procedan a su aprobacién mediante la Resolucién Directoral
Sorm,  correspondiente;

A Que, las Guias Técnicas: “Guia de Practica Clinica de Injuria Renal Aguda”, cuya
Z [2 E_ﬁ alidad es identificar precozmente a los pacientes con riesgo de injuria renal aguda,
gy ..'_f?'dar tratamiento medico oportuno y evitar complicaciones, “Guia de Practica Clinica
Livm7u-/ de Paralisis Facial Periférica”, cuya finalidad es contribuir al diagndstico y enfoque
e terapéutico de la patologia denominada Paralisis Facial Periférica Idiopética en nifios;
“Guia de Practica Clinica de Parédlisis Braquial Obstétrica”, cuya finalidad es
contribuir al diagnéstico y enfoque terapéutico de la patologia denominada Paralisis
Braquial Obstétrica Neonafal los mismos gue como “Guia Técnica” cumple con la
estructura y contenido establecide en el articulo 6.1.3. de la Resolucién Ministerial
N°® 526-2011/MINSA que aprueba las "Normas para la Elaboracion de Documentos
Normativos del Ministerio de Salud”;



Que, mediante Informe N° 021-2014-CT-DA-HONADOCMANI.SB, la Coordinadora de
Monitoreo Institucional de la Direccion Adjunta informa al Director Adjunto que, las
Guias de Practicas Clinicas, se encuentran adecuadas en estructura y forma, vy
cuentan con opinién favorable por cumplir los criterios establecidos segun
nermatividad vigente;

Que, mediante Oficio N° 0251-DA-HONADOMANI.SB.2014, el Director Adjunto remite

al Director General las Guias de Practicas Clinicas: GPC de Injuria Renal Aguda, GPC
__de Paralisis Facial Periférica, GPC de Paralisis Braguial Obstétrica, contando con la

‘a robacion de su oficina y la Oficina de Gestion de la Calidad y se emita la Resolucion
| Ealrectoral correspondiente;

Sy f/ge mediante Memorandum N° 418.DG.HONADOMANI.5B.2014, el Director General
¢ “golicita se proyecte la Resolucion Directoral que aprueba las Guias de Practicas
Clinicas antes enunciadas;

. Con las visaciones de la Direccion Adjunta, del Departamento de Pediatria, de la
b Coordinadora de Monitoreo Institucional y de 1a Oficina de Asesoria Juridica;

En uso de las facultades y atribuciones conferidas al Director General mediante

},{f' = Resolucién Ministerial N° 399-2014/MINSA, y el articulo 11°, inciso ¢) del Reglamento

5 de Organizacion y Funciones del Hospital Nacional Docente Madre Nifio “San
eyt Bartolomé”, aprobado por la Resolucion Ministerial N° 884-2003-SA/DM,;

SE RESUELVE:

Articulo Primero.- Aprobar las Guias Técnicas: “Guia de Practica Clinica de
- fnjuria Renal Aguda”, constando de Veintiuno (21) folios; “Guia de Practica Clinica
¢ .~ //de Paralisis Facial Periférica”, constando de Ocho (08) y “Guia de Practica Clinjca

- visados forman parte integrante de la presente Resolucién Directoral, por los
semonss, fundamentos antes expuestos.

rticulo Segundo.- Disponer que el Departamento de Pediatria, implemente la

*;'-" # Aguda”, “Guia de Practica Clinica de Paralisis Facial Periférica” y “Guia de
\‘hf,T /‘* Practica Clinica de Paralisis Braquial Obstétrica”, aprobadas en el articulo primero
de la presente Resolucion Directoral, y su cumplimiento en el Hospital Nacional
Docente Madre Nifio “San Bartolomé”

Articulo Tercero.- Disponer que la Oficina de Estadistica e Informatica publique la
presente Resolucion Directoral en la direccioén electronica www.sanbartolome.gob.pe
del portal de Internet del Hospital Nacional Docente Madre Nifio “San Bartolomé”.
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i FINALIDAD
fratamiento médico oportuno y evitar complicaciones.
Il. OBJETIVO:

- Identificaciéon y manejo precoz de los pacientes con injuria renal agu
- Investigar 1a etiologia para su manejo adecuado s
- ldentificacion de factores de riesgo de desarrollo de injuria renai
- Prevencion de la lesidn irreversible y compromiso de otras érganos y sistemas S
- Disminuir la morbimortalidad per la injuria renal aguda.

Nl. AMBITO DE APLICACION: '
Nifios entre 1 mes y 18 afios de edad. .

IV. NOMBRE DEL PROCESQO O PROCEDIMIENTO:
Guia de Practica Clinica para |a atencidn de pacientes can injuria renal aguda.

4.1. NOMBRE Y CODIGO:

N17.9 Insuficiencia renal aguda no especificada
N17.0 Insuficiencia renal aguda por necrosis tubular aguda.

V. CONSIDERACIONES GENERERALES
51 DEFINICION:

La injuria renal aguda es un sindrome clinico multietiologico, de
aparicion brusca, caracterizado por la disminucion de la funcién renal v,
como consecuencia de ello, retencién de productos nitrogenados vy
alteraciones en [a homeostasis hidroelectrolitica y del equilibrio acido base.

5.2 ETIOLOGIA:

a) Prerrenal: En la forma prerrenal la retencion de productos nitrogenados
es secundario a la disminucion de la funcidn renal fisiologica, debida a
la disminucién de la peifusion renal. La hipoperfusion renal da lugar al
reajuste de agentes vasodilatadores y vasoconstrictores intrarrenales
gue intentan en un primer momento mantener |la tasa de filtracion
glomerular (TFG). Como no hay necrosis del tejido renal, la retencion
nitrogenada revierte antes de las 24 horas de haber iogrado una buena
perfusién renal.

Causas:
- Disminucién del volumen extracelular eficaz:
T
ELABORADO FOR: REVISADD POR: ? VIGENCIA
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+ Pérdidas. hemorragia, deshidratacion, quemadura y diuréticg
« Redistribucién: hepatopatia, sindrome nefrotice, obstru
intestinal peritonitis.

cardiaca, taponamiento cardlaco
- Vasodilatacidén periférica: sepsis, hipoxemia, shock anafilactico,

tratamiento con IL 2 e interferon.
- Vasoconstriccion  renal:  inhibidores de la  sintesis de

prostaglandinas, sindrome hepatorrenal, hipercalcemia.

- Vasodilatacion de arteriola eferente: inhibidores de la enznma’*

convertidora de angiotensina y antagonista de los receptores d

angiotensina (en situacion de disminucion del volumen vascul§f A

efectivo). ¥
b) Intrinseca: En la forma intrinseca hay dafio tisular del parénquima renal
y la localizacion del dafio puede ser glomerular, vascular, tubular o
intersticial. La forma mas frecuente es la necrosis tubular aguda, siendc
la causa mas frecuente de ésta la hipoperfusién prolongada. En la IRA
causada  por isquemia o nefrotoxicidad, la produccion reactiva de
sustancias  vasocactivas, renina, angiotensina Il y endotelina gue
producen vasoconstriccion renal, la disminucién de las sustancias
vasodilatadoras como el oxido nitrico, y a la cual ademas se agrega el
aumento de la presion intratubular debida a la obstruccion tubular por
los detritos celulares, son los elementos que causan las alteraciones
hemodinamicas intraglomerulares que determinan el descenso de TFG.
En cambio, en los trastornos renales de origen inmunolégico, el efecto
de los mediadores del fenémeno inflamatorio agudo reduce la superficie
de filtracion y modifica la permeabilidad capilar, con lo cual desciende el
coeficiente de ultrafiltracion y por ende la TFG.
Causas:
Necrosis tubular aguda:
. Hemodinamicas: persistencia de causas prerrenales, sepsis, cirugia
cardicvascular.
e Toxicos: antimicrobianos, sustancia de conifraste yodados,
anestésicos, uratos, fosfatos.
* Hemoglobinuria
+ Mioglobinuria/rabdomiolisis
- Nefritis tubulo intersticial aguda
 Farmacos: antimicrobianos, analgésicos, antiinflamatorios.
* Inmunalégica
» Neoplasica
- Glomerulonefritis aguda:
» Postinfecciosa e IgA
ELABORADO FOR: RENISADO POR: ‘ VIGENCIA:
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= Lupus eritematoso sistémico, vasculitis tipo AN
» Purpura de Henoch - Schonlein ;
- Qclusién vascular

e Trombosis hilateral de ia arteria renal
e Sindrome Urémico — Hemolitico (SHU).

c} Post renal: usualmente es un problema de tipo obstructiva que puede
tener lugar en diferentes niveles del tracto urinario. Si la abstruccién

‘ MADRE NINOS “SAN BARTOLOME" i
L ! !
| | GUIA DE PRAGTICA GLINICA DE INJURIA RENAL AGUDA | Beparbiroats Faddiria ‘
, 7 E | Servicio: Sub Especialidaces
CODIGO CIE 10: N17.9 , _Vers;on. II-2014 Pediiricas.

persiste por un periodo prolongado dara lugar a una injuria renal
intrinseca /£

Causas: //

- Uretra: valvas de uretra posterior, estenosis, calculos, tumores.

- Vejiga: coagulos, ureterocele, vejiga neuragénica.

- Ureteral (bilateral): coagulos, calculos, estenosis, neoplasias,
tibrosis retroperitoneat.

» Existe una situacién clinica conocida coma sindrome intermedio, en
el cual no hay necrosis tubular pero tampaco es resultade de la
adaptacion fisiologica, encontrandose algunas funciones tubulares
alteradas y destruccion del barde en cepilla de las células del tubuio
proximal. En estos casos, la situacidon revierte luego de las 24
horas de haber restablecido ia perfusidén renal, pero en menos de 3
dias.

53 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS:

La verdadera incidencia de la falla renal aguda en la edad pediatrica es
desconeccido. En las unidades de cuidados intensivos pediatricos vy
neonatales oscila entre 8 y 24%, siendo ésta severa con reguerimienta de
terapia de reemplazo renal en aproximadamente 5%. Ocurre en mas del
82% de pacientes criticamente enfermos (ventilados y con uso de
vasopresores). Asimismo, representa alrededor del 0.7% de los ingresos
haspitalarios, siendo el 80% en menares de 2 afios. En nuestro pais, Loza y
colaboradores, reportaron en un estudio de 149 casos de IRA en un hospital
del MINSA, una frecuencia de 44,3% en recién nacidos y 37.6% en lactantes.

5.4 FACTORES DE RIESGO ASOCIADO

5.5.1 MEDIO AMBIENTE:
- Neanatos y lactantes
- Sexo masculino
- Patologia renal previa
- Hipoalbuminemia

- Sepsis
ELABORADO MOR: i REVISADG PO VIGENCIA:
UNIDAD DE NEFROLOGIA PEDIATRIA DPTO.DE PEDIATRIA OCTURRE 2014 - SETIEMBRE 2016
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- Deplecion de volumen, hipotension, shock

- Diabetes Mellitus

- Insuficiencia cardiaca congestiva y falla hepatica ﬁ 2

- Cirugia cardiaca y vascular \}:‘—n G

- Enfermedad vascular arterial R

- Transplante de érganos solidos no renales

- Ventilacion mecanica

- Rahdomiolisis

- Sindrome compartamental abdominal

- Uso de agentes nefrotoxicos: medios de contraste, AINES,
antibidticos, quimioterapéuticos.

5.5.2 Estilos de vida: No existe relacion con los estilos de vida. ///

5.5.3 Factores hereditarios: Ninguno

A
-

IV CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1 CUADRO CLINICO:

6.1.1 Signos y sintomas:
La sintomatologia inicial de la IRA esta relacionada con la condicion
que la provoca y las alteraciones fisiopatologicas secundarias.

IRA prerrenal: usualmente hay oliguria ¢on retencién nitrogenada leve,
que revierte antes de las 24 horas de haber restablecido una
adecuada perfusion renal.

IRA intrinseca: se pueden distinguir dos etapas: 1) etapa inicial, que
cursa con incapacidad para mantener la hemeostasis y que puede ¢
no afectar el flujo urinarie produciendo o no oligoanuria y, 2) 1a etapa
de recuperacion, en [a cual se van restableciendo progresivamente las
alteraciones del rifion. Los pacienies que c¢onservan su diuresis
tienen una evolucion mas benigna, puesto que es mas facil mantener
el equilibrio hidrico y nutricicnal.

1. Etapa inicial de la injuria Renal:

Injuria renal oligoanurica: duracién variable, la menor de 3 dias
y la maxima de 2 a 3 semanas, salvo casos excepcionales como
en el sindrome urémico hemolitico en el cual esta fase puede
prolocngarse mas.
- Flujo urinario:

e < 1cc/kgfhora en neonatos y lactantes menores de un ano

ELABORADO POR: REVISADD POR: VIGENCIA:

UNIDAD DE NEFROLOGIA PEDIATRIA DPTQ. DE PERIATRIA OCTUBRE 2014 - SETIEMDRY 2016

Paaina 4 de 21



HOSPITAL NACIONAL DOCENTE 5

MADRE NINOS "SAN BARTOLOME" i) |
} GUIA DE PRACTICA CLINICA DE INJURIA RENAL AGUDA Repafiamenio: Pedistia |
| CODIGO CIE 10: N17.8 ' Versién: 11-2014 gfg':trflﬁqssw Especial :

e < 0.5 co/kgthora o < 12 miim*h o < 500 mi/dia/1.7
el resto.

- Hipervolemia: que puede manifestarse con edema periférico, /
hepatomegalia, dificultad respiratoria, signo de galop

hipertensiva.

- Hipertension arerial: secundario a hipervolemia o por alteraciéon /“ BES Ayl
vascular intrinseca como en el caso de SHU vy vasculitis. Los-:/-':_'rr ;
sintomas de encefalopatia hipertensiva incluye: cefalea, vision -
borrosa, convulsiones, papiledema, parélisis de nervios
craneales (especialmente facial), vémitos vy alteracion del

sensorio.

- Hiponatremia generalmente dilucional. En cifras inferiores a 120
mEg/l puede presentar letargia, irritabilidad e incluso
convulsiones.

- Hiperkalemia: la sintomatologia se manifiesta dependiendo de la
severidad. Iniciaimente se presenta con mareos, nauseas vy
debilidad muscular y en casos mas severos, taguicardia,
fibritacion ventricular y parc cardiaco.

- Hipocalcemia: irritabilidad neuromuscular, tetania.

- Acidosis metabdlica; se manifiesta clinicamente como una
taquipnea compensadora.

- Hiperfesforemia e hiperuricemia: no tiene ninguna manifestacion
Clinica.

- Uremia: puede manifestarse iniciaimente con nauseas y vomitos

y en casos mas severos producir encefalopatia urémica
(irritabilidad, somnolencia, letargia, convulsiones y coma),
coagulopatia, pericarditis y pleuritis.

Injuria renal no oligurica:

- Flujo urinario conservado

- La sintomatologia clinica descrita en las formas oligoanuricas es
excepcional.

2. Etapa de recuperacion de la Injuria Renal:
Fase politrica: dura aproximadamente una semana

ELABORADQ POR; ‘ REVISADO POR: VIGENCIA:
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- Flujo urinario:
= > 5 cc/kg/h en neonatos vy lactantes menores de urkano
= >4 cc/kg/h o 80 miym?/h en el resto.

- Si la poliuria es marcada y no repuesta en forma adecu{a
puede producir:

e Deshidratacion.
» Peérdidas hidroeléctroliticas: hiponatremia, hipckalemi \'\\ P

hipocalcemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia.
» Pérdidas de bicarbonato llegando a producir acidosis

e
metabdlica con anion gap normal asociado. g/ o
. . | ’ ,._’ v
- Renal: Fase politrica / £ .

6.1.2 Interaccidn cronoldgica
1. Etapa inicial de la Injuria Renal: Injuria renal oligoanurica o no
oligurica.
Etapa de recuperacion de la Injuria.

6.1.3 Grafico, diagrama y fotografias.

Tabla 1: Examen fisico diferencial para IRA prerrenal e IRA intrinseca

Hallazgos que sugieren disminucién | Hallazgos gue sugieren aumento del

del volumen intravascular volumen intravascular
IRA prerrenal IRA intrinseca
!
| - Ausencia de sudoracion . - Aumento del llenado yugular ‘
| - Disminucién del peso - Ascitis |
- Hipotensién - Edema pretibial ]
- Taquicardia - Anasarca
- Mucosas secas - Estertores finos pulmonares
| - Ausencia de llenado yugular en | - Ritmo de galope o tercer ruido
supino - Hepatomegalia
- Llenado capilar lento - Hipertension arterial

6.2 DIAGNOSTICO
6.2.1 CRITERIO DIAGNOSTICO:

Comprobacion del deterioro de la funcion renal: mediante la
elevacién de la creatinina y disminucion dei flujo urinarioc.  Se
considera significativo cuando se evidencia elevacion de |a creatinina
sérica mayor de 0.3 mg/dl o 1.5 veces el nivel basal. En ausencia de
datos previos de creatinina, se considera los valores de referencia
para la edad del paciente (tabla 2), siendo significativo cuando éste es
superior a mas de 2 desviaciones estandar a la media para ia edad. El

|
ELABORADO POR: REVISADO POR: H VIGENCIA:

UNIDAD DE NEFROLOGIA PEDIATRIA DPTO. DE PEDIATRIA CGCTUBRE 2014 - SETIEMBRE 2016

Padgina 6 de 21



P U | HOSPITAL NACIONAL DOCENTE

2 #ilu | MADRE NIROS “SAN BARTOLOME” Ly
! - to: i i
' | GUIA DE PRACTICA CLINICA DE INJURIA RENAL AGUDA Departamento’ Pedialria ‘
? : ! : Servicio: Sub Especialidades
LCODIGO CIE 10; N17.9 | Version. I-2014 | Pediatricas,

o‘N\ANl ”54

ascenso paulatino de sus vaiores, aun estando en los ra ¥ definii"xi' =
3 F.

como normal, es muy sugestivo de disfuncion.

Edad | Creatinina Sérica (mg/dl) |  Rango (mg/di)
2 sem — 5 afios 0.4 0.2-<05 [

| .
5—-10 anos 0.6 | 0.3-1.0 ; "

| > 10 anos 0.9 06-14 ' / r /;]

En el 2007, la Red de grupo de Injuria Renal Aguda (The Acute Kidney
Injury  Network group - AKIN} propuso un sistema de
definicion/clasificacion de IRA la cual ha sido modificada para nifios y
unificada en el 2012 en las guias KDIGO (Kidney disease improving
global outcomes} para el diagnéstico y manejo de la injuria renal en
adultos y nifios (tabla 3).

Tabla 3: Clasificacion y Sistema de Estadiaje de ia Injuria Renal Aguda

Estadio | Criterio de Creatinina | Criterio de diuresis
1 Incremento de Cr > 0.3mg/dl ( >26.4 | < 0.5 ml/kg/h por
umol/L) o 2120-200% (1.5 veces) de la | >6h
| linea base
‘ ' Incremento de Cr z200-300% (2 a 3 |<0.5 ml/kg/h por
| veces) de la linea base | >12h
3 Incremento de Cr >300% (>3 veces) de | < 0.3 ml/kg/h por 24
! linea base o n o anuria por 12 h,
Cr 2 4mg/d| con una elevacion aguda de |

Inicio de terapia de reemplazo renal ¢
Disminucion en TFG < 35 mil/min/1.73 |
m? en pacientes menores de 18 afios

/ al menos 0.5 mg/dl o

Kidney Disease limproving Global Quicomes {KIDIGO) clinical practice guideline for acute
kidney injury

6.2.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

- Enfermedad renal cronica

6.3 EXAMENES AUXILIARES:

ELABORADO POR: REVISADO POIR: _| YIGENCIA:
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6.3.1 PATOLOGIA CLINICA:

menudo presentan una elevacion tardia de la creatinina. Ademas,
la creatinina no es un valor sensible de injuria renal ya que puede .~ .1
verse afectada por muchos factores como edad. estado nutricional, /=
masa muscular, algunas drogas (trimetropim, cimetidina, salicilato), B/
etc. Por lo que en los Gltimos afios se ha estudiado otras moléculas'/ emTiA )&
como la cistatina C. i O

El analisis de electrolitos sericos como sodio, potasio, cloro, calcio,
fosfato, asi como la medicion del bicarbonato son dtiles en
determinar si existe necesidad de iniciar terapia de reeplazo renal.

- Urinarias: examen de orina (bioguimice y sedimento), electrolitos
urinarios, creatinina urinaria, osmolalidad urinaria.
En la IRA prerrenal el analisis quimico y microscopico de la orina
es practicamente nermal aunque pueden verse cilindros hialinos.
Por el contrario, en la IRA intrinseca se encuentran diferentes
grados de proteinuria, hematuria micro o macroscépica, células
tubulares, leucocituria y esterasas leucocitarias y presencia de
cilindros hematicos, granulosos o ieucocitarios. En la IRA postrenal
suele haber alteraciones del pH vy densidad urinaria y puede
observarse leucocituria, piuria y bacteriuria ya que no es infrecuente
la asociacién de infeccidn urinaria.

En la bioguimica urinaria, la medicidn de sodio en orina aislada es
atil en la evaluacion del volumen intravascular. En hipovolemia o
azoemia prerrenal, ei sodio urinaric se encuentra en valores
menores de 20 mEqg/l. En IRA intrinseca es de mayor utilidad la
medicion de la fraccién excretada de sodio (FENa%). En NTA, 'a
FENa aumenta a 2 a 3%. La FENa no es confiable en pacientes
que estan recibiendo diuréticos y en recién nacidos prematuros. En
el primer caso, ia medicion de la fraccion excretada de urea (FEU)
puede ser de utilidad con valor predictive mayor si se compara con
la FENa. Otras etiologias como glomerulonefritis aguda,
rabdomiolisis y nefropatia por medios de contraste pueden arrojar
valores de FENa faisamente bajos. Las fracciones excretadas de
acido Urico vy litio son utilizadas para la clasificacion de IRA.

Determinaciones como la excrecion de potasio y magnesio no son
buenos parametros diagnosticos. (Ver takia 4).
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Tabla 4: Parametros para el diagnéstico diferencial de [RA pre
intrinseca o post renal

: Pre-renal | NTA Post-renaﬁ}f'_;??’f-"

T o 4|'|, rJI"J%'ﬁI-""L =" {j :-L'I
Relacion BUN/Cr <20 10-20 10-20 \‘\{‘:\‘:’Mf}?‘{
Densidad urinaria > 1020 I <1010 :1'305100 =4 "f"' o 2
Osmolalidad urinaria > 500 <350 + e TN
U/P osmolal >2 <1 > 40 jf*'z N
Sodio urinario <20 > 30 > 3% | %
FENa % < 1% > 2% - '20 ~"~"‘ D
FE urea % < 35% > 50% 5 NS FATU L,
U/P creatinina > 40 < 20 )

U/P Urea > 20 3 +
FE Acido drico <7 > 15 Normal
(FR <15 > 2 Leucoitos si
Sedimiento urinario Normal Cilindruria haﬁ'ﬂ:ﬁ;mn
Cilindros Células renales
hialinos Proteinuria
il _ _ Hematuria

NTA: necrosis tubular aguda. IFR: Indice de falla renal [Nau / (Cru/Crpl)] FENa%:
fraccion excretada de sodio ([(Nau x Crpl) / (Napl x Cru)] x 100 ). Cru: creatinina
urinaria, Crpt: creatinina plasmatica, Nau: sodio urinario, Nap!l: sodio plasmatico.

- En caso de IRA intrinseca secundario a glomerulonefritis se
reguerira estudios adicionales: proteinuria de 24 horas, dosaje de
complementeo C3 y C4, descarte de causas secundarias como
vasculitis (ANA, Anti DNA, ANCA).

- Las pruebas convencionales de depuracién para determinar la
velocidad de filtracion glomerular y el fiujo renal plasmaticos no son
utiles desde el punto de vista practico como estudio inicial debido al
tiempo gue consume su realizacion. Estos seran solicitados en
casos seleccionados dependiendo de 1a etiologia de la falla renal.

- Patologia clinica: Biopsia renal se solicita sélo en caso de
sospecha de glomerulonefritis rapidamente progresiva o en falla
renal aguda sostenida mas de 6§ semanas para descartar necrosis
cortical.

6.3.2 IMAGENES:

- Ecografia renal. muestra la morfologia repal con situacién, forma,

tamano, dilataciones y obstrucciones. Un tamafio renal
} 1
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obstructiva.

- Radiografia de térax debe solicitarse inicialmente para valorar la
situacion cardiocirculatoria; cardiomegalia, congestidn pulmonar, Y
derrame pleural y edema agudo pulmenar.

- Ecografia doppler. evalua el flujo sanguineo y la resistencia
vascular. Util en casos seleccionados para diferenciar falla renal
aguda pre renal de la intrinseca y en casos de sospecha de
problemas trombaoticos.

- Estudios isotopicos: radiorrenograma diurético puede valorar en
algunos casos el flujo sanguineo renal y las obstrucciones de la
via urinaria.

6.4 MANEJO

6.4.1 MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

El punto clave en la prevencién es el reconocimiento oportuno de los
pacientes que estan en riesgo de desarrollar una IRA.

- Si existe una sospecha de oliguria funcional hay que optimizar el
volumen intravascular, mejorar la presién arterial, la oxigenacién y
el gasto cardiaco.

- Evitar el uso de medicamentos que disminuyan el fluic renal como
los inhibidores de ECA.

- Evitar el uso de drecgas nefrotdxicas o de no ser esto posible
ajustar la dosis de las drogas segun la tasa de filtracion glomerular
0 a través de la medicion de los niveles en sangre del farmaco si
es factible. Evitar et uso concomitante de otros nefrotoxicos.

- Mantener la euvolemia y la estabilidad hemodinamica.

- Remover o neutralizar nefrotoxinas.

- Monitoreco seriado de la creatinina.

6.4.2 TERAPEUTICA

El manejo inicial debe estar dirigido a la identificacion y correccién de
la causa desencadenante del mismo.

Injuria renal aguda pre renal:

ELABORADQ POR: REVISADO POR: YIGENCLA:

UNIDAD DE NEFROLOGIA PEDIATIIA DFTO. DE PEDIATRIA OCTUBRE 2014 - SETIEMBRE 2016

Pagina 10 de 21



| @ PERU

Mmisterh‘:

R | | HOSPITAL NACIONAL DOCENTE 3.
SRS | MADRE NINOS “SAN BARTOLOME” o {

| GUIA DE PRAGTICA CLINICA DE INJURIA RENAL AGUDA Departamento: Pediatria

| CODIGO CIE 10: N17.9

Servicic: Sub Especiali
Pegiatricas

Version: 11-2014

injuria renal post renal: RAIICLS
g r

Corregir rapidamente los factores desencadenantes oorﬂé HEFATURA

4

hipovolemia, la hipotensidn o la hipoxemia. B,
. “Pre,
Si no se consigus una diuresis aceptable después de ¥

hidratacién, o existen dudas sobre la situacién hemodinamica,
estaria indicada una prueba de sobrecarga hidrica rapida como  _<nio
test diagnéstico v terapéutico, siempre y cuando se esté seguro‘,.-f:'-'_-""’
de que no exista una sobrecarga circulatoria. Se utilizara! ;|
soluciones cristaloides (salino fisiolégico o lactato ringer)ﬁ'
seroalbumina al 5% con un volumen de 10 - 20 mlkg en 30
minutos.

Si no se consigue una respuesta diurética positiva, luego de varios = -:
pbolos, estaremos ya ante una falla renal intrinseca (ver manejo qﬂf- *‘r‘ )
IRA intrinseca). /= ; -5-3}

U'.LJ'N }h Ig,« !.:3)

Se debe sospechar en casos de anuria y globo vesical palpable.
La ecografia renal puede evidenciar la presencia de dilatacion
piélica y/o ureteral.

En caso de sospecha de obstruccidén a nivel uretral: si es posible
colocar sonda vesical para evacuar Ia orina y derivar al paciente a
Urpiogia pediatrica.

En caso de sospecha de obstruccion de la unidn pieloureteral o
vesicoureteral derivar al paciente a Urologia Pediétrica para
manejo especializado.

Sk mejora la diuresis post desobsiruccién se debe monitorizar
balance hidroelectrélitc v estado de hidratacion, para evitar las
complicaciones en caso de opresentarse poliuria marcada como:;
deshidratacion,  trastorno  hidroelectrolitico  (hiponatremia,
hipokalemia, hipofosfatemia, etc.) y del estado acido-base
{acidosis metabdlica).

Si por el contrario l1a obstruccion es prolongada puede producirse
una IRA intrinseca (ver manejo de IRA intrinseca)

Injuria renal aguda intrinseca:

Mantener estado de normovolemia y estabilidad hemodinamica
Una vez conseguida la normovolemia la hidratacién debe estar
limitada a pérdidas insensibles mas pérdidas medibles, sobre todo
en pacientes oligoanuricos para evitar sobrehidratacion, para esto
se debe hacer un control estricto del balance hidrico (BHE) cada 8
a 12 horas, medicién de peso diario, valoracion de signos vitales y
evaluacidn clinica del estado de hidratacion (perfusion periférica,
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Conversion de RA oligurica en no oligurica con la finalidad
permitir un mejor manejo de liquidos y por consiguiente una mejor
nutriciéon, No indica mejora de la funcién renal.

* Diuréticos: La furosemida puede wusarse a dosis de 1-5 :
mg/kg/dosis cada 4 a 6 horas, dependiendo de Ia respuestal//
diurética. No mejora la tasa de supervivencia o de recuperacion )
renal. Si no se consigue una respuesta diurética con su uso A0 ,(\
debe suspenderse para evitar los riesgos de ototoxicidad. h:‘f - A

= Dopamina: a dosis bajas, de 2.5 a 5 ug/kg/min, aumenta el f!ujo'{' I l" !;‘Efﬁ r‘ "i
sanguineo renal, la excrecion de sodio y la diuresis, aunque noj“
se ha demostrado un claro beneficio, ya que no mejora la
mortalidad o la necesidad de dialisis.

En nefropatla por medio de contrasie la teofilina en bolo de 3
mg/kg seguida de una infusion continua a 0.5 mg/kg ha
demostrado utilidad, ademas de mejorar la diuresis en nifios con
resistencia al efecto de la furosemida. Antioxidantes como la N-
acetilcisteina han logrado disminuir el grado de falla renal
isquémica en animales y en nefropatia por medio de contraste, sin
embargo, a pesar de disminuir la creatinina sérica por activacion
de la secrecion tubular no mejor ia tasa de filtracién glomerular.

Manejo de las complicaciones:

= Hiponatremia: suele ser dilucional y debe corregirse mediante
la restriccion hidrica. Si es muy severa (< 120 mEaq/l) o con
sintomas neurolégicos, se administrara solucion  salina
hipertonica al 3% hasta elevar la natremia ligeramente y revertir
la sintomatologia.

» Hiperkalemia:

» Estabilizar la membrana cardiaca: Gluconato de calcic 10%
051 milkg en 5 a 10 minutes, bajo control
electrocardiografico.  Parar la infusion si se produce
bradicardia. Repetir hasta |la desaparicién de los cambios
electrocardiograficos. Su inicio de accion es inmediato y su
duracién de 30 a 60 min.

> Introducir el potasio a la célula:

o Bicarbonato de sodio 8.4%: 1- 2 mEqg/l, diluido al 1/3 con
agua destilada y pasar en 10 a 20 minutos. Su inicio de
accion es a los 20 minutes y su duracién de 1 a 4 horas.
Util sélo en caso de acidosis.
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o Solucion polarizante: Dextrosa 0.5 g/kg + Insulifa EFATURA
U/Kg v pasar en 30 a 60 minutos. Su inicic de acci
en 30 minutos y su duracién de 2 a 4 horas. Se
monitorizar la glicemia antes y durante Ia infusion. Tener'ﬂ ‘.
presente gue una conceniracién de dextrosa mayor del
12% debe ser administrado por via central. §
o Beta adrenérgicos: Nebulizacidén con salbutamol 0.
mg/kg {maximo 5mg) o administracion endovenosa a
ug/kg en 15 mi de dextrosa al 5% y pasar en 15 min, - 22N\
inicio de accién es a los 30 minutos y ia duracién de p7& 11\1-*2,
horas. [ BRAC) ¢ |
» Eliminar potasio del organismo: \J,&{f"?'q_\‘q’:’;ﬁﬁ
o Resinas de intercambio iénico: resinsodic (kayaxalate) o\i”‘—ﬁ’f%i
resincalcio. Dosis 1 g/kg cada 4 a 6 horas diluido en S
2ml/kg de glucosa al 10%, via orai o rectal. El inicio de
accion es en una hora y Ia duracior de 4 a 6 horas. Solo
deberia usarse en pacientes sin injuria del tracto
gastrointestinal, debido a que puede producirse isquemia
intestinal y perforacion.
o Diurético de asa: si el paciente tiene miccién puede
emplearse furosemida a dosis de 1 a 2 mg/kg/dosis
endovenosa.
o Terapia de reemplazo renal: en caso de hiperkalemia
severa.
= Hipocalcemia e hiperfosforemia; La hipocalcemia se corrige
controlando la hiperfosforemia mediante la restriccion dietetica y
el aporte de quelantes de fésforo como el carbonato de calcio, gl
cual liene ademas la ventaja de aportar calcio y de efecto
tampén para contrarrestar la acidosis metapolica. Dosis: 30 - 50
mg/kg/d de calcio elementai repartido entre todas las tomas,
fuego de los alimentos. Tener presente que 1 g de carbonato de
calcio aporta 400 mg de calcio elemental.
Se puede emplear también el hidréxido de aluminio, pero por un
periodo corto, por el riesgo de toxicidad neurolégica y dsea.
Se debe mantener el fésforo sérico < 6mg/d| y el producto Ca x
P < 70 para evitar las calcificaciones metastasicas.
En caso de hipocalcemia severa o sintomatica se utilizara
gluconato de calcio 10% a dosis de 1 mi/kg diluido al medio en
glucosa al 5% o suero fisiolégico y pasar en 15 a 30 minutos.
* Acidosis metabdlica: solo debe corregirse si: pH < 7.2 o
bicarbonate < 10 mEg# para evitar una posible disfuncidn
cardiaca por la acidosis severa. Se debe corregir el bicarbonato
en forma lenta en 12 a 24 horas para conseguir un bicarbonato
ELADORADO PQR: REVISADO POR ' YIGENCIA: |
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deseado de 18 mEq/l, de esta forma se evita una dism@ucion

brusca del calcio idnico con la consiguiente posibilid
tetania clinica.

i = .
Calculo de bicarbonato = (Bicarbonato deseado — § | / L
Bicarbonato real) x peso (kg) x 0.6 //%, o
/

» Hipertension arterial: si es por sobrecarga de volumen .__-.3_":-‘_'-_" h

responde a restriccién hidrica y a diuréticos de asa si sgf?f'-_-i”r
mantiene una minima diuresis. En algunos casos requiere El ;R‘
uso de antihipertensivos. Inicialmente debe evitarse el uso E‘J &
[ECAS ya gue puede empeorar la falla renai y ta hiperkalemia. \‘,5.“1:—*
En caso de emergencia hipertensiva se debe reducir la presion
arterial de la siguiente manera: 1/3 de la reduccién deseada en 6
a 8 horas, 1/3 en las siguientes 12 a 24 horas y el tercio
restante en forma lenta en 2 a 3 dias.

Antihipertensivos empleados en emergencia hipertensiva:
Nitroprusiato de sodio 0.5-8 nug/kg/min en infusion, labetalol 0.4-
1 mg/kg/h (maximo 3 mg/kg/h) en infusion  continua EV,
nifedipino 0.3-0.5 mg/kg oral o sublingual, furosemida 2-4 mg/kg
endovenoso.

Convulsiones: son generalmente secundarios a desequilibrio
hidroelectrolitico, cambios bruscos de osmolalidad, acidosis
severa y encefalopatia hipertensiva o urémica. El manejo
generalmente es preventivo evitando o corrigiendo esios
factores. Se puede utilizar anticonvulsivantes como diazepam,
fenitoina o fenobarbital.

- Dosificacion correcta de farmacos: se debe corregir todos los
farmacos que tienen eliminacion renal, ajustando la dosis y el
intervalo de acuerdo a la tasa de filtracion glomerular (TFG).
Inicialmente al no conocerse el grado de insuficiencia renal, se
asumira una TFG < 10 mi/min/1.73m2.

Calculo de TFG (Scwartz) = K x talla (cm)/ creatinina sérica |
K = 0.45 en recién nacidos a término vy lactantes durante el 1er afo.
0.55 en ninos y mujeres adolescentes
0.70 en adolescentes varones

- Nutricidn: se intentara conseguir un aporte calorico cercano al
100% del recomendade para su edad y peso, con un minimo del

50%. E| aporte profeico debe ser de 1 g/kg/dia, conteniendo

r
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(TRR). En pacientes con ureas muy elevadas y si no se
encuentran en TRR la restriccion proteica puede ser inferior a 1 .
g/kg/d. Las dietas con proteinas inferior a 0.8 g/kg/d se asocia a '+
mayor desnufricion.  El consumo de carbohidratos debe ser|
minimo 100 g/dia para disminuir la cetosis y el catabolismo}fﬁ
proteico enddgeno. En pacientes oligoanlricos es mas dificil .
conseguir una nutricién adecuada, debido a la restriccion hidrica, '
siendo necesario la realizacion de TRR. Se reducira al maximo L}_h‘&\
los aportes de fosforo y potasio. Se suspenderd potasio en casP . L:__:;’{.'{__. o

de hiperkalemia y/o oligoanuria.

Terapia especifica:

» Glomerulonefritis rapidamente progresiva, nefritis lGpica y
vaculitis: Inmunosupresion intensiva con altas dosis de
metilprednisclona endovenoso seguido de ciclofesfamida cral o
endovenosa.

= Nefritis intersticiai aguda; curso corto de corticoides orales.

» Sindrome urémico-nemolitico; terapia de soporte. Usar
plasmaferesis intensiva en pacientes con SHU atipico.

Terapia de Reemplazo Renal: Indicaciones:

» Sobrecarga de volumen con insuficiencia cardiaca congestiva,
edema agudo pulmonar o hipertension arterial que no responde
a tratamiento médico.

= Desequilibrios hidroelectroliticos que no responden a tratamiento
médico: hiperkalemia, hiponatremia e hipernatremias refractarias
hipercalcemia e hiperfosfatemias graves.

» Uremia severa (> 200 mg/dl) o sintomatologia neuroloégica
(encefalopatia uremica), hemorragica o pericarditis.

*» Acidosis metabdlica refractaria

» Falla renal aguda por toxicos dializables.

» Necesidad de proveer nutricién adecuada.

» Sindrome de lisis tumoral

» Remocidn de toxinas dializables

La modalidad de dialisis dependera de la situacion clinica de!
paciente (estabilidad hemodindmica, estado de coagulacién,
cirugia abdominal reciente, acceso vascular adecuado), etiolegia
de l[a falla renal y disponibilidad del hospital. La terapia de
eleccidn en los nifios es la didlisis peritoneal. En caso de requerir
hemodialisis © técnicas de depuracién extrarrenal continua
(hemofiltracién o hemodiafiltracion arteriovenosa o venocsa) que no
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puedan ser realizados en nuestro hospital seran derivados
centro que cuente con dicha terapia dialitica.

¥
W

6.4.3 EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO

Complicaciones producto de la terapia dialitica: ' // ~
- Hemodialisis: hipotensién intradialisis, sindrome de desequilibriq’};'u .

post didlisis, pérditas sanguineas, hemolisis, embolismo gaseoso.

dolor precordial, reaccion de hipersensibilidad, infeccidon del

torrente sanguineo asociado a catéter.
- Dialisis peritoneal: peritonitis, hemoperitoneo.

6.4.4 SIGNOS DE ALARMA

- Encefalopatia

- Signos de congestion pulmonar
- Emergencia hipertensiva

- Trastorno del ritmo cardiaco

6.4.5 CRITERIOS DE ALTA

- Paciente estabilizado hemodinamicamente y metabolicamenie.

- Paciente controlado y superado el factor causante de la injuria
renal

- Productos nitrogenados en descenso y fuera de niveles criticos.

6.4.6 PRONOSTICO:

El pronostico depende de la etiologia del cuadro. Los nifios con IRA
como componente de fa falla multisistémica tienen una mas alta tasa
de mortalidad que los nifios con enfermedad renal intrinseca como
Sindrome urémico-hemolitico (SHU), glomerulonefritis rapidamente
progresiva y nefritis intersticial aguda. La recuperacion de las
enfermedades renales intrinsecas es ademas altamente dependiente
de Ia eticlogia causante de la IRA. Nifios con IRA nefrotdxica e
hipéxicofisquémica usualmente recuperan su funcion renal normal; sin
embargo estudios recientes han demostrado que se producen
alteraciones fisiclégicas y morfolégicas en el rifién que podria conducir
a enfermedad renai en etapas posteriores. Niflos guienes han sufrido
pérdida sustancial de nefronas, como en SUH o glomerulonefritis
rapidamente progresiva estan en riesgo de desarrollo posterior de falla
renal. En varios estudios en modelos animales se ha documentado
que la  hiperfiltracion de las nefronas remanentes podrian
eventualmente conducir a glemeruloesclerosis progresiva. Nifos que
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el (2
han tenido necrosis cortical durante el periodo neonatal y qUiEﬁ%sJ&ATU P
funcidn renal se ha recuperado, o nifos con un episodio de purp%a de H_-RA /

Henoch-Schonlein 0 HUS  severo  estan en riesgo de desad

evolucionar de una falla renal aguda de cualquier eficlogia, por lo que
se requiere seguimiento a largo plazo.

6.5 COMPLICACIONES:

- Edema agudo pulmonar.

- Encefalopatia urémica.

- Emergencia/urgencia hipertensiva.

- Convulsiones.

- Pericarditis urémica.

- Trastornos de la coagulacion sanguinea, hemorragia digestiva.
- Trastornos de la conductividad eléctrica y del ritmo cardiaco.

- Trastornos hidroelectroliticos.

6.6 CRITERICS DE REFERENCIAY CONTRAREFERENCIA

- Seguimiento clinico y de laboratorio por Nefrologia Pediatrica luego del
alta.

- Se referira a otro hospital aquellos casos que requieran terapia de
reemplazo rtenal que no puedan ser realizadas en nuestro
establecimiento.

- Se referird a Urclogia pediatrica aquellos casos con sospecna de IRA
post renal que requieran manejo de la especialidad.

- Contrarreferencia a centro de salud con resumen de historia cfinica y
plan de seguimiento una vez gue hayan sido dados de alta de!
consultorio de nefrologia pediatrica.

6.7 FLUXOGRAMA: ver fluxogramas
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FLUXOGRAMA

| INJURIA RENAL AGUDA

v

Historia clinica + Examen fisico
Bioquimica —~ Examer de orina - Indices urinarios
Ecografia renal {opcional)

PRE RENAL POST RENAL
Correccion de l V - V
hipovolemia-shock ? . . ) I = | !
Correccion e hipoxemia | BHE % Mpmtq:eoh('je diuresis | Estrechez | Estrectmez i
Correccién de ICC ‘ Restriccion _:c_inca 3 uretral ‘ ureteral
‘ Soporte nutricicnal L |
‘L \ Manejo de complicaciones
BHE - Monitorio de ‘ Correccion de drogas I y
diuresi Terapia de Reemplazo Renal | .
esis : 1 Seondaje
(de ser necesario) -
. vesical
i

iMejora diuresis?

\ 4 Sl
i RECUPERACION 7e< @Mejora diuresis?
Test de sobrecarga hldrica S /
SF o lactato ringer o :
albumina 5% : -
Estudio de
10-20 mlfkg | Tmagencs
"—[ Bioguimiceo
|
iMejora diuresis? ‘L
A 4 ‘
REFERENCIA A URCLOGIA
Furosemida 1-5 mg/kg =]
Persiste oliguria
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Diagnosticar y realizar el enfoque terapéutico de la Paralisis braquial obstétrica™ "
neonatal.

. AMBITO DE APLICACION

Hospitalizacion de Neonatologia. Consultorio externo de Neuropediatria vy
Neonatologia, Emergencia pediatrica.

iv. NOMBRE DEL PROCESO O PROCEDIMIENTO

Guia de Practica Clinica para la atencion de pacientes con diagnéstico de
Paralisis braquial obstétrica neonatal.

4.1 NOMBRE Y CODIGO
Paralisis braquial obstétrica neonatal. CIE X : g554.0.

V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1 DEFINICION
Neuropatia del plexo braguial en la etapa neonatal

5.2 ETIOLOGIA

Se debe a una lesion mecanica: la traccion del plexo braquial.
Solo se produce en el momentc del parto, fuera de este contexto no se
considera una Parélisis Braquial Obstetrica.

5.3 FISIOPATOLOGIA 7

Proceso inflamatorio de las ramas del plexo braquial originado por ia
traccion mecanica de las mismas durante el parto, produciéndose un déficit
sensitivo — motor, es una paralisis.

UNIDAD DE NEUROLOGIA

QCTUBRE 2014 - SETIEMBRE 2016
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(neurotmesis).

5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
Incidencia de 0.3 a 1 a 2 por 1000 nacidos vivos.'

5.5 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

5.5.1 Medio Ambiente: ninguno

5.5.2 Estilos De Vida: Falta de control prenatal )

5.5.3 Factores Hereditarios (Consejo Genético): No es de caracter -,*.;'n_'_’ "\
hereditario o

5.5.4 Otros:

= Parto instrumentado (uso de férceps o espatulas). ®

» Distocia de hombros.

+ Parte prolongado.

e Contractura de los muasculos pélvicos maternos.

+ Relajacién de los musculos del feto, debido al uso de anestesia
profunda (explica la aparicién de PBO en niflos nacidos por
cesareas).

s Exceso de volumen del feto.

» Presentacion pelviana, sobre todo en prematuros, donde no es
tan importante el peso al nacer.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1 CUADRO CLINICO

6.1.1 Signos y sintomas relacionados con la patologia.?
Paralisis Tipo Superior o Paralisis de Erb {Comprende raices
de C5-C6)

Poco despues del nacimiento:

+ El miembro afecto pende al costado del cuerpo.

+ Reflejo de Moro asiméirico

» [ncapacidad de abeducir el brazo

e Antebrazo en pronacién y codo en extension o en ligera flexion.
¢ La prension esta conservada en esa extremidad.

UNIDAD DE NEUROLOGIA ' il
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En el paciente mayor de 1 ano:* son los de deformidad ¢

en dependencia de! desequilibric muscular y de las deformid

dseas: Pt

¢ Acortamiento del miembro afecto.

s Atrofia muscular,

+ Hombro en aduccidn y rotacion interna. ‘ _

» Subluxacién posterior del hombro {en mecanismos fraumaticos \ T
SEVeros). —

+ Limitacion de la abduccion del hombro.

e Pérdida del ritmo escapuio-humeral.

s Argueamiento del cubito.

e Luxacion de la cabeza del radio.

* Antebrazo pronadc o supinado.

+ Ausencia en la regién deltoidea y disminucion de la sensibilidad
en la cara lateral del brazo y el antebrazo.

Paralisis Tipo Inferior: Infrecuente lesién en la que inicialmente

existe paralisis de todo ei miempro superior, seguida de una rapida

recuperacion, guedando paralizados los musculos inervados por C8

y T1 y los elementos de la cadena simpatica cervical:

» Tlexores del carpo

+ Flexores largos de los dedos

e Intrinsecos de la mano

e Ausencia temprana del reflejo de prension.

¢ Atrofia de las eminencias tenar e hipotenar.

* Mano en garra por paralisis de !os intrinsecos.

e Es frecuenie el sindrome de Claude-Bernard-Horner: miosis,
enoftalmos y ptosis palpebral, que indica una avulsion de T1,
pues el aporte simpatico al ojo transcurre a través de dicha raiz.

+ La sensibilidad suele ser normal.

Paralisis de Tipo Total: Paralisis sensitiva motora de toda la
extremidad, producto de una lesion total del plexo braguial (C5 a
T1). EI  miembro yace completamente péndulo e insensible.

6.1.2. Interaccion cronologica
Se aprecia dentro de las 72 horas del nacimiento, generalmente en
las primeras horas.
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6.2 DIAGNOSTICO

6.2.1. Criterios de Diagnostico _
Es basicamente por historia y examen clinico que evi ~
debilidad o paralisis de los musculos inervados por las ramas dei .~
plexo braquial dellado afectado Es fundamental realizar maniobra-
de moro. )

6.2.2, Diagndstico diferencial

s Fractura de clavicula, humero.

s Hemiparesia de origen central

s Alteraciones vasculares

» [esiones tumorales

* Malformaciones congénitas (Eje: posiciones vicios a
intrauterinas)

e Artrogriposis

e Alteraciones musculares

Paralisis de Parrot luética

6.3 EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. De Patologia Clinica. : No son necesarios
6.3.2. De imagenes: ?

*» Radiografia de torax para descartar hemiparalisis diafragmatica
en caso de lesion total del plexo braguial.

» Resonancia magnética para detectar en forma temprana
lesiones de tipo avulsion del plexe braguial. No es un examen
que se realice de rutina y no se utiliza en la toma de decisiones
sobre el manejo de la lesion {por ejemplo, si es paciente requiere
microcirugia del plexo braguial).

6.3.3. De Examenes especializados complementarios: ?
Neurofisicldgicos:

Se solicitaran de acuerdo a evolucién de paciente a partir de la
tercera semana, cuando esta es desfavorable:

UNIDAD DE NEUROLOGIA
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6.4.5. Criterios de alta:
Resolucién de signos clinicos.
6.4.6. Prondstico.
Dependerd de !a mayoria de pacientes muestran mejoria ma
en los primeros 3 meses de vida y la resolucion puede darse en 6 .
meses a 2 afios. . /
Sin embargo entre 10 a 20% de los casos presentan secuelas ///‘/V
permanentes. '
6.5. COMPLICACIONES
a. Subluxacién posterior del hombro
b. Luxacion de la cabeza del radio
c. Atrofia muscutar
6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA
Todo paciente con sospecha de paralisis braguial obstétrica debe ser
evaluado per neurologia pediatrica a la brevedad
Referencia:
A centro especializado para realizar electro miografia braquial.
A centro especializado para cirugia de plexo braquial.
Contrarreferencia: a su centro de salud, al revertir los sintormas
6.7. FLUXOGRAMA / ALGORITMO
Ver fluxograma.
Vil.  Anexos.
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Paralisis
Braquial
Neonatal

Reposo de Miembro Afectado neonato, haciendo que el
Evaluacion por Neurologia Pediatrica | miembro superior descanse

sobre el abdomen, pegado a!
torax S

Luego de l

7 dias

Y ‘ Puede usarse la ropa del

Terapia i
Fisica

;Mejoria?
Evaluacion a
las 3 semanas

SI NO

[ |
Electromiografia |
Continuar terapia

h 4
Seguimiento
neurologico a
largo plazo

Mejoria?
Evaluacion a
los 3 meses

NO

v

|/C Cirugia |
Flastica o
Neurocirurgia

:

Microcirugia del
plexo braguial |
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FINALIDAD.

terapéutico de la patologia denominada Paralisis facial periférica idiopatica en nifos.

OBJETIVO

Diagnosticar y realizar el enfoque terapéutico de la Paralisis facial periférica idiopética en

nifios. N %_f
ll.' _-'/ .
AMBITO DE APLICACION //// '

Consultcrios externos, Emergencia, Hospitalizacién
NOMBRE DEL PROCESO O PROCEDIMIENTO

Guia de Practica Clinica para la atencion de pacientes con Diagnéstico de Paralisis facial
periférica en nifios.

4.1. NOMBRE Y CODIGO

Paralisis facial periférica idiopatica en nifngs. Cadigo CIE 10 : G510
CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 DEFINICION
Mononeurcpatia del par craneal VIl o nervio facial

5.2 ETIOLOGIA
La paralisis facial idiopatica de Bell, como su nombre lo indica, no tiene
eticlogia identificada, aunque se cree que un numero de ellas estan
asociadas a infecciones virales, principalmente al virus de herpes simple tipo 1.
También se ha postulado la isquemia vascular, desérdenes inflamatorios
auteinmunes y herencia como etiologias probables.

5.3 FISIOPATOLOGIA
Proceso inflamatorio del nervic facial durante su recorrido por el canal facial del
hueso temporal, produciéndcse compresidon y desmielinizacion axonal con
disrupcion del flujo sanguinec al nervioc mismo.

| ELABORADO POR SERVICIO: | REVISADO POR DEPAR FAMENTO VIGENCIA
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5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

5.5

V1.

La paralisis facial periférica aguda “idiopatica” tiene una incidencia que v
11,5 y 40,2 casos por 100.000 habitantes/afio.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS o=

5.5,1 Medio Ambiente : Cambios bruscos de temperatura

5.5.2 Estilos de Vida : contacto con personas con problemas respiratorios

5.5.3 Factores Hereditarios : El rol de |a herencia en la pardlisis de Bell ha sidi
bien estudiado como probable factor etiologico. El antecedente familiar es
positivo en el 14 % de los casos. Algunos autores han propuesto un
mecanismo de herencia autosdémico dominante ?

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADRO CLINICO

6.1.1. Signos y Sintomas:

¥» Debilidad en |a cara (un lado) con imposibilidad de cerrar el ojo del

mismo lado y de hacer gestos

Peérdida del sentido del gusto en mitad de la lengua

Sensibilidad al sonido en el lado afectado

A veces, se presenta dolor alrededor o detras del oido afectado,

que puede irradiarse a la region occipital o cervical.

» Signo de Bell: cuando el paciente intenta cerrar los 0jos, los
parpados del lado parético no se aproximan y el globo ocular de
desvia hacia arriba ocultdndose la pupila debajo del parpado
superior.

» Signo del desnivel pupilar de Negro: cuando el enferme intenta
mirar hacia arriba, el 0jo del lado paralizado se eleva mas que el otro,
por [0 que las dos pupilas no estan en el mismo plano horizontal,

» Signo de Dupuy Dutemps y Cestan: si el paciente cierra los ojos y
mira hacia abajo, el parpado del lado paralizado se eleva en vez de
bajar y cerrar el ojo.

» Signo de Babinski: con la cabeza levemente extendida, se le invita
al paciente a que abra la boca, con nuestra mano nos oponemos a
ello y observamos que la tensidn del musculo cutaneo del cuello
afectado no existe.

» Signo de Pitres’ hacemos sonreir al paciente y observamos como
se exagera la comisura bucal hacia el lado sano.

v Vv
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6.1.2. Interaccion cronolégica
Generalmente de inicio subito con afeccion leve a severa
musculos de la cara inervados por el nervio comprometido.

6.1.3. Graficos, diagramas, fotografias.

6.2. DIAGNOSTICO

6.2.1. Criterios de Diagndstico

Basicamente clinicos: evidencia de debilidad o paralisis de los musculos
faciales de toda una hemicara.

6.2.2. Diagnostico Diferencial

El compromiso del nervio es evidente por la clinica. Aunque siempre
Debe diferenciarse de la paralisis facial de tipo central enla que el
Compromiso de los musculos faciales es parcial, afectandose los
infraorbitarios.

El diagnéstico diferencial ha de realizarse en relacion a la etiologia:

» Trauma: Fractura de base de craneo: pefiasco. Lesiones del oido
medio, barotrauma

> Otitis, mastoiditis
> Sindrome de Guillain Barre
> Diabetes Mellitus
> Infecciones por herpes virus |, VIH, enfermedad de Lyme
» Paralisis facial congénita: Ascciado al uso de forceps, presencia de
| ELABORADO POR SERVICIO: | REVISADO POR DEPARTAMENTO. | VIGENGIA ]
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distrofia mioténica, Sindrome de Moebius,

> Neurolégico — Malformaciones el SNC: Sindrome
Sindrome de Gluber

6.3. EXAMENES AUXILIARES

6.3.1. De Patologia Clinica : ninguno
6.3.2. De imagenes ot

Las imagenes seran indicadas ante una pardlisis facial progresiva, (=~ 2

A

recurrente, o asociada a otros nervios craneales. Esto aleja el | 7
diagnéstico de una paralisis facial idiopatica y ha de buscarse / _
organicidad. Se indica también en las secundarias a traumatismos y* oLl
en las secundarias a patologia otoldogica y en sospecha de tumor

asociado.

De Examenes especializados complementarios: Neurofisiologia

6.3.3. De Examenes especializados complementarios.
La electromiografia facial se realizara con fines de prondstico, luego
de 3 semanas de evolucidn, en aguellos casos en que la evolucion
Clinica sea desfavorable.

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

6.4.1. Medidas Generales y Preventivas

El paciente podra ser manejado en forma ambulatoria. Esta no es una
enfermedad contagiosa.

6.4.2. Terapéutica

s Corticoides:
Prednisona o prednisolona a dosis del mg/kg/dia en una toma
matutina por 7 dias maximo. Dosis maxima. prednisona 50 mg por
dia, prednisolona 60 mg por dia. El inicio de corticoides sélo se
indica si el paciente tiene menos de 72 horas de enfermedad pues
no se ha demostrado beneficio cuando se administra mas alla de
este tiempo.

El uso de corticoides aun es controversial y no es recomendado por
ciertos autores en nifios dado el alto grado de recuperacion
espontédnea que se identifica en este grupo etareo. Sin embargo, un
reciente meta-analisis de base de datos Cochrane, entre otros,
propugnan su uso al identificarse una recuperacién motora mas
precoz, ademas de una disminucién en la incidencia de sinkinesias
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o disfuncién autonomica como complicacién posterior58

e Antivirales: su uso aun esta en estudio tanto en nifios como e
adultos. Estudios recientes randomizados de doble-ciego y Ok4
meta-analisis no recomiendan su utilizaciéon de forma empirica. Solo
se indican cuando hay evidencia de Infeccion herpética
intercurrente, por ejemplo ante la presencia de Sindrome de
Ramsay Hunt (herpes zoster 6tico)>®

Dosis antivirales: aciclovir 10mg/kg/ dosis, 5 veces al dia (dosis 1
maxima 500mg, 5 veces al dia); valaciclovir 30mg/kg/dosis, 3 veces /
al dia (dosis maxima 1000mg, 3 veces al dia) : '

Terapia fisica.

Protecciéon ocular con anteojos. No se indica el uso de parches u
otros métodos oclusivos oculares. Para dormir se sugiere utilizar un
protector ocular como lentes para dormir de tela.

Uso de lagrimas arificiales en forma de gota o gel para evitar
resequedad del ojo. Estas se deben de administrar al menos cada 4
horas y mientras persista la abertura palpebral anomala.

Laser de baja potencia : en estudio.*

6.4.3. Efectos Adversos o colaterales con el tratamiento
Reacciones a los corticoides: gastritis.

6.4.4. Signos de alarma
Aparicion de otros signos neuroldgicos

6.4.5. Criterios de Alta
Resolucion de signos clinicos

6.4.6. Prondstico.

Dependera de la gravedad de la lesion. La resolucion puede darse de
2 semanas a 6 meses. El 15 % puede quedar con secuelas
permanentes.

6.5. COMPLICACIONES

- Reseqguedad del ojo, con ulceracion de la cornea. Manejo por
Oftalmologia.
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Locales.
- Sinkinesias — hemiespasmo facial. Manejo con toxina botulinica
- Disfuncion autondmica — cambio en el patron de ta sudoracién de la

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTARREFERENCIA
Referencia:
»  Todo paciente con sospecha de paralisis facial periférica debera iniciar
tratamiento con corticoides y ser derivado a neurologia para evaluacion.

¢+ Realizar electromiografia facial en casc de no mejoria luego de 3
semanas.

Contrarreferencia: a su centro de salud, al revertir los sintomas para su
seguimiento y control.

6.7. FLUXOGRAMA

VIl.  ANEXOS

INDICADORES DE EVALUACION

- % de pacientes con diagndstico de Paralisis facial periférica idiopatica
manejados de acuerdo a guia

- % de pacientes con diagnéstico de Paralisis facial periférica idiopatica en
seguimiento por Neuropediatria

- % de pacientes con diagndstico de Paralisis facial periférica idiopatica
evaluados por Neurologia en relacion al numero total de pacientes atendidos

con esta patologia en Pediatria (Emergencia, hospitalizacion, consultorio
externo).
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ALGORITMO DE MANEJO DE PARALISIS FACIAL

PARALISIS FACIAL
IDIOPATICA

l

CORTICOIDES
Prednisona o Prednisclona
(TE < 3dias)

Luego de 7 dias l

TERAPIA
FISICA

Evolucion
Luego de 3
semanas

Favorable

Seguimiento en mEi::Jecr:f?a
centro de salud grali
facial

!

Seguimiento
neurologico a largo
plazo

Desfavorable
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