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1. INTRODUCCION

1.1. Justificacion del documento

La Atencion Temprana constituye una intervencion clave para garantizar el desarrollo integral de nifios y
nifias en los primeros afios de vida, una etapa critica en la que se establecen las bases neuroldgicas, cognitivas,
emocionales y sociales que condicionan la trayectoria vital. Sin embargo, pese al consenso sobre su
importancia, existe una notable variabilidad en la organizacién, acceso y provision de servicios entre
territorios y dispositivos, lo que genera situaciones de inequidad, fragmentacion y falta de continuidad en
la atencion.

Actualmente, muchas Comunidades Auténomas —incluida Andalucia— se enfrentan al reto de
homogeneizar los criterios de derivacion, las modalidades de intervencion y las prestaciones ofrecidas.
En este contexto, la definicion de una Cartera de Servicios comun se justifica como una herramienta
estratégica para:

e Garantizar el acceso equitativo y universal a las intervenciones de Atenciéon Temprana,
independientemente del lugar de residencia o del servicio que deriva.

o Establecer criterios técnicos comunes sobre qué perfiles y situaciones deben ser atendidas, en qué
condiciones y con qué intensidad, asegurando una intervencion temprana, adecuada y
proporcionada.

e Mejorar la coordinacién entre sectores (sanitario, educativo y social), evitando duplicidades,
solapamientos y discontinuidades en el seguimiento.

e Optimizar los recursos publicos disponibles, orientando la planificacién, la asignacién de recursos
humanos y econémicos, y la evaluacién de resultados.

e Cumplir con lo establecido en la normativa vigente, especialmente con la Ley 1/2023, de 16 de
febrero, por la que se regula la Atencion Temprana en la Comunidad Auténoma de Andalucia que,
atendiendo al principio de necesidad y eficacia, garantiza el derecho a la Atencién Temprana en
condiciones de igualdad de oportunidades, no discriminacion y accesibilidad universal.

Desde un enfoque biopsicosocial, centrado en la infancia y su entorno, este informe técnico tiene como
finalidad contribuir a la elaboracién de una Cartera de Servicios de Atencién Temprana que sea integral,
estructurada, transdisciplinar y basada en la evidencia, alineada con los derechos de la infancia y las
recomendaciones nacionales e internacionales en la materia.
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1.2. Objetivo general

Establecer las bases técnicas y normativas para la elaboracion e implantacion de una Cartera de Servicios
comun en Atencion Temprana, que defina de forma homogénea los criterios de acceso y mecanismos de
coordinacidn, garantizando una atencion integral, equitativa y basada en la evidencia, en cumplimiento con
lo establecido en la normativa vigente.

1.3. Contexto normativo y técnico

La Atencion Temprana, entendida como el conjunto de intervenciones dirigidas a la poblacion infantil de 0 a
6 afios, a la familia y al entorno, tiene como finalidad favorecer el éptimo desarrollo y la maxima autonomia
de las personas menores con trastornos del desarrollo o riesgo de presentarlos. Estas intervenciones deben
ser planificadas por equipos profesionales de orientacidn interdisciplinar o transdisciplinar, considerando la
globalidad de la persona menor y su contexto. Esta definiciéon, ampliamente aceptada en el ambito estatal,
fue recogida en el Libro Blanco de la Atencion Temprana (Real Patronato sobre Discapacidad, 2000),
documento que ha sido una referencia clave para la estructuracion de politicas publicas en todo el territorio
nacional.

Desde este enfoque biopsicosocial, se concibe el desarrollo infantil como un proceso dinamico y complejo,
influido por factores bioldgicos, psicoldgicos y sociales. Durante los primeros afios de vida se desarrollan
habilidades perceptivas, motrices, cognitivas, linglisticas, afectivas y sociales esenciales para una
interaccion adecuada con el entorno. Por ello, la Atencidn Temprana interviene en los tres niveles de
prevencion:

e Primaria, orientada a evitar condiciones que puedan ocasionar trastornos del desarrollo.

e Secundaria, centrada en la deteccion precoz de signos de alerta, evaluacion interdisciplinar y
diagndstico precoz.

e Terciaria, destinada a la intervencion especializada para minimizar secuelas, prevenir alteraciones
secundarias y mejorar la calidad de vida de las personas menores y sus familias.

Entre los principales grupos de diagnoéstico que justifican la intervencion en Atencion Temprana, se
encuentran los trastornos del neurodesarrollo, definidos por el Manual Diagndstico y Estadistico de los
Trastornos Mentales en su version quinta revisada (DSM-5-TR) todos con origen en la infancia, de curso crénico
y elevada repercusion funcional y social.
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Segln la actual Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-11) de la OMS, los trastornos del
neurodesarrollo se agrupan en el Capitulo 06: Trastornos mentales, del comportamiento o del
neurodesarrollo, y se definen de forma general como condiciones que se originan durante el periodo del
desarrollo y se caracterizan por dificultades significativas en la adquisicion y ejecucién de funciones
intelectuales, motoras, comunicativas, sociales o académicas, con inicio habitual en la infancia y curso
evolutivo. Este grupo incluye:

[y

Trastornos del desarrollo intelectual

Trastornos del desarrollo del habla o del lenguaje
Trastornos del espectro autista

Trastornos del desarrollo del aprendizaje

Trastornos del desarrollo de la coordinacion
Trastornos por déficit de atencion con hiperactividad
Trastornos del movimiento estereotipado

Trastornos por tics

© ® N o v~ W BN

Otros trastornos del neurodesarrollo y trastornos del neurodesarrollo no especificados

El caracter interdisciplinar de la Atenciéon Temprana motivd, desde sus inicios, la busqueda de un lenguaje
comun que reflejase las caracteristicas diagndsticas desde el punto de vista bioldgico, psicoldgico y social.

Asi, como fruto del trabajo de la Federacion Estatal de Profesionales de Atencion Temprana-GAT, nacié la
Organizacion Diagndstica de Atencion Temprana (ODAT) cuya primera versién fue publicada en 2004,
edicion que se haido actualizando y revisando a lo largo de los afios tras las diferentes aportaciones recogidas,
siendo la Ultima publicacion editada por el Real Patronato en 2008.

Sus origenes estan en las clasificaciones clasicas, fundamentalmente la Clasificacion Estadistica
Internacional de Enfermedades, Traumatismos y Causas de Defuncion (CIE), la Clasificacion Internacional de
las Deficiencias, Discapacidades y Minusvalias (CIDDM-CIF) y el Manual Diagndstico y Estadistico de los
Trastornos Mentales (DSM), la Clasificacion de la Salud Mental y los Trastornos en el Desarrollo de la Infancia
y la Nifiez (0-3).

Para el diagndstico de los trastornos del neurodesarrollo en el marco de la Atencion Temprana, se toma
como referencia la actual ODAT. Su uso promueve la planificacion y asignacion de recursos de forma
coordinaday basada en criterios homogéneos.
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No es una nueva clasificacion de diagndsticos, sino una organizacion de los ya existentes para ordenar las
situaciones de riesgo y los trastornos que pueden darse en la poblacion infantil de cero a seis afios, sus
familias, y el entorno, cuya aplicacion permite establecer un conjunto minimo basico de datos sobre Atencién
Temprana organizados por niveles y ejes, estableciendo un lenguaje comln entre profesionales
intervinientes que ademas posibiliten estudios epidemioldgicos. En la siguiente tabla se muestran los niveles
y ejes que la conforman:

Tabla 1.3.

Organizacion Diagndstica de Atencién Temprana.

ESTRUCTURA DE LA ORGANIZACION DIAGNOSTICA DE LA ATENCION TEMPRANA

NIVEL | EJE1 EJE2 EJE3

Factores de riesgo Factores biolégicos de riesgo Factores familiares de riesgo Factores ambientales de riesgo
NIVEL 11 EJE 4 EJES EJE6

Trastornos o disfunciones Trastornos del desarrollo Familia Entorno

NIVEL Il EJET EJES EJE9

Recursos Dirigidos al nifio o nifia Dirigidos a la familia Dirigidos al entorno

Fuente: elaboracion propia extraida de los datos del Real Patronato sobre Discapacidad.

Dicha clasificacién se incorpora al Sistema de Informacidon de Atencién Temprana (Alborada) en el 2011.
Desde entonces se han producido nuevas revisiones de los diagndsticos que han de modificarse y ajustarse a
las nuevas evidencias cientificas y a la clasificacion de los trastornos del neurodesarrollo de la clasificacion
diagndstica DSM-5-TR y de la CIE-11, actualizando la publicacién que recoge la tabla de equivalencias entre
la ODAT y la CIE-9/CIE-10 (Pons Tubio, 2012).

1.3.1. Marco normativo estatal

En el contexto estatal, si bien no existe una ley especifica de Atencién Temprana, diversos documentos
orientan el desarrollo de un modelo comun:

o Libro Blanco de la Atencion Temprana (2000): Recalca la necesidad de una Cartera de Servicios
coordinada, accesible y basada en el trabajo transdisciplinar, con intervenciones centradas en la
familia.

e Ley 1/2013, de 29 de noviembre, de derechos de las personas con discapacidad y de su inclusién
social: Aunque no regula directamente la Atencion Temprana, establece el derecho a recibir apoyos
desde la infancia, e insta a las administraciones publicas a garantizar el acceso a servicios que
promuevan el desarrollo infantil en condiciones de igualdad.
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1.3.2.

Estrategia Nacional de Salud Mental 2022-2026 y otros planes estatales de infancia: Subrayan la
importancia de armonizar los recursos destinados a la primera infancia y de implementar carteras de
servicios comunes, coordinadas y basadas en la evidencia.

Consenso estatal para la mejora de la Atencion Temprana. Despliegue de la hoja de ruta:
objetivos, medidas y estandares generales de calidad” (2025). Este documento establece un
marco de actuacién comun en toda Espafia para la Atencion Temprana, estructurado en nueve lineas
de accidn con 36 estandares de calidad e indicadores, con el fin de garantizar un servicio universal,
publico, gratuito e integral para la infancia de 0 a 6 afios.

Plantea en su Linea 1. Planificacion, estructuracion, organizacion y financiacion del conjunto de la
Atencion Temprana:

“Una cartera de centros/equipos y servicios de la Atencion Temprana, vinculada a los servicios de
salud/sociales/educativos de la Comunidad/Ciudad Auténoma y adaptada a las necesidades de cada
territorio, cubriendo de manera suficiente las necesidades de su poblacion, en relacion con la tasa de
prevalencia e incidencia prevista conforme a los datos disponibles y a la evidencia cientifica”.

Recoge también la necesidad de una Cartera de Servicios en la Linea 6. Facilitar el acceso a la Atencion
Temprana en condiciones de igualdad y calidad para todos los nifios y las nifias:

“Las situaciones evolutivas en las que existe una necesidad de acceso a la Atencion Temprana deben
estar bien definidas y priorizadas, teniendo en consideracion aquellas que los y las profesionales de los
recursos sociales, sanitarios, educativos y/o la propia familia consideren”

Marco normativo autondmico: Andalucia

Andalucia ha desarrollado un marco normativo sélido que posiciona a la comunidad como referente en la

regulaci

Desde e

on especifica de la Atencion Temprana. Destacan dos normas fundamentales:

Ley 1/2023, de 16 de febrero, de Atencion Temprana en Andalucia. Actualiza y refuerza el marco
legal autondmico. Entre sus principios rectores se contempla la globalidad y atencion integral, asi
como la coordinacion y colaboracidn con actuacion conjunta y optimizacion de recursos entre los
distintos 6rganos de la Administracién de la Junta de Andalucia. Su articulo 13 establece que se
habra de elaborar un Plan Integral de Atencion Temprana. El programa 10 de dicho plan define el
marco técnico que fundamenta vy justifica la creacion de la Cartera de Servicios, al promover
instrumentos orientados a asegurar practicas uniformes, evaluables y basadas en evidencia en todos
los dispositivos de Atencidn Temprana.

Decreto 85/2016, de 26 de abril, por el que se regula la Atencion Temprana en Andalucia establece
la estructura organizativa de la Red de Atencion Temprana. El Decreto esta parcialmente derogado.

sta perspectiva, resulta imprescindible revisar cada una de las categorias diagndsticas incluidas en la

ODAT que puedan ser objeto de intervencion dentro de dicha cartera. Este analisis debe garantizar la atencion

integral

, coordinada y basada en la evidencia, tal como establece la normativa vigente.
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2. METODOLOGIA

2.1. Constitucion y participacién de los grupos de trabajo

La elaboracion del presente documento se ha basado en un proceso colaborativo y participativo, orientado
a integrar el conocimiento técnico y la experiencia profesional acumulada en el ambito de la Atencién
Temprana en Andalucia.

Para ello, se promovid la creacion de grupos de trabajo multidisciplinares en todas las provincias de la
comunidad auténoma, coordinados desde las Delegaciones Territoriales competentes. Estos equipos
trabajaron para elaborar su propuesta de Cartera de Servicios, y estuvieron integrados por:

e Asesoras técnicas de las Delegaciones Territoriales, responsables de aportar el conocimiento
organizativo y normativo del sistema de atencion.

¢ Profesionales de las Unidades de Seguimiento y Neurodesarrollo (USN), con experiencia directa
en la deteccion, valoracidon y derivacion de menores con trastornos del desarrollo o riesgo de
presentarlos.

e Especialistas del ambito hospitalario y universitario, pertenecientes a areas clave como
Rehabilitacion, Fisioterapia, Salud Mental Infantil y Neonatologia, que ofrecieron una vision clinica
desde la Atencidn Especializada.

e Profesionales de los Centros de Atencion e Intervencion Temprana (CAIT), con experiencia directa
en la intervencion transdisciplinar, que aportaron propuestas derivadas de la practica asistencial
diaria, asi como los retos y necesidades detectadas en la atencion a menores y sus familias.

La relacion completa de las personas participantes puede consultarse en el Anexo 1.

Las propuestas de cada provincia se remitieron al Servicio de Atencion Temprana de la Consejeria de Sanidad,
Presidenciay Emergencias. La oficina técnica del | Plan Integral de Atencién Temprana de Andalucia compar6
las diferentes propuestas, elaborando un primer borrador en el que se indicaban concordancias y
desacuerdos en la inclusion de diagndsticos derivables.

En la siguiente fase del proceso metodoldgico, consistente en sesiones virtuales con representantes de cada
provincia, asi como de la oficina técnica, se llegaron a acuerdos basados en evidencias cientificas hasta
consensuar el documento definitivo.
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2.2. Anélisis y sistematizacion de las aportaciones y fuentes documentales

Como b

ase para la elaboracién del documento, se llevé a cabo un analisis cualitativo y documental de

multiples fuentes:

Normativa vigente en materia de Atencidon Temprana, tanto a nivel estatal como autonémico (Ley
1/2023, Decreto 85/2016).

Organizacion Diagnéstica de Atencion Temprana (ODAT) especialmente en relacidn con su uso en
el Sistema de Informacion de Atencién Temprana (SIAT) Alborada por parte de profesionales de
pediatria en el proceso de derivacion a las USN.

Borrador inicial elaborado por anteriores Consultoras de Atencion Temprana de las Delegaciones
Territoriales, que sirvié como punto de partida técnico.

Estudio previo de intensidad de intervencion, realizado mediante el andlisis de tablas paramétricas
del sistema Alborada, relacionando los diagndsticos ODAT con los niveles de intervencion propuestos
para los CAIT.

Carteras de Servicios de Pediatria y Rehabilitacion del Hospital Universitario Virgen de las Nieves
y del Hospital Clinico San Cecilio (Servicio Andaluz de Salud).

Revision de Cartera de Servicios de Atencion Temprana de otras Comunidades Autonomas, en
particular Aragdn, Madrid, Murcia y Valencia, lo cual permitié comparar estructuras organizativas y
criterios técnicos.

Documentos del Consenso estatal para la mejora de la Atencion Temprana, en especial la Linea 1
sobre planificacion y estructuracion de la atencion y la Linea 6 sobre igualdad en el acceso, donde se
subraya la necesidad de establecer carteras de servicios vinculadas a los sistemas sociales, sanitarios
y educativos.

Revision bibliografica especializada, centrada en diagndsticos ODAT susceptibles de controversia
clinica o dudas en cuanto a su derivacién/intervencion en el ambito de la Atencién Temprana.

Protocolos clinicos de sociedades cientificas como la Asociacién Espafiola de Pediatria (AEP), la
Sociedad Espafiola de Neurologia Pediatrica (SENEP), y la Sociedad Espafiola de Neonatologia
(SENEO).

Publicaciones y posicionamientos técnicos de la Federacién Espafiola de Asociaciones de
Profesionales de Atencién Temprana (GAT) y la Comisidn para la Deteccidn Precoz de la Hipoacusia
Infantil (CODEPEH).
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2.3. ldentificacion de criterios comunes para la codificacion diagndstica vy
priorizacion

En el marco de este trabajo se consensud la necesidad de identificar un diagnostico ODAT principal, que
represente de forma prioritaria la causa del riesgo o del trastorno del desarrollo detectado en la persona

menor. Estos cddigos seran los Unicos que estén abiertos para la derivacion desde Atencién Primaria u
Hospitalaria a USN.

Ademas, se acordd la posibilidad de incorporar diagnésticos secundarios, especialmente en aquellos casos
en que existan factores de riesgo adicionales o condiciones crénicas con sintomatologia asociada, que
puedanincidir en el perfil evolutivo del nifio o nifia, su prondstico y las necesidades de intervencion, no siendo
estos diagnosticos secundarios derivables por si mismos, sino complementarios al principal.

Esta definicion conjunta permite unificar los criterios de codificacion diagndstica de aquellos supuestos
susceptibles de derivacién a los recursos de atencidn temprana, contribuyendo a una valoracién mas
ajustaday a unaintervencion mas eficaz, especifica y adaptada a las necesidades de cada menor.

2.4. Redaccion técnica del documento

A partir de la informacidn sistematizada, los analisis técnicos y los consensos alcanzados, se procedio a la
redaccién del informe técnico, asegurando:

e Lacoherencia con el marco normativo vigente.
e Laintegracién de evidencias profesionales y clinicas.

e La orientacién hacia la elaboracién de una Cartera de Servicios comun, aplicable de forma
homogénea en todo el territorio andaluz.

Durante todo el proceso, se mantuvo un enfoque transversal basado en la evidencia, en el modelo
biopsicosocial y en la coordinacién intersectorial entre Salud, Educacion y Servicios Sociales, con
especial atencion a los derechos de la infancia y a la equidad en el acceso a los servicios.

Este proceso metodoldgico ha hecho posible la construccidén de una propuesta sélida, realista y aplicable,
que contribuira a garantizar la calidad, coherenciay continuidad de las intervenciones de Atencién Temprana
en Andalucia.

10
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3. RESULTADOS

3.1. Diagnésticos incluidos

Se consideran derivables a Atenciéon Temprana los siguientes diagnésticos principales ODAT, incluyendo la
existencia de factores de riesgo bioldgicos para la posible existencia de un trastorno del neurodesarrollo.

Los factores de riesgo familiares (Eje I) y ambientales (Eje I11) se contemplan como diagndsticos secundarios,
cuya identificacion se hace necesaria para orientar la intervencion global y transdisciplinar.

Por tanto, se incluyen en la Cartera de Servicios de Atencién Temprana:

EJEI. FACTORES BIOLOGICOS DE RIESGO
l. a. PRENATAL:

1.a.c.7 Infecciones intrauterinas por virus, bacterias o parasitos

Derivables a USN por el riesgo de trastorno del neurodesarrollo, aunque tras la valoracion inicial se decide si
la persona menor es de seguimiento o de tratamiento en CAIT, dependiendo de si es sintomatica o no al
nacimiento.

1.a.d.1. Malformaciones del S.N.C, hidrocefalia congénita

Las malformaciones del sistema nervioso central y la hidrocefalia congénita se asocian con un mayor riesgo
de trastornos del neurodesarrollo, ya que alteran la estructura y funcion cerebral desde etapas tempranas, lo
que puede afectar el desarrollo motor, cognitivo y del lenguaje de forma significativa y sostenida.

1.a.d.2. Malformaciones que afectan a otros 6rganos

Las cardiopatias congénitas complejas que conllevan situaciones de hipoxia o requieren intervencion con
necesidad de circulacion extracorpdrea son de derivacion a CAIT por el alto riesgo de trastorno del
neurodesarrollo.

Malformaciones que afectan a otros &rganos: gastrointestinales, genitourinarias, disgenesias de
extremidades, etc., forman parte de la cartera de otros servicios y no son diagndsticos de intervencion desde
Atencién Temprana como tales.

Habria que valorar aquellos casos con una repercusion importante en el periodo perinatal y la necesidad de
intervencion quirdrgica mayor u hospitalizacion prolongada, individualizando casos. Se debe hacer
seguimiento estrecho por parte de pediatria de Atencidén Primaria y derivar para valoracion por la USN ante
la aparicion de sefiales de alerta o desfase en una o varias areas del desarrollo.

11
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Las disgenesias de extremidades se deben en el 30% de los casos a mutaciones genéticas, en el 4% se
atribuyen a agentes medioambientales (farmacos, radiaciones por rayos X, infecciones, etc.), el 34% tiene una
causa vasculary en un 32% de los casos el origen es desconocido.

El manejo de las malformaciones congénitas de los miembros es complejo y muy variable segun el tipo de
defecto que presente, asi como su gravedad y extension o posibles defectos asociados a nivel de otros
sistemas. El abordaje es multidisciplinary prima la cooperacion entre profesionales de diferentes disciplinas.

A priori las disgenesias de extremidades, si no forman parte de un cuadro sindrémico, estan incluidas en la
Cartera de Servicios de Medicina Fisica y Rehabilitacién y no se indicaria su derivacion a Atencion Temprana,
aunque individualizando casos en los que se estime necesaria valoracion del neurodesarrollo.

1.a.e.1 CIR. Retraso del crecimiento intrauterino

Es aquel cuyo peso esta por debajo del percentil 10 en las graficas de peso de recién nacido, generalmente se
debe a retraso de crecimiento intrauterino por diversas causas como insuficiencia placentaria, problemas
obstétricos de la madre, infecciones o tdxicos, alteraciones genéticas o cromosémicas, etc.

No hay controversias en los menores de 1500 g al nacer. Todos deben iniciar un programa de intervencion
desde Atencion Temprana, sean de peso adecuado a la edad gestacional (prematuros) o bajo peso para la
edad gestacional. Laincidencia de trastornos del neurodesarrollo en este grupo varia segln los estudios, pero
esta en torno al 50%.

Tienen que ser derivados también los CIR cuya etiologia determine el inicio de la intervencidon: anomalias
cromosdmicas o genéticas, infecciones congénitas o alteraciones del metabolismo.

Derivar los CIR mas severos, menor peso al nacer y mas prematuros. Especial cuidado en el seguimiento de
los CIR detectados precozmente (antes de la semana 32). Tener en cuenta también aquellos en los que existe
redistribucion cerebral en el Doppler. El perimetro cefélico al nacimiento se correlaciona de manera directa
con el desarrollo cognitivo a la edad de 6 afios.

Sin embargo, los recién nacidos con percentil de peso entre 3 y 10 con estudio hemodindmico normal
(pequefios para la edad gestacional) pueden presentar evaluaciones del neurodesarrollo normales y a priori
no son derivables a Atencion Temprana, indicando seguimiento por parte de pediatria de Atencion Primaria
y/o Neonatologia.

1.a.f. Factores genéticos.
Tanto si son hereditarios como mutaciones espontaneas e inexplicables.

1.a.f.1. Génicos.

Aquellos trastornos debidos a los genes dominantes o recesivos, conocidos o no, que dan lugar a trastorno
del neurodesarrollo. Entran aqui enfermedades que se pueden diagnosticar actualmente como Sindrome X
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fragil, Sindrome Prader-Willi, Sindrome Angelman, Sindrome Williams, Neurofibromatosis, etc. y otras en que
se estan estudiando los genes implicados como miopatias, trastornos osteoarticulares, enfermedades
mitocondriales, los errores innatos del metabolismo como la galactosemia, la tirosinemia, las acidurias, etc.

1.a.f.2. Cromosomicos.

Los que se producen por alteracidn numérica o estructural de los cromosomas, como por ejemplo la trisomia
21 (Sind. Down), las deleciones, translocaciones, etc. y van asociados a trastornos del neurodesarrollo.

1. b. PERINATAL:

1.b.a.2. Peso inferior a 1.500 gramos.

Un peso al nacimiento inferior a 1.500 g, independientemente de la edad gestacional, se asocia con un mayor
riesgo de trastornos del neurodesarrollo, afectando frecuentemente las areas motoras, cognitiva y del
lenguaje, debido a la vulnerabilidad del cerebro a condiciones adversas intrauterinas y perinatales.

1.b.b.2. Edad gestacional < 32 semanas.
Constituyen un grupo de recién nacidos de riesgo medio que implica seguimiento, bien por parte de USN o
de CAIT.

1.b.b.3. Edad gestacional < 28 semanas.
Constituyen un grupo de recién nacidos de riesgo alto que implica derivacion a CAIT para tratamiento.

1.b.f. Asfixia severa.

Las guias de practica clinica no hablan inicamente de asfixia severa como un diagndstico independiente, sino
en términos de Encefalopatia Hipdxico-Isquémica (EHI) perinatal moderada o grave con criterios combinados
bioquimicos, clinicos y neuroldgicos. Muchos de los criterios “clasicos” no son suficientes ni especificos para
predecir dafio neuroldgico o secuelas.

En la actualidad, para su diagndstico se requiere evidencia perinatal de posible hipoxia-isquemia (asfixia
perinatal) y una evaluacion clinica-neuroldgica que refleje disfuncion importante (EHI significativa).

1.b.i. Disfuncion neurolégica persistente (mas de 7 dias).

Una disfuncion neuroldgica persistente mas de 7 dias tras una encefalopatia hipdxico-isquémica neonatal se
asocia con un riesgo significativamente mayor de desarrollar trastornos del neurodesarrollo, incluyendo
paralisis cerebral, retraso motor, alteraciones cognitivas o del lenguaje, evidenciando que la duracion de la
disfuncion temprana predice la gravedad y la persistencia de secuelas a largo plazo.

1.b.h Convulsiones neonatales

Las convulsiones neonatales son un marcador precoz de disfuncion cerebral y se asocian a un riesgo
significativamente aumentado de alteraciones del neurodesarrollo, incluso cuando la causa subyacente se
considera transitoria o reversible.

13



Segun la dltima clasificacion de la International League Against Epilepsy (ILAE, 2021), la mayoria de las
convulsiones neonatales son de inicio focal y requieren confirmacion mediante EEG (electroencefalograma),
ya que muchas pueden ser electrograficas sin manifestacion clinica visible.

Diversos estudios longitudinales muestran que la presencia de convulsiones neonatales,
independientemente de su etiologia o gravedad inicial, se asocia con:

e Mayor riesgo de retraso motor o cognitivo en la infancia (hasta un 40-50 % de los casos en algunas
cohortes).

e Mayor incidencia de paralisis cerebral y trastornos del espectro autista en comparacion con la
poblacién neonatal sin convulsiones.

e Riesgo incrementado de epilepsia secundaria en los primeros afios de vida.

El prondstico es especialmente desfavorable cuando las convulsiones son recurrentes, prolongadas,
electrograficas sin tratamiento eficaz o asociadas a encefalopatia hipdxico-isquémica, hemorragia
intraventricular o infeccién del SNC.

Existen dos cuadros clinicos que, en general, tienen buen prondstico: Convulsiones neonatales benignas
(transitorias) y Convulsiones neonatales familiares benignas (BFNS / BFNE) que podrian indicar solo
seguimiento por parte de pediatria de Atencidon Primaria y/o Neonatologia.

1.b.j. Sepsis, meningitis o encefalitis neonatal

La meningitis y la encefalitis neonatales son emergencias neuroldgicas que, incluso tras un tratamiento
adecuado y una recuperacion clinica aparente, pueden dejar secuelas en el neurodesarrollo. Su gravedad
radica en que el sistema nervioso en esta etapa se encuentra en pleno proceso de maduracién estructural y
funcional, por lo que la inflamacion del encéfalo o de las meninges puede alterar procesos clave como la
mielinizacion, la sinaptogénesis y la conectividad funcional entre areas corticales y subcorticales.

Diversos estudios longitudinales han demostrado que una proporcion significativa de menores que
sobrevivieron a una meningitis o encefalitis neonatal presentan posteriormente dificultades neurologicas,
motoras, cognitivas, sensoriales o del lenguaje, incluso en ausencia de lesiones visibles en las neuroimagenes
iniciales.

La excepcion la constituye la meningitis virica neonatal no complicada, frecuentemente por enterovirus o
parechovirus. La meningitis viral suele asociarse a menor gravedad de sintomas, menor riesgo de alteracion
profunda del sensorio y menor riesgo de complicaciones a largo plazo en comparacion con la meningitis
bacteriana. La mayoria de neonatos evolucionan hacia una recuperaciéon completa sin secuelas neuroldgicas
en el seguimiento posterior cuando no hay encefalitis o afectacion parenquimatosa, por lo que serian de
seguimiento por parte de pediatria de Atencidn Primaria.
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No existe bibliografia que respalde de manera concluyente la necesidad de intervencion desde Atencion
Temprana en neonatos con sepsis que no presentan infeccion del sistema nervioso central ni otros factores
de riesgo asociados, aunque si se recomienda el seguimiento estrecho del desarrollo neurolégico para
identificar precozmente la necesidad de inicio de intervencion.

l.c. POSTNATAL:

1.c.a Infecciones postnatales del SNC
Infecciones postnatales del SNC (como meningitis, encefalitis, abscesos cerebrales o ventriculitis) pueden
causar lesion neuronal, alteracion de la sustancia blanca, inflamacidn crénicay dafio cortical o subcortical.

Estos efectos pueden producir déficits motores, cognitivos, sensoriales o del lenguaje, incluso cuando la
infeccion se controla clinicamente y las neuroimagenes iniciales parecen normales.

Las secuelas de la inflamacidn, la hipoxia asociada o la neurotoxicidad pueden interferir con la mielinizacion,
la conectividad cortical y la regulacidon neuroquimica, aumentando el riesgo de trastornos del
neurodesarrollo.

Diversos estudios muestran que entre un 25-50 % de menores que sobrevivieron a meningitis o encefalitis
postnatales presentan posteriormente retraso motor, discapacidad cognitiva, déficit del lenguaje o epilepsia
secundaria.

Incluso los casos considerados “leves” pueden presentar alteraciones sutiles en el neurodesarrollo,
especialmente en funciones ejecutivas, atencion y aprendizaje.

La meningitis virica asintomatica sin factores de riesgo asociados y de buena evolucion puede ser prudente
su seguimiento desde las consultas de Atencion Primaria derivandose a la USN ante la deteccion de sefiales
de alerta del neurodesarrollo.

1.c.b Accidentes y traumatismos con secuelas neurolégicas, motrices o sensoriales

Se considera que las secuelas neuroldgicas o sensoriales tras accidentes o traumatismos son un criterio de
derivacion a Atencion Temprana. Las secuelas motrices no acompafiantes de otros trastornos del desarrollo
forman parte de la Cartera de Servicios de Traumatologia y/o Medicina Fisica y Rehabilitacion, salvo que sean
secuelas multiples que condicionen un trastorno del neurodesarrollo.

1.c.d Epilepsia
No todas las epilepsias afectan por igual al neurodesarrollo, pero ciertos factores incrementan
significativamente el riesgo de alteraciones cognitivas, motoras o del lenguaje. Entre ellos se incluyen:

e elinicio temprano de las crisis, especialmente en neonatos y lactantes.

¢ laaltafrecuencia de crisis o el pobre control clinico.

e laetiologia estructural, genética o metabdlica, que predispone a mayores alteraciones neuroldgicas.

15



o laactividad eléctrica interictal persistente, especialmente durante el suefio, que puede interferir con
la maduracién neuronal.

e la presencia de comorbilidades, como retrasos previos, dafio cerebral o patologias sensoriales, que
aumentan el impacto de la epilepsia sobre el neurodesarrollo.

Los diferentes tipos de epilepsia presentan un riesgo variable de alteraciones del neurodesarrollo:
e Las epilepsias focales autolimitadas suelen tener un riesgo bajo a moderado, con posibles
dificultades transitorias que a menudo se normalizan con el tiempo.
e Lasepilepsias generalizadas genéticas bien controladas presentan un riesgo moderado.
e Lasepilepsias combinadas focal-generalizadas conllevan un riesgo mayor.
e Las encefalopatias epilépticas y del desarrollo (DEE), caracterizadas por inicio temprano y alta
frecuencia de crisis, tienen un riesgo alto.

Realizar una valoracion individualizada para la derivacion a Atencion Temprana segln las caracteristicas
clinicasy la evolucion.

1.c.g Trastornos endocrinolégicos y metabélicos cronicos

Las neurometabolopatias asociadas a trastornos del neurodesarrollo incluyen principalmente los errores
innatos del metabolismo que afectan el sistema nervioso central y pueden manifestarse como retraso
psicomotor, discapacidad intelectual, autismo, TDAH, epilepsia y otros sindromes neuroconductuales.

No se consideran dentro de la Cartera de Servicios de Atencién Temprana otros trastornos endocrinolégicos
o metabdlicos como diabetes o fibrosis quistica, si no van acompariados de un trastorno del neurodesarrollo
establecido.

1.c.h. Daiio cerebral evidenciado por neuroimagen.
Las alteraciones detectadas en neuroimagen se asocian con un mayor riesgo de trastornos del
neurodesarrollo.

1.c.i Hipoacusia detectada en los programas de deteccion precoz (Otoemisiones Acusticas o Potenciales
Auditivos)

Todas las personas recién nacidas que no superen el cribado auditivo deben ser sometidas a una evaluacion
que confirme su situacion audioldgica antes de los tres meses de vida.

Ante la presencia de una hipoacusia neurosensorial en uno o ambos oidos deben ser remitidas para una
intervencion temprana, que debe comenzar tan pronto como sea posible después del diagnéstico, pero no
después de los 6 meses de edad. Individualizar los casos de hipoacusia neurosensorial leve sin factores de
riesgo para seguimiento o intervencion.
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1.c.j. Alteraciones visuales.

Se incluyen malformaciones, trastornos de globos oculares o de las vias visuales, complicaciones como
retinopatia de la prematuridad que ha requerido tratamiento con laser, nistagmus congénito o dificultad para
el seguimiento visual.

I.d. OTROS FACTORES BIOLOGICOS

1.d.a Signos de alerta detectados en los equipos de pediatria de Atencion Primaria o en los centros de
educacion infantil.

Seincluyen los signos de alerta en el desarrollo de los nifios o nifias que no presentan ningln factor de riesgo
bioldgico, pero en los que hay que tener en cuenta dicha sospecha como factor de riesgo y realizar un
seguimiento y atencion.

1.d.b. Signos de alerta detectados en nifios en que se desconocen datos.

Se incluyen menores en adopcion, inmigracion, abandono... que presentan algin signo de alerta en su
desarrollo
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EJE IV. TRASTORNOS EN EL DESARROLLO

4.a. TRASTORNOS EN EL DESARROLLO MOTOR

4.a.a. Paralisis cerebral infantil/ Trastorno motor cerebral.
Trastorno cronico de la postura y del movimiento ocasionado por dafio cerebral no progresivo que acontece
en un cerebro en desarrollo.

4.a.b. Trastornos de origen espinal.

Los trastornos de origen espinal en la infancia suelen asociarse a alteraciones secundarias que afectan el
desarrollo motor, cognitivo, del lenguaje y la comunicacidn, asi como la funcién sensorial y aspectos
socioemocionales. Estas comorbilidades justifican derivacion y abordaje multidisciplinar precoz.

Las guias y revisiones internacionales recomiendan evaluacion e inicio de intervencion desde la etapa
neonatal o tan pronto como se identifique riesgo de afectacion (fisioterapia, terapia ocupacional, logopedia,
evaluacion neuropsicoldgica y seguimiento uroldgico), y el establecimiento de equipos coordinados
especializados.

La intervencion temprana debe centrarse en promover la actividad funcional, capacitar a las familias y
prevenir complicaciones secundarias que interfieren con el desarrollo global.

4.a.d. Trastorno de origen muscular.
Se incluyen las distrofias musculares y las distrofias miotonicas.

Las distrofias musculares estan causadas por mutaciones en el gen DMD, que codifica la distrofina, una
proteina estructural esencial. En Duchenne, la mutacion suele producir ausencia completa o casi completa
de distrofina funcional, a diferencia de Becker, donde existe distrofina parcial.

La distrofina no solo se expresa en musculo, sino también en el sistema nervioso central (especialmente en
corteza, hipocampo y cerebelo). Sin embargo, a diferencia de la distrofia de Duchenne, en la que se describe
mayor prevalencia de TEA, TDAH y otras dificultades cognitivas, en la distrofia de Becker la afectacion cerebral
es mucho menor, con un perfil neurocognitivo generalmente conservado, no existiendo una asociacion
consistente con trastornos del neurodesarrollo. Por tanto, la distrofia muscular de Becker, a priori, no seria
derivable a Atencién Temprana.

La distrofia miotdnicatipo 1, especialmente en sus formas congénita e infantil, se asocia de forma consistente
atrastornos del neurodesarrollo, incluyendo TEA, TDAH y trastornos del lenguaje. Esta afectacion es primaria,
genéticay cerebral, y no secundaria a la debilidad muscular.
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4.a.e. Trastornos de origen 6seo-articular.

Las malformaciones congénitas (amputaciones, agenesias de miembros, luxacion congénita de la cadera,
etc.), las malformaciones microbianas, los reumatismos de la infancia y las lesiones osteoarticulares no
forman parte de la cartera de Atencidon Temprana, sino de Medicina Fisica y Rehabilitacion y /o de otras
especialidades.

Aunque con caracter individualizado, en situaciones complejas, multiples y/o complicadas puede estimarse
necesaria la valoracion del neurodesarrollo por USN cuando se considere que se puede estar produciendo un
sindrome secundario del neurodesarrollo o hay un riesgo significativo (medio o alto) de que se produzca.

Las alteraciones distroficas son aquellas en las que existe una afectacion primaria del desarrollo o
mantenimiento del tejido, especialmente musculo, hueso o articulaciones, lo que provoca deformidades o
limitaciones funcionales. Dentro de este grupo se incluyen enfermedades como:

e Condrodistrofias (trastornos del crecimiento dseo, por ejemplo, acondroplasia).

e Osteogénesis imperfecta (fragilidad 6sea).

e Artrogriposis multiple congénita (contracturas articulares multiples desde el nacimiento).

En el caso concreto de la acondroplasia, las recientes recomendaciones internacionales de practica clinica
orientan a que los hitos del desarrollo motor grueso y fino deben evaluarse mediante herramientas de cribado
especificas para la acondroplasia; se debe respetar su estrategia adaptativa de movimiento y asegurar a la
familia que puede no ser necesario un tratamiento fisico, del habla y/o de terapia ocupacional continuo o
intensivo si la persona menor se desarrolla bien, segln los hitos especificos de la acondroplasia. Cuando se
detecte que tienen un desarrollo inferior al de sus pares con acondroplasia (tras evaluacién utilizando las
recomendaciones de logros especificos para su condicion) se debe derivar a valoracion a Atencion Temprana,
si no se ha hecho antes. El retraso de los hitos especificos respecto de su propia trayectoria, la presencia de
complicaciones neuroldgicas (tipo hidrocefalia, estenosis del foramen magnum o apneas centrales) y/o
dificultades significativas de habilidades neurocognitivas deben considerarse para la derivacion a
intervencion de seguimiento o tratamiento en CAIT.

Pueden existir otras condiciones médicas (como por ejemplo la fibrodisplasia osificante progresiva) que
suelen o pueden ocasionar un sindrome secundario del neurodesarrollo. Como criterio general, se debe
considerar la derivacion a Atencién Temprana de cualquier condicién médica cuando se asocia un sindrome
secundario del neurodesarrollo o esta en nivel de riesgo medio o alto de desarrollarlo, ademas de precisar un
tratamiento y seguimiento multidisciplinar.

4.a.f. Trastornos del tono no especificado.
Incluye asimetrias, hipertonia o hipotonia en las que alin no se dispone de un diagndstico sindrémico o
etiologico.
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4.B. TRASTORNOS VISUALES

4.b.a. Nifios con ceguera congénita.

Segun la ONCE se considera ceguera congénita aquella persona menor que desde su nacimiento no conserva
con ninguno de sus dos ojos 1/10 de la vision normal, de acuerdo con la Escala Wecker, llevando la mejor
correccion con gafas.

4.b.b. Ceguera adquirida.

Se considera ceguera adquirida la que sobreviene cuando la persona ha nacido con vision y por diferentes
causas pierde la vista. Entre las diferentes causas estarian: retinopatia del prematuro, glaucoma, queratitis,
retinopatia pigmentaria, desprendimiento de retina, retinoblastoma, neuritis, atrofia optica, miopia
progresiva, traumatismos, cuerpos extranos, accidentes vasculares, etc.

4.b.c. Nifios de baja vision.

La baja vision describe una anomalia visual, que puede consistir en una pérdida de la agudeza visual (entre
0,1y 0,3) y pérdida de campo visual (entre 10° y 20°), en la pérdida de sensibilidad al contraste, en una
anomalia en vision del color y visidn nocturna, o un aumento de la sensibilidad a la luz, entre otras patologias.
Dicha anomalia visual restringe la capacidad de realizar tareas visuales en el dia a dia y no puede corregirse
con gafas normales, lentes de contacto o intervencion médica. La baja vision se sitia por encima de los
criterios de ceguera legal, pero con una discapacidad visual significativa que afecta la autonomiay calidad de
vida. Puede ser congénita o adquirida.

4.b.d. Nistagmo.

Movimientos rapidos e involuntarios del globo ocular, normalmente son bilaterales y los movimientos de los
ojos pueden ser: horizontales, verticales, rotativos o mixtos. Conlleva problemas de fijacion y de agudeza
visual.

El nistagmo infantil siempre es motivo de derivacion a Oftalmologia y, si se confirma que produce limitacion
funcional en la vision o esta vinculado a patologia ocular/neuroldgica grave, es criterio de derivacion a
Atencion Temprana como trastorno visual grave, sin necesidad de esperar a confirmacién diagnostica
definitiva.

4.C. TRASTORNOS AUDITIVOS
La clasificacion se realiza en funcidn de varios criterios: por la localizacién de la lesion (de conduccion o

transmision, perceptiva o neurosensorial, mixta), por la gravedad (cantidad de pérdida en decibelios) y por el
momento de aparicion (prelocutiva, perilocutiva o postlocutiva).

Es criterio de derivacion a Atencién Temprana la hipoacusia neurosensorial o mixta, independientemente del
momento de aparicion y de si es unilateral o bilateral.
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La conductiva o de transmision leve puede codificarse como un diagndstico secundario en el caso de menores
derivados por otro tipo de trastornos, como trastorno del lenguaje y la comunicacién, pero no como un
diagndstico principal en si mismo.

Las hipoacusias perceptivas o neurosensoriales detectadas a través de los programas de cribado deben
codificarse en el apartado correspondiente 1.c.i. Hipoacusia detectada en los programas de deteccidn precoz
(Otoemisiones Aclsticas o Potenciales Auditivos).

4.c.d. Hipoacusia leve.

Umbral de percepcion entre 21 y 40 decibelios Hearing Level. Consecuencia: el lenguaje oral podra
establecerse, pero existirdn problemas en la percepcion y adquisicion de algunos fonemas. Probable
necesidad de apoyo profesional y recursos tecnoldgicos (audifonos). Requiere derivacion para evaluacion,
individualizando segun la existencia o no de factores de riesgo el seguimiento o la intervencion.

4.c.e. Hipoacusia moderada.
Umbral de percepcion entre 41y 70 dB HL. Consecuencia: existiran dificultades para la adquisicion normal
del lenguaje oral. Percepcion del habla limitada.

4.c.f. Hipoacusia grave o severa.
Umbral de percepcién entre 56 y 90 dB HL. Consecuencia: dificultades muy importantes en la adquisicion del
lenguaje oraly en la percepcion del habla.

4.c.g. Hipoacusia profunda.
Umbral de percepcién superior a 90 dB HL. Consecuencia: imposibilidad de adquisicién espontanea de
lenguaje oral.

4.c.h. Cofosis.

Restos auditivos inexistentes. Consecuencia: similar a “4.c.g.”. Las consecuencias expuestas estan referidas a
pérdidas bilaterales.

4.D. TRASTORNOS PSICOMOTORES

4.d.a. Retraso psicomotor simple.
Seglin ODAT, retraso en el desarrollo motory psicomotor no atribuible a ninguno de los factores de riesgo, ya
sean de origen bioldgico, familiar o ambiental.

En la practica clinica pediatrica o en Atencion Temprana, el término “retraso psicomotor simple” suele
utilizarse para describir:

e Unretraso leve y global del desarrollo motor y cognitivo en los 2- 3 primeros afios de la vida.
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¢ Sinsignos neuroldgicos focales, sin causa estructural conocida.

e Con prondstico favorable, especialmente si el entorno es estimulante y no aparecen otros signos de
alarma.

En las clasificaciones actuales (DSM-5-TR, CIE-11) no aparece como término descriptivo, sino que su
equivalencia es el Retraso global del desarrollo o Retraso del desarrollo no especificado.

Si el retraso afecta solo a la motricidad fina y/o gruesa, el diagnéstico adecuado es Trastorno del desarrollo
de la coordinacién (TDC).

El TDC no se diagnostica antes de los 5 afios porque puede existir una variacién considerable en la edad de
adquisicion de muchas habilidades motoras, falta de estabilidad en la medicidon durante la primera infancia
o porque otras causas del retraso motor pueden no haberse manifestado aln por completo.

4.E. RETRASO EVOLUTIVO.

Esta categoria diagndstica ha sido establecida por el GAT para ser aplicada en aquellos casos que requieren
un diagnéstico inicial o provisional. En concreto, va dirigida al primer afio de vida y, en todo caso, se puede
prolongar hasta que se pueda obtener una puntuacion objetiva, por medio de pruebas psicométricas
estandarizadas, de las competencias cognitivas de estos nifios o nifias.

El retraso evolutivo hace referencia a la poblacion infantil que a lo largo de su primer afio de vida presenta
alglin factor de riesgo bioldgico familiar o del entorno, y que ademas presenta retraso en la aparicion de los
hitos evolutivos promediados en dos o mas de las areas de desarrollo (psicomotor, perceptivo-cognitivo,
comunicacién, autonomia, relacion personal, etc.).

Se catalogan segun las distintas pruebas estandarizadas en:
4.e.a. Retraso evolutivo leve.

4.e.b. Retraso evolutivo moderado.

4.e.c. Retraso evolutivo grave.

4.e.d. Retraso evolutivo profundo.

4.e.e. Retraso evolutivo no especificado.

Es una categoria que debe usarse de forma provisional y tiene su equivalencia en el término Retraso global
del desarrollo (RGD) que aparece en DSM-5-TR. El RGD esta reservado para menores de 5 afios, cuando no es
posible realizar una evaluacion valida y fiable del funcionamiento intelectual y presenta retrasos
significativos en dos o mas areas del desarrollo, pero no puede establecerse aiin un diagndstico de
Discapacidad intelectual debido a limitaciones en la evaluacion.
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El DSM-5-TR no establece el RGD como una entidad permanente, sino como una categoria Gtil en contextos
de deteccidn precoz, seguimiento y planificacién de apoyos, especialmente en menores muy pequefios, con
antecedentes de riesgo bioldgico o psicosocial. Se recomienda la revision periddica del diagndstico a medida
que se disponga de mas informacion evolutiva.

4.F. TRASTORNOS EN EL DESARROLLO COGNITIVO

Segun las clasificaciones actuales desaparece el término de retraso mental, incluyéndose en la categoria de
Trastornos del desarrollo intelectual (TDI). Hasta la nueva actualizacién de la ODAT debe usarse el término
genérico de Trastorno en el desarrollo cognitivo.

Segln el DSM-5-TR y la CIE-11, los trastornos del desarrollo intelectual se definen como un grupo de
condiciones del neurodesarrollo caracterizadas por limitaciones significativas tanto en el funcionamiento
intelectual como en el funcionamiento adaptativo, que se originan durante el periodo del desarrollo. Estas
limitaciones afectan al razonamiento, la resolucién de problemas, la planificacion, el pensamiento abstracto,
el juicio, el aprendizaje académico y la autonomia personal.

El DSM-5-TR clasifica el trastorno del desarrollo intelectual en cuatro grados de gravedad —leve, moderado,
grave y profundo— determinados por el nivel de funcionamiento adaptativo, no solo por el cociente
intelectual.

De forma equivalente, la CIE-11 distingue entre discapacidad intelectual leve, moderada, grave y profunda, y
aflade la categoria de retraso global del desarrollo para nifias y nifios menores de 5 afios cuyo nivel de
funcionamiento no puede evaluarse con fiabilidad.

4.G. TRASTORNOS EN EL DESARROLLO DE LA COMUNICACION Y DEL LENGUAJE

Se entiende por trastornos en el desarrollo de la comunicaciéon y del lenguaje las alteraciones del
neurodesarrollo caracterizadas por dificultades persistentes en la adquisicion, comprension, produccién o
uso funcional del lenguaje y la comunicacion, que se manifiestan durante el periodo del desarrollo temprano
y generan un impacto significativo en el funcionamiento académico, social o adaptativo.

En las clasificaciones actuales (DSM-5-TR, CIE-11), no aparecen reconocidas las dificultades del lenguaje y de
comunicacion con lanomenclatura que describe la ODAT: 4.g.a. Dislalias, 4.g.b. Retraso simple de habla, 4.g.f.
Retraso simple del lenguaje, 4.g.g. Disfasia (TEDL) o (TPDL).

Hasta la proxima actualizacion de la ODAT, se indica la codificacion de las alteraciones del lenguaje que si
serian derivables para una valoracion y, en su caso, intervencion especializada.
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4.g.b. Retraso simple de habla.

Se codifican en esta categoria, y por tanto seran derivables, las alteraciones expresivas recogidas
actualmente segin DSM-5-TR en el Trastorno fonolégico, definido como una dificultad persistente en la
produccion fonoldgica que interfiere con la inteligibilidad del habla o impide la comunicacion verbal del
lenguaje, o en la CIE-11 como Trastorno del desarrollo del sonido del habla, que se caracteriza por
dificultades en la adquisicidn, la produccidn y la percepcion del habla que lleva a errores de pronunciacion,
ya sea por el nimero de errores o el tipo de error o la calidad de la produccion del habla que estan fuera de
los limites de variacion normal esperada para la edad y el nivel de funcionamiento intelectual, y que causan
una reduccion de la inteligibilidad y afectan significativamente la comunicacion.

Los errores en la pronunciacion se presentan durante el periodo de desarrollo temprano y no se pueden
explicar por variaciones sociales, culturales o ambientales de otro tipo (por ejemplo, dialectos regionales).
Los errores del habla no son completamente explicados por discapacidad auditiva o una anormalidad
estructural o neuroldgica. Esta alteracion causa limitaciones en la comunicacion eficaz, se produce en las
primeras fases del desarrollo y no se puede atribuir a afecciones congénitas o adquiridas (ANEXO 6).

4.g.d. Disartria.

Trastorno del habla debido a una alteracion neuromotora de los érganos que intervienen en la expresion
verbal. Se distinguen tres tipos principales segin la localizacion de la lesion y las caracteristicas
sintomatoldgicas: disartria flacida, debida a una lesion de la motoneurona inferior; disartria espastica, debida
a una lesion de la motoneurona superior; disartria ataxica, debida a una lesion a nivel del cerebelo.

4.g.f. Retraso simple del lenguaje.

Caracteristicas: capacidad lingtiistica inferior a la esperable para la edad del nifio; la evolucidn linglistica
cumple las etapas caracteristicas; los déficits se producen principalmente a nivel expresivo; los distintos
niveles del lenguaje (fonético, fonoldgico, léxico, morfo-sintactico y pragmatico) se afectan en diferente
grado pero con especial trascendencia del nivel fonético-fonoldgico; el retraso no es atribuible a una
deficiencia intelectual o sensorial; el apoyo profesional suele proporcionar resultados muy satisfactorios a
corto o medio plazo y no suele mantenerse a edades superiores de los 6 o 7 afios.

Un retraso simple del lenguaje puede considerarse una variante transitoria del desarrollo (los denominados
hablantes tardios). Son menores con inicio tardio del lenguaje que no deben ser diagnosticados como
trastorno en fases tempranas, ya que constituyen un grupo heterogéneo dentro de un continuo evolutivo, en
el que solo la persistencia y el impacto funcional permitiran establecer un diagndstico de trastorno del
desarrollo del lenguaje en edades futuras.

Hace referencia a aquellos menores que presentan un retraso en la aparicion del lenguaje expresivo en
edades tempranas, con un vocabulario reducido menor de 50 palabras y ausencia de combinaciones de dos
palabras a los 24 meses, sin que exista una causa explicativa de tipo cognitivo, sensorial, neuroldgica o
motora.
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Segun el consenso CATALISE, el diagndstico de trastorno del desarrollo del lenguaje debe basarse en la
persistencia de las dificultades a lo largo del tiempo y en su impacto funcional en la comunicacion, el
aprendizaje o la participacion social, y no inicamente en el hecho de hablar tarde a los 2 afios; en este sentido,
se subraya que en edades tempranas resulta dificil diferenciar entre un retraso transitorio y un trastorno
persistente, por lo que se recomienda una monitorizacion evolutiva continuada junto con la identificacion de
factores de riesgo, como alteraciones en la comprensidn, limitacion en el uso de gestos o antecedentes
familiares.

La evidencia cientifica disponible indica que, antes de los 3 afios, no es posible predecir con certeza la
evolucion individual del retraso del lenguaje, por lo que la recomendacion actual es la derivacion a Atencion
Temprana para una valoracion e intervencion preventiva.

4.g.g. Disfasia (TEDL) o (TPDL)

Caracteristicas: dificultad severa para el desarrollo lingliistico; frecuentemente el desarrollo lingtiistico es
desviado con relacién a la evolutiva normal; paralelamente a la afectacion linglistica se consideran
alteraciones a otros niveles (procesamiento secuencial auditivo, imagenes mentales, juego simbodlico,
dificultades temporo-espaciales, influencia sobre la lecto-escritura, etc.); la alteracion suele ser persistente a
lo largo del tiempo. Los déficits lingtiisticos no seran atribuibles a una deficiencia intelectual, sensorial o
educativa.

En los dltimos afios, la terminologia para el trastorno especifico del lenguaje (TEL o SLI) ha evolucionado
hacia un enfoque mas inclusivo y descriptivo. El consenso internacional CATALISE recomendé reemplazar
TEL/SLI por Trastorno del desarrollo del lenguaje (TDL/DLD), evitando el término “especifico” y
reconociendo la heterogeneidad clinica. La CIE-11 adopta oficialmente TDL, con subtipos segln afectacion
expresiva, receptiva o pragmatica, mientras que el DSM-5-TR utiliza el término Trastorno del lenguaje,
integrando dificultades expresivas y comprensivas, y afiadiendo el Trastorno de la comunicacion social
(pragmatico) para alteraciones en el uso social del lenguaje.

4.g.h. Afasia infantil congénita.
Ausencia en el desarrollo del lenguaje después de los 4 afos, por disfunciones cerebrales congénitas
evidenciables o no.

4.g.i. Afasia infantil adquirida.
Pérdida total o parcial del lenguaje en menores de 10 afios por afectacion cerebral sobrevenida detectable o
no.
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4.H TRASTORNOS DE LA EXPRESION SOMATICA

No se consideran derivables a Atencion Temprana como diagndsticos principales, pudiendo codificarse como
diagndsticos secundarios cuando coexisten con otro tipo de trastornos.

4.l TRASTORNOS EMOCIONALES

No se consideran derivables a Atencion Temprana como diagndsticos principales, pudiendo codificarse como
diagndsticos secundarios cuando coexisten con otro tipo de trastornos.

4.) TRASTORNOS DE LA REGULACION Y EL COMPORTAMIENTO

No se consideran derivables a Atencion Temprana como diagnosticos principales, pudiendo codificarse como
diagndsticos secundarios cuando coexisten con otro tipo de trastornos.

4.K. TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

El Trastorno del Espectro Autista (TEA) ha experimentado una profunda evolucion conceptual y diagndstica
en las Gltimas ediciones de los principales sistemas de clasificacion, reflejando una comprension cada vez
mas dimensional y neuroevolutiva de esta condicion.

En el DSM-4, el autismo se incluia dentro de los trastornos generalizados del desarrollo (TGD), una categoria
que diferenciaba subtipos como el trastorno autista, el sindrome de Asperger, el trastorno desintegrativo
infantil y el trastorno generalizado del desarrollo no especificado, basandose en un enfoque categorial y en
la clasica triada de alteraciones (interaccion social, comunicacién y patrones de comportamiento
restringidosy repetitivos). La evidencia acumulada puso de manifiesto un elevado solapamiento clinico entre
estos subtipos y una escasa fiabilidad diagndstica entre categorias.

Como respuesta a estas limitaciones, el DSM-5 y su texto revisado en 2022, introdujeron el término Trastorno
del Espectro Autista, integrando las categorias previas en un tnico continuo dimensional.

Este modelo redefine los criterios diagndsticos en torno a dos grandes dominios nucleares: las dificultades
persistentes en la comunicacion e interaccidn social, y la presencia de patrones restrictivos y repetitivos de
comportamiento, intereses o actividades. Ademas, se incorporan especificadores clinicos (nivel de apoyo
requerido, presencia de discapacidad intelectual, alteracion del lenguaje, condiciones médicas o genéticas
asociadas, entre otros). Este cambio ha permitido una mayor coherencia diagndstica y una mejor descripcion
de la heterogeneidad del espectro a lo largo del desarrollo.
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La CIE-11 adopta un planteamiento plenamente convergente con el DSM-5-TR, clasificando el TEA dentro de
los trastornos del neurodesarrollo y manteniendo un enfoque dimensional y basado en especificadores
funcionales.

Ambas clasificaciones destacan el inicio temprano, la persistencia de las manifestaciones y su impacto en la
participacion social y comunicativa, favoreciendo una evaluacién contextualizada y longitudinal. Esta
alineacién entre DSM-5-TRy CIE-11 facilita la comunicacion entre sistemas sanitarios, educativos y sociales,
y refuerza la importancia de la deteccion e intervencidén tempranas, especialmente en la infancia, donde la
plasticidad neurobioldgica ofrece mayores oportunidades de apoyo y acompafiamiento al desarrollo.

4.k.a. Trastorno multisistémico.

Se trata de un diagnéstico previo al de espectro autista y que se utilizard cuando por razones de edad
(menos de dos o tres afios) o por falta de datos suficiente se debe asignar un diagndstico que haga referencia
a la existencia de un deterioro significativo, pero no falta completa de la aptitud para comprometerse en una
relacion emocional y social con la persona que le cuida. Un deterioro significativo de la formacion,
mantenimiento y/o desarrollo de la comunicacion (gestual, pre-verbal, asi como la simbdlica verbal y no
verbal). Una disfuncion significativa del procesamiento de algunas sensaciones que incluyen la reactividad
excesiva o insuficiente a las sensaciones y la planificacion motriz.

Se describen tres patrones: A, By C.

- Trastorno multisistémico del desarrollo. Patréon A.

Ausencia de relacion la mayor parte del tiempo, con severas dificultades para la planificacién motriz. Afecto
chato, inapropiado o no modulado. Con un alto grado de conductas de autoestimulacion y conductas
ritmicas. Tono muscular pobre y tienden a ser hiporreactivos a las sensaciones (0-3).

- Trastorno multisistémico del desarrollo. Patrén B.

Relaciones de forma intermitente y con capacidad de gestos intencionados. Su afecto parece accesible, pero
es efimero, con pequefios momentos de satisfaccion o placer. Suelen disfrutar con una actividad repetitiva o
perseverativa con los objetos y suelen ser rigidos, reaccionando con intensidad a cualquier cambio. Estan
algo mas organizados que los anteriores (0-3).

- Trastorno multisistémico del desarrollo. Patron C.

Presencia de un sentido mas consistente en la forma de relacionarse con su entorno. Son mas reactivos,
incluso cuando presentan actitudes de evitamiento o rigidez. Pueden tener momentos de relacion célida y
agradable, vinculandose con mayor consistencia que los anteriores. Saben emplear gestos sociales simples.
Suelen ser resistentes a los cambios y persistentes con algunas conductas y objetos. Tendencia a la
hiperreactividad a las sensaciones. Saben emplear algunas palabras y frases de forma simplificada y copiada
(0-3).
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4.L. PLURIDEFICIENCIAS

Se considera plurideficiencia la presencia de varias discapacidades o trastornos de distinta naturaleza.

Supone la concurrencia de diversos factores de naturaleza bioldgica, psicoldgica y social que limitan el
desarrollo evolutivo.
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4. CONSIDERACIONES

Actualizacion de la ODAT

Resulta imprescindible revisary actualizar la ODAT paraalinearla con las clasificaciones diagnésticas vigentes,
como el DSM-5-TRy la CIE-11. Esta actualizacion debe incluir la correspondencia sistematica entre categorias
diagndsticas, garantizando la equivalencia terminoldgica y conceptual con las nomenclaturas actuales.
Asimismo, es necesario adaptar la estructura y los criterios de cada categoria de la ODAT a los marcos
nosoldgicos contemporaneos, con el fin de asegurar coherencia clinica, mejorar la precision diagndstica y
facilitar la interoperabilidad entre sistemas de clasificacion.

Diagndsticos secundarios

Existen categorias diagndsticas en la ODAT que, de manera aislada, no constituyen un criterio suficiente para
indicar la derivacion a Atencion Temprana como diagndstico principal. No obstante, pueden codificarse como
diagndsticos secundarios con el fin de complementar la informacion clinica, delimitar con mayor precision el
perfil de la persona menor y orientar hacia las intervenciones mas adecuadas. Esta codificacion secundaria
contribuye a una planificacion terapéutica mas ajustada y a una mejor coordinacion entre profesionales y
recursos asistenciales.

Coordinacion

La coordinacion entre los servicios de Atencion Temprana y el resto de los dispositivos del sistema sanitario
publico resulta esencial para garantizar una respuesta integral, eficiente y ajustada a las necesidades de cada
menor y su familia. Dado que las carteras de servicios definen con precision las competencias y limites de
cada recurso asistencial, la colaboracion interprofesional permite articular circuitos claros de derivacion,
complementar las valoraciones clinicas y evitar duplicidades. Esta coordinacion favorece la continuidad
asistencial, optimiza el uso de los recursos disponibles y asegura que las intervenciones se desarrollen dentro
del marco competencial establecido, contribuyendo a una atencién mas coherente y de mayor calidad.
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Anexo 1. Relacion de participantes.

ALMERIA

« Antonia Belén Martinez Giménez (USN Almeria)

« Antonia Diaz Garcia (Delegacién Territorial de Atencion Temprana, Almeria)

« Antonia Maria Martin Sdnchez (ASPRODESA)

« Elena Martinez Miralles (Servicio de Rehabilitacién)

« Eugenia Lara Quesada (Delegacion Territorial de Atencién Temprana, Almeria)
« Maria del Mar Martinez Martin (ASPRODESA)

« Maria del Mar Martinez Martinez (ASPAPROS)

« Maria del Mar Miras Ramon (Servicio de Rehabilitacion)

« Maria Nieves Garcia (USN Almeria)

« Maria Soledad Silvente San Nicasio (Delegacion Territorial de Atencion Temprana, Almeria)
« Mercedes Guardia Pérez (Servicio de Rehabilitacion)

«  Monica Rodriguez Pérez (Servicio de Rehabilitacion)

« Silvia Gémez Garcia (Servicio de Rehabilitacién)

« Silvia Rivas Garcia (ASPAPROS)

« Soledad Gemma Palmero Guillén, Pediatra (USN Almeria)

CADIZ

CAIT participantes: AHINCO, ALAMEDA, APADIS, ASANSULL TARIFA, ASANSULL SAN ROQUE, ASANSULL LA
LINEA, ASANSULL LOS BARRIOS, AVADIS, BAJO GUADALQUIVIR, LA PAZ AFANAS y UPACESUR JEREZ.

«  Angel Bejarano Palma - Pediatra (USN de Cadiz)

«  Antonio Laynez - Jefe del Servicio (Delegacion Territorial de Atencién Temprana)

«  Cristina Romero - Psiquiatra, directora de la UGC de Salud Mental del HUPM

« Diego Macias Bedoya - Psicologo clinico (USN de Cadiz)

«  Francisco Flores - Psiquiatra, coordinador de la Unidad de Salud Mental Infanto-Juvenil del HUPM
« Juliana Pardo Campoy - Fisioterapeuta (USN de Cadiz)

« Luis de Bernardi Ojuel - Terapeuta ocupacional (USN de Cadiz)

« Manuel Lubian - Neuropediatra, Seccion de Neonatologia del Hospital Puerta del Mar
« Maria José Calvo Gonzalez - Fisioterapeuta (USN de Cadiz)

« Maria Zarandona - Trabajadora Social (Delegacion Territorial de Atenciéon Temprana)
«  Monica Carritié Warleta - Pediatra (USN de Cadiz)

« Rocio Vico Quesada - Terapeuta ocupacional (USN de Cadiz)

« Rosalia Campuzano Fernandez-Colina - Psicéloga (con Atencién Temprana)

« Virginia Yafiez Rodriguez - Psicdloga clinica (USN de Cadiz)
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CORDOBA

CAIT participantes: CAIT FUTURO SINGULAR y DISGENIL.

GRANADA

HUELVA

Maria del Carmen Jiménez Soria - Psicéloga clinica (USN Cérdoba)

Maria Dolores Monje Garcia - Terapeuta ocupacional (USN Cérdoba)

Maria Dolores Tapia Chacén - Titulada superior (Delegacion Territorial Atencién Temprana)
Maria José Barranco Moreno - Jefe de servicio (Delegacion Territorial Atencién Temprana)
Maria José Gonzalez Vargas - Fisioterapeuta (USN Cérdoba)

Maria José Parraga Quiles - Neonatologia (Hospital Reina Sofia)

Maria Luisa Ledn - Medicina Fisica y Rehabilitacion (Hospital Reina Sofia)

Rafael Camino Ledn Sanchez - Neuropediatra (Hospital Reina Sofia)

Rafael de Burgos Marin - (USMIJ)

Victoria Cifuentes Sabio - Pediatra (USN Cérdoba)

M? José Bonillo Gomez - Psicéloga Clinica (USN Granada)

Miguel Centeno Castillo - Jefe de S° de Planificacion y Evaluacion de Recursos (Delegacion
Territorial Atencidn Temprana)

M? Luisa Fernandez Lopez - (USN Granada)

Ana Lépez Villegas - Psicéloga (Delegacion Territorial Atencién Temprana)

Marta Martin Olmos - Psicéloga (Delegacion Territorial Atencién Temprana)

Amelia Matute Lopez - Pedagoga (Delegacion Territorial Atencién Temprana)

Rocio Pozuelo Blanco - Médico Rehabilitadora (Hospital U. Virgen de las Nieves de Granada)
Francisca Quintana Luque - Médico Rehabilitadora (Hospital U. San Cecilio de Granada)

David Mora Navarro - Jefe de Pediatria (Hospital U. Juan Ramén Jiménez)

Gloria Lopez Redondo - Responsable Rehabilitacion Infantil (Hospital U. Juan Ramén Jiménez)
Horacio Alejandro Assaf Bertero - Pediatra (USN Huelva)

Irene Rivera Pavon - Psicéloga y Coordinadora (CAIT AONES)

Juan Francisco Mancera Pinilla - Fisioterapeuta y Coordinador (CAIT ASPROMIN)

Maria Eugenia Ruiz Chaguaceda - Psicéloga (Delegacion Territorial Atencion Temprana)

Maria Isabel Bejerano Roldan - Logopeday coordinadora (CAIT LA SABINA)

Noelia Guerrero Moreno - Neuropediatra (Hospital U. Juan Ramén Jiménez)

Rocio Alonso Diaz - Psicéloga (USN Huelva)
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MALAGA

SEVILLA

Esther Lerma Peldez - Psic6loga (Coordinadora CAIT UBEDA)

Isabel Maria Garrido Valero - Psicéloga (Coordinadora Provincial CAIT APROMPSI)

Joaquina Martinez Gonzalez - Psicomotricista (Asesora Técnica Area Atencién Temprana
Delegacion Territorial)

Maria del Carmen Miras Sampedro - Fisioterapeuta (Coordinadora CAIT ASPACE)

Maria Lourdes Ballesteros Garcia - Médica Medicina Preventiva y S. P. Jefa Servicio de Salud
Maria Marta Blanco Mufioz - Pediatra (USN Jaén)

Ana Gallego Iborra - Pediatra (USN Malaga)

Carmen Brotons Cabrera - Psicdloga Clinica (USN Malaga)

Carmen Ibafiez Garcia - Psicdloga Clinica (USN Malaga)

Francisca Adoracion Fernandez Martin - Logopeda (CAIT Vélez Malaga)

Guadalupe del Castillo Aguas - Pediatra (USN Malaga)

Isabel del Corral Robles - Psicdloga, Logopeda y Directora Técnica (CAIT Macrosad-Malaga
Norte)

José Ruiz Lépez - Psicologo clinico (Unidad de Salud Mental Comunitaria de El Consul)
Laura Martell Siles - Trabajadora Social (CAIT Equipo Sidi)

Laura A. Zapata Gomez - Terapeuta Ocupacional (USN Malaga)

Maria Encarnacion Peldez Galvez - Médico familia, Jefa S° (Planificacion y Evaluacion
Asistencial)

Rita Pilar Romero Galisteo - Fisioterapeuta. Profesora en la Universidad de Malaga
Susana Moya Fernandez - Psicologa. Titulada Superior (Delegacion Territorial Atencion
Temprana)

Aurora Flores Pachén - Psicéloga clinica (USN Sevilla)

Isabel Geniz Diaz - Pediatra (USN Sevilla)

Mariana Lopez Martin - Terapeuta ocupacional (USN Sevilla)
Maria Eugenia Campillos Morillo - Pediatra (USN Sevilla)
Rocio Olavarria Govantes - Psicéloga clinica (USN Sevilla)
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Anexo 2. ODAT derivables.

Se incluyen en la Cartera de Servicios de Atencién Temprana los diagnésticos principales derivables por
pediatria de Atencién Primaria. Unicamente los marcados en negrita.

EJE I: FACTORES BIOLOGICOS DE RIESGO.

1.a Prenatal.

1l.a.a. Antecedentes familiares de trastornos auditivos, visuales, neuroldgicos o psiquiatricos de posible
recurrencia.

1.a.b. Embarazos gemelares o embarazo multiple de mayor orden.
1.a.c. Factores sociobioldgicos de riesgo.
e l.a.c.l. Teratdgenos medioambientales.
e l.a.c.2. Teratdgenos socio-institucionales.
e 1l.a.c.3.Administracion de agentes toxicos.
e l.a.c.4. Contacto con drogas.
e l.a.c.5. Teratdgenos derivados de enfermedades de tipo bioldgico.
e l.a.c.6. Teratdgenos derivados de dependencias de tipo psico-social.
e 1l.a.c.7.Infecciones intrauterinas por virus, bacterias o parasitos.
1.a.d. Sindromes malformativos somaticos y anomalias congénitas.
e 1l.a.d.1. Malformaciones del S.N.C, hidrocefalia congénita, etc.

1.a.d.2. Malformaciones que afectan a otros organos: cardiopatias congénitas,
gastrointestinales, genitourinarias, disgenesias de extremidades...

1.a.e. Embarazos complicados.
e 1l.a.e.l.Retraso en el crecimiento uterino, CIR.

e l.a.e.2. Aquellas situaciones que han provocado problemas durante el embarazo como sangrados,
reposo prolongado, cerclajes, etc.

1.a.f. Factores genéticos.

e 1l.a.f.1.Génicos.

e 1l.a.f.2. Cromosomicos.
1.a.g. Factores nutricionales.
1.a.h. Factores fisicos intrauterinos.
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1.b. Perinatal.

1.b.a. Recién nacido de bajo peso con retraso de crecimiento intrauterino, con peso < P 10 para su edad
gestacional.

e 1.b.a.1.Pesoinferiora2.500 gramos.
e 1.b.a.2. Peso inferior a 1.500 gramos.
1.b.b. Recién nacido pretérmino.
e 1.b.b.1. Edad gestacional <37 semanas.
e 1.b.b.2. Edad gestacional < 32 semanas.
e 1.b.b.3. Edad gestacional < 28 semanas.
1.b.c. Recién nacido con Apgar <3 al minutoo<7alos5’.
1.b.d. Recién nacido con ventilacién mecanica durante mas de 24 horas.
1.b.e. Recién nacido con distrés y otras disfunciones respiratorias neonatales.
1.b.f. Asfixia severa.
1.b.g. RN con hiperbilirrubinemia que precise exanguinotransfusion.
1.b.h. Convulsiones neonatales.
1.b.i. Disfuncién neurolégica persistente (mas de 7 dias).
1.b.j. Sepsis, meningitis o encefalitis neonatal.
1.b.k. Distocias o problemas en el parto que requieren atencidn especial en las horas siguientes al parto.

1.c. Postnatal.
1.c.a. Infecciones postnatales del SNC.
1.c.b Accidentes y traumatismos con secuelas neurolégicas, motrices o sensoriales.

1.c.c. Enfermedades crénicas de curso complicado que originan asistencia sanitaria y hospitalizaciones
continuas.

1.c.d. Epilepsia.

1.c.e. SIDA.

1.c.f. Retraso pondoestatural.

1.c.g. Trastornos endocrinolégicos y metabdlicos crénicos (solo neurometabolopatias).
1.c.h. Daiio cerebral evidenciado por neuroimagen.

1.c.i. Hipoacusia detectada en los programas de deteccion precoz (Otoemisiones acusticas o
Potenciales Auditivos).

1.c.j. Alteraciones visuales.

1.d. Otros factores bioldgicos.

1.d.a. Signos de alerta detectados en los equipos de pediatria de Atencion Primaria o en los centros de
educacion infantil.

1.d.b. Signos de alerta detectados en nifios en que se desconocen datos.
1.d.c. Otros.
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EJE II: FACTORES FAMILIARES DE RIESGO.

2.a. Caracteristicas de los padres.

2.a.a. Edad de los padres, inferior a 20 afios o superior a 40.

2.a.b. Padres drogodependientes.

2.a.c. Padres con diagndstico de enfermedad mental, trastornos sensoriales o deficiencia mental.
2.a.d. Antecedentes de retiro de tutela, guardia o custodia de otros hijos.

2.a.e. Enfermedades fisicas, neuroldgicas o degenerativas invalidantes.

2.b. Caracteristicas de la familia.

2.b.a. Ruptura familiar y/o situaciones criticas.

2.b.b. Ambientes familiares gravemente alterados.

2.b.c. Antecedentes y situaciones de maltrato fisico o psicoldgico.

2.b.d. Familias excluidas socialmente.

2.b.e. Familia monoparental.

2.b.f. Presencia en el nlcleo familiar de personas con patologias o trastornos severos.
2.b.g. Acogimiento familiar o adopcion.

2.c. Estrés durante el embarazo.

2.c.a. Participacion en programas de reproduccion asistida.

2.c.b. Ruptura familiar y situaciones criticas.

2.c.c. Embarazos no aceptados, accidentales y traumatizantes (violacion).

2.c.d. Embarazos mdltiples.

2.c.e. Informacién de malformaciones o lesiones en el feto (probables o confirmadas).
2.c.f. Programas de reproduccion asistida.

2.c.g. Abortos o muerte de hijos anteriores.

2.c.h. Embarazo complicado o de riesgo.

2.d. Estrés en el periodo neonatal.
2.d.a. Parto multiple.

2.d.b. Diagnéstico perinatal de probable/posible discapacidad fisica o psiquica o malformacion somatica.

2.e. Periodo postnatal.
2.e.a. Gemelos, trillizos 0 mas.

2.e.b. Diagndstico postnatal de probable/posible discapacidad fisica o psiquica, enfermedad grave o

malformacion somatica.

2.e.c. Situaciones de maltrato fisico o psicoldgico.
2.e.d. Ruptura familiar y situaciones criticas.
2.e.e. Depresidn postparto materna.
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2.e.f. Nifios con hospitalizaciones frecuentes.

2.e.g. Cambios continuos de cuidadores.

2.e.h. Institucionalizacion.

2.e.i. Pérdida subita de algiin miembro de la familia primaria (abandono, separacion, defuncion).

EJE IIl: FACTORES AMBIENTALES DE RIESGO.

3.a. Exposicion a entornos ambientales con factores de estrés.

3.a.a. Deficiencias en la vivienda, carencia de higiene y falta de adaptacion a las necesidades del nifio en la
vivienda habitual o local de cuidado.

3.a.b. Permanencia y/o nacimiento en prision.

3.a.c. Hospitalizacion prolongada o crénica.

3.a.d. Institucionalizacion.

3.a.e. Exposicidn frecuente a un exceso de estimulacion perceptiva.
3.a.f. Exposicidn frecuente a deficiente estimulacion perceptiva.

3.b. Exposicidn a entornos sociales con factores de estrés.

3.b.a. Dificultades del entorno para administrar/proveer la alimentacién adecuada.
3.b.b. Dificultad del entorno para mantener rutinas de suefo.

3.b.c. Entorno inseguro y con dificultades para que el nifio desarrolle la propia iniciativa.
3.b.d. Exposicidn a relaciones inestables /inadecuadas.

3.b.e. Dificultad para el acceso adecuado a los adultos cuidadores.

3.b.f. Pérdida de referente importante para el nifio, por cualquier causa.

3.b.g. Exposicion a escenas de violencia en el domicilio, las instituciones o la TV.

3.b.h. Exposicién a practicas y situaciones inadecuadas.

3.c. Exposicidn a factores de exclusién social de la familia.

3.c.a. Condiciones de vida que facilitan el aislamiento social en el propio entorno familiar y en relacion con
otros entornos sociales.

3.c.b. Familia con dificultades de acceso a los recursos sociales.
3.c.c. Nuevos modelos familiares.
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EJE IV: TRASTORNOS EN EL DESARROLLO.

4.a. Trastornos en el desarrollo motor.

4.a.a. Paralisis cerebral infantil/ Trastorno motor cerebral.
4.a.b. Trastorno de origen espinal.

4.a.c. Trastorno de origen periférico.

4.a.d. Trastorno de origen muscular.

4.a.e. Trastorno. de origen 6seo-articular.

4.a.f. Trastorno del tono no especificado.

4.a.g. Habitos y descargas motrices.

4.b. Trastornos visuales.

4.b.a. Nifios con ceguera congénita.
4.b.b. Ceguera adquirida.

4.b.c. Nifios de baja vision.

4.b.d. Nistagmo.

4.b.e. Estrabismo.

4.b.f. Defectos de refraccion.

4.c. Trastornos auditivos.

4.c.a. Conductiva o de transmision.
4.c.b. Perceptiva o neurosensorial.
4.c.c. Mixta.

4.c.d. Hipoacusia leve.

4.c.e. Hipoacusia moderada.

4.c.f. Hipoacusia grave o severa.
4.c.g. Hipoacusia profunda.

4.c.h. Cofosis.

4.c.i. Prelocutiva.

4.c.j. Perilocutiva.

4.c.k. Postlocutiva.
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4.d. Trastornos psicomotores.

4.d.a. Retraso psicomotor simple.

4.d.b. Trastornos de la coordinacion dinamica.
4.d.c. Trastornos de la coordinacion estatica.
4.d.d. Trastornos de la coordinacion viso-manual.
4.d.e. Trastornos de la estructuracion espacial.

4.d.f. Trastornos de la organizacion temporal.

4.d.g. Trastornos del esquema corporal.

4.d.h. Trastornos de la lateralidad.

4.d.i. Trastornos del control respiratorio.

4.e. Retraso evolutivo.

4.e.a. Retraso evolutivo leve.

4.e.b. Retraso evolutivo moderado.
4.e.c. Retraso evolutivo grave.

4.e.d. Retraso evolutivo profundo.
4.e.e. Retraso evolutivo no especificado.

4.f. Trastornos en el desarrollo cognitivo.
4.f.a. Retraso mental leve.

4.f.b. Retraso mental moderado.

4.f.c. Retraso mental grave.

4.f.d. Retraso mental profundo.

4.f.e. Retraso mental no especificado.

4 f.f. Altas habilidades.

4.g. Trastornos en el desarrollo de la comunicacion y del lenguaje.

4.g.a. Dislalia.

4.g.b. Retraso simple del habla.
4.g.c. Disglosia.

4.g.d. Disartria.

4.g.e. Disfemia.

4.g.f. Retraso simple del lenguaje.
4.g.g. Disfasia (TEDL) o (TPDL).
4.g.h. Afasia infantil congénita.
4.g.i. Afasia infantil adquirida.
4.g.j. Disfonias.
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4.h, Trastornos en la expresion somatica.
4.h.a. Afecciones somaticas.

4.h.b. Trastornos psicofuncionales.

4.h.c. Enuresis.

4.h.d. Encopresis.

4.h.e. Trastornos de la alimentacion.
4.h.f. Trastornos del suefio.

4.h.g. Retraso psicdgeno del crecimiento.

4.i. Trastornos emocionales.

4.i.a. Trastorno por estrés traumatico.

4.i.b. Trastorno por ansiedad en la infancia.

4.i.c. Trastorno del estado de animo: reaccion al duelo.
4.i.d. Depresion en la infancia.

4.i.e. Trastorno mixto de la expresividad emocional.
4.i.f. Trastorno de la identidad genérica.

4.i.g. Trastorno reactivo al vinculo.

4.i.h. Trastorno adaptativo.

4.i.i. Mutismo selectivo.

4.j. Trastornos de la regulacion y del comportamiento.
Trastornos de la regulacion.

4.j.a. Temeroso cauto.

4.j.b. Negativo-desafiante.

4.j.c. Hiporreactivo.

4.j.d. Desorganizado, motor-impulsivo.

4.j.e. Otros.

Trastornos del comportamiento.

4.j.f. Trastornos por déficit de atencién y comportamiento perturbador.

4.j.g. Trastorno por déficit de atencidn con hiperactividad, tipo combinado.

4.j.h. Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad, tipo con predominio del déficit de atencion.
4.j.i. Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad, tipo con predominio hiperactivo-impulsivo.
4.j.j. Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad no especificado.

4.j.k. Trastorno disocial.

4.j.l. Trastorno negativista desafiante.

4.j.m. Trastorno de comportamiento perturbador no especificado.
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4.k. Trastornos del espectro autista.

4.k.a. Trastorno multisistémico.

4.k.b. Trastorno autista.

4.k.c. Trastorno de Rett.

4.k.d. Trastorno desintegrativo infantil.

4.k.e. Trastorno de Asperger.

4.k.f. Trastorno generalizado del desarrollo no especificado.

4.l. Plurideficiencias.
4.l.a. Plurideficiencias.

4.m. Otros.
4.m.a. Otros.
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Anexo 3. Test de APGAR y asfixia severa.

La puntuacion de APGAR fue creada como herramienta para estandarizar la evaluacién inmediata del recién
nacido y valorar la eficacia de la reanimacion. Aunque nunca se disefié con fines prondsticos, diversos
estudios poblacionales han mostrado que puntuaciones bajas o intermedias se asocian con un mayor riesgo
relativo de paralisis cerebral, epilepsia, trastornos del espectro autista y retraso del neurodesarrollo. Sin
embargo, los riesgos absolutos son bajos y la mayoria de los recién nacidos con puntuaciones reducidas
evolucionan sin discapacidad neuroldgica significativa.

La interpretacion de APGAR esta condicionada por factores como la edad gestacional, el peso al nacer, la
exposicion a farmacos maternos o la variabilidad entre observadores. Por ello, las guias internacionales
desaconsejan su uso como Unico criterio para el diagnostico de asfixia o para la toma de decisiones criticas,
recomendando integrarla con otros parametros clinicos y bioquimicos.

Por tanto, no es recomendable iniciar un programa de intervencion desde Atencion Temprana basandose
Unicamente en la puntuacion de APGAR al nacer. Aunque se ha observado una asociacion a nivel poblacional
entre puntuaciones bajas en el test de APGAR (menos de 5 a los 5y 10 minutos) y un mayor riesgo relativo de
trastornos del neurodesarrollo como paralisis cerebral, este test tiene una capacidad predictiva limitada para
identificar, de manera individual, a recién nacidos que desarrollaran una discapacidad neuroldgica, ya que
su sensibilidad es baja. La puntuacidén de APGAR no predice la mortalidad neonatal individual ni el resultado
neuroldgico, y no debe usarse para ese proposito.

En base a los criterios actuales, es inapropiado usar la puntuacién de APGAR solo para establecer el
diagnéstico de asfixia.

La sospecha de asfixia perinatal debe basarse en la integracion de varios hallazgos, especialmente la
presencia de acidosis metabdlica significativa en la gasometria arterial umbilical, signos clinicos de
encefalopatia neonatal en las primeras horas de vida y una historia periparto compatible con un evento
agudo, pudiendo asociarse ademas a disfuncion multiorganica precoz. Esta evaluacion conjunta es la que
orienta la toma de decisiones clinicas, incluida la indicacion de hipotermia terapéutica.

Los criterios diagndsticos de asfixia severa incluyen tipicamente (y de forma consistente en guias y
consensos):
e Acidosis metabdlica severa (pH umbilical arterial <7,00 y déficit de base significativo>12-16 mmol/L).
e Puntaje de APGAR bajo persistente (<3 al 1 min y <5 al 5 min) como parte de la valoraciéon global.

e Evidencia de encefalopatia neonatal moderada-severa (alteraciones de la conciencia, tono,
convulsiones) que reflejan lesion cerebral.

e Eventos centinela intraparto (p. ej., desprendimiento de placenta, bradicardia fetal sustancial).
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e Compromiso multiorganico temprano con disfuncién de 6rganos.

La asfixia severa puede provocar encefalopatia hipdxico-isquémica (HIE), la cual se asocia a un mayor riesgo
de paralisis cerebral, retrasos cognitivos y otras secuelas neuroldgicas a largo plazo. La severidad de las
alteraciones corticales y de conectividad tras la asfixia modula el grado de impacto sobre el neurodesarrollo,
y estudios de cohorte muestran que los recién nacidos con pH arterial severamente académico (<7,00)
presentan mayor prevalencia de HIE moderada-severa y, por tanto, un riesgo elevado de secuelas
neuroldgicas a corto y largo plazo.

La disfuncidon neuroldgica persistente sigue siendo un criterio de riesgo alto e indicaria la derivacion para
iniciar intervencidn desde Atencion Temprana, pero no en si el test de APGAR.
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Anexo 4. RN con hiperbilirrubinemia que precise exanguinotransfusion.

El riesgo de trastornos del neurodesarrollo en recién nacidos con hiperbilirrubinemia que requieren
exanguinotransfusion es significativamente mayor que en la poblacién general, aunque la mayoria de RN
tratados no desarrollaran secuelas graves.

El principal riesgo es la encefalopatia bilirrubinica crénica (kernicterus) que puede manifestarse como
paralisis cerebral, alteraciones cognitivas, retraso psicomotor y pérdida auditiva neurosensorial. Estudios
recientes muestran que marcadores clinicos, EEG/aEEG y neuroimagen temprana (MRI) son utiles para
predecir secuelas neuroldgicas. Estos casos son derivados por la existencia de encefalopatia.

Los criterios clasicos para encefalopatia bilirrubinica aguda (sintomas neurolégicos en contexto de
hiperbilirrubinemia extrema, como letargo, hipotonia, convulsiones y posturas anormales) siguen siendo
fundamentales, pero se complementan con herramientas cuantitativas validadas prospectivamente para
caracterizar el espectro de dafio neuroldgico.

Las escalas BIND-M (Bilirubin-Induced Neurologic Dysfunction, modificada), BAD (Barry-Albright Dystonia
scale) y HIRT (Hyperbilirubinemia Imaging Rating Tool) constituyen herramientas complementarias
esenciales para la valoracion y seguimiento de neonatos con riesgo de encefalopatia bilirrubinica.

La BIND-M permite cuantificar de forma sistematica la disfuncion neuroldgica inducida por bilirrubina en los
primeros dias de vida, evaluando alteraciones de conciencia, tono muscular, reflejos y actividad motora, y ha
mostrado alta sensibilidad para identificar neonatos que podrian desarrollar dafio neurolégico a largo plazo.
La escala BAD se centra en la cuantificacion de la distonia y otros trastornos del movimiento en lactantes y
preescolares, lo que facilita la monitorizacidn evolutiva del dafio extrapiramidal asociado al kernicterus. Por
su parte, el HIRT proporciona una valoracion estructurada de hallazgos en neuroimagen, permitiendo
correlacionar las alteraciones en ganglios basales, tronco cerebral y otras regiones con la severidad clinicay
prondstico neuroldgico.

En conjunto, estas herramientas integran datos clinicos y de imagen para mejorar la prediccion de secuelas
motoras y cognitivas, la estratificacion de riesgo y la planificacion de intervenciones tempranas, superando
las limitaciones de la evaluacion clinica aislada y aportando objetividad y reproducibilidad en la practica
clinica.

Su uso, junto a pruebas complementarias como ABR (por sus siglas en inglés, Auditory Brainstem Response),
tienen valor adicional para la estratificacion de riesgo y confirmacion diagndstica, especialmente cuando los
hallazgos clinicos son sutiles o la expresion neuroldgica esta incompleta.
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La prueba ABR es una herramienta clave para la deteccion precoz del dafio auditivo en el kernicterus, ya que
evalua de forma objetiva la integridad de la via auditiva desde el nervio auditivo hasta el tronco encefalico,
estructuras especialmente vulnerables a la toxicidad de la bilirrubina. En fases tempranas, cuando la
exploracidon conductual o incluso la audiometria pueden ser normales, el ABR permite identificar alteraciones
en las latencias o ausencia de las ondas, caracteristicas de la neuropatia auditiva asociada a
hiperbilirrubinemia neonatal.

La exanguinotransfusion por si sola, sin otros factores de riesgo como prematuridad, asfixia perinatal,
hemodlisis intensa, infecciones o retraso en la intervencion, no se ha asociado de forma independiente con
dafio neuroldgico a largo plazo. Su funcidn es prevenir la toxicidad de la bilirrubina.

Neonatos con exanguinotransfusion realizada oportunamente tienen riesgo muy bajo de secuelas si no
presentan otros factores de vulnerabilidad.

Se recomienda seguimiento neuroldgico y auditivo (incluso si el cribado inicia fue normal) y derivacion a
Atencién Temprana ante la aparicion de alteraciones en los hitos del desarrollo o la aparicién de una
hipoacusia neurosensorial.
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Anexo 5. Trastornos psicomotores

En las clasificaciones actuales (DSM-5-TR, CIE-11) no aparece como término descriptivo, teniendo su
equivalencia en Retraso global del desarrollo o Retraso del desarrollo no especificado.

Si el retraso afecta solo a la motricidad fina y/o gruesa, el diagndstico adecuado es Trastorno del desarrollo
de la coordinacién (TDC).
Los diagndsticos ODAT en relacion con trastornos de la coordinacion que son derivables a Atencion Temprana
incluyen:

e 4.d.b. Trastornos de la coordinacion dinamica.

e 4.d.c. Trastornos de la coordinacion estatica.

e 4.d.d. Trastornos de la coordinacion viso-manual.

Corresponden en las clasificaciones actuales en DSM-5-TR a Trastorno del desarrollo de la coordinacion (TDC)
315.4 /F82 (CIE-10) / 6A04 (CIE-11).

El DSM-5-TR destaca que el TDC se caracteriza por una dificultad significativa en la adquisicion y ejecucion de
habilidades motoras finas y/o gruesas, no atribuible a un dafio neuroldgico estructural, que afecta el
desempefio funcional y académico.

Los nifios, nifias o adolescentes con TDC suelen mostrar torpeza motora, lentitud en las tareas que requieren
precision o coordinacion bilateral, y dificultades en actividades cotidianas y escolares.

El trastorno frecuentemente coexiste con otros trastornos del neurodesarrollo, como el TDAH, los trastornos
del aprendizaje o los TEA.

Son criterios diagnésticos:

A. La adquisicion y ejecucion de habilidades motoras coordinadas esta sustancialmente por debajo de lo
esperado dada la edad cronolégica del individuo y la oportunidad de aprendizaje y uso de dichas habilidades.

Las dificultades se manifiestan como torpeza (p. €j., dejar caer objetos, tropezar), lentitud e inexactitud en la
realizacion de tareas motoras (p. €j., coger objetos, usar tijeras o cubiertos, escribir a mano, montar en
bicicleta o participar en deportes).

B. El déficit de las habilidades motoras del Criterio A interfiere significativamente y de forma persistente con
las actividades de la vida cotidiana apropiadas para la edad (p. ej., autocuidado y autosuficiencia), el
rendimiento académico o laboral, y/o las actividades de ocio y juego.
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C. Elinicio de los sintomas ocurre durante las primeras fases del desarrollo, sin embargo, no se diagnostica
antes de los 5 afios.

D. Las dificultades en las habilidades motoras no se explican mejor por discapacidad intelectual (trastorno
del desarrollo intelectual) o por afecciones neuroldgicas adquiridas que afecten al movimiento (p. €j.,
paralisis cerebral, distrofia muscular, trastorno degenerativo).

e El diagndstico solo debe establecerse cuando el nivel de rendimiento motor es sustancialmente
inferior al esperado para la edad y la exposicion al aprendizaje.

e Lasdificultades deben ser persistentes y clinicamente significativas, no transitorias.

e Pueden coexistir con otros trastornos del neurodesarrollo (como TDAH, trastornos del aprendizaje o
del lenguaje).
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Anexo 6. Trastornos del desarrollo de la comunicacion y del lenguaje

En las ultimas décadas, los trastornos del lenguaje han experimentado una notable evolucién en sus
denominaciones y criterios diagnosticos, reflejo del avance en la investigacion neurocientifica, linglistica y
clinica, asi como de la necesidad de mejorar la precision diagndstica y la comparabilidad internacional.

Tradicionalmente, términos como disfasia, Trastorno especifico del lenguaje (TEL) o retraso del lenguaje se
utilizaron de forma amplia y heterogénea, a menudo con significados distintos segln el contexto clinico o el
marco tedrico de referencia. Esta diversidad terminoldgica generd confusion tanto en el ambito asistencial
como en el investigador, dificultando la identificacion temprana, el acceso a apoyos y la comunicacion entre
profesionales.

En respuesta a estas limitaciones, en los ultimos afios se ha promovido una revision conceptual orientada a
unificar criterios y adoptar una terminologia mas descriptiva y funcional. Iniciativas como el consenso
CATALISE impulsaron el uso del término Trastorno del desarrollo del lenguaje (TDL) para referirse a
alteraciones persistentes del lenguaje que no se explican por otras condiciones biomédicas, sensoriales o
intelectuales, desplazando progresivamente denominaciones previas como disfasia. Este cambio ha influido
de manera directa en las clasificaciones diagndsticas internacionales mas recientes.

En la actualidad, tanto la Clasificacidon Internacional de Enfermedades en su 11.% edicidén (CIE-11) como el
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders en su version DSM-5-TR encuadran estas dificultades
dentro del grupo de los trastornos del neurodesarrollo, aunque con diferencias en la organizacion y el énfasis
de las categorias.

La CIE-11 utiliza el término Trastorno del desarrollo del lenguaje, diferenciando subtipos en funcion de los
componentes afectados (lenguaje receptivo, expresivo o ambos),

DSM-5-TR mantiene la categoria general de Trastorno del lenguaje, incorporando criterios que subrayan la
persistencia de las dificultades y su impacto funcional.

Dentro de ambas clasificaciones se contempla la dificultad persistente en la produccién de sonidos del habla
(Trastorno de los sonidos del habla o trastorno del desarrollo de los sonidos del habla /trastorno fonoldgico)
que interfiere con la inteligibilidad o impide la comunicacion verbal. Inicio en el periodo del desarrollo. No
atribuible a déficits auditivos, neuromotores, malformaciones estructurales u otras afecciones médicas o
neuroldgicas.

Ambas clasificaciones coinciden en considerar los trastornos del desarrollo del lenguaje como condiciones

del neurodesarrollo de inicio temprano, con repercusiones significativas en la comunicacion, el aprendizaje
y la participacion social, y destacan la importancia de una evaluacion contextualizada y longitudinal.
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Categorias relacionadas con el lenguaje y el habla

Comparativa DSM-5-TR vs. CIE-11

Area DSM-5-TR CIE-11 Comentarios clinicos relevantes

CIE-11 adopta explicitamente la
terminologia TDL, mas alineada con
CATALISE

Lenguaje (categoria principal) Trastorno del lenguaje Trastorno del desarrollo del
gua) g p p guaj lenguaje
Incluidos dentro de Trastorno |Trastorno del desarrollo del
Lenguaje expresivoy receptivo  |del lenguaje sin subtipos lenguaje con alteracion receptiva
formales y expresiva

CIE-11 permite mayor precision
diagndstica

Trastorno del desarrollo del
lenguaje con alteracién
principalmente expresiva

Util en menores pequefios y en
Atencién Temprana

Lenguaje predominantemente No categoria independiente
expresivo (se describe en el perfil)

Trastorno del desarrollo del
No diferenciacién formal lenguaje con alteracion
principalmente receptiva

Lenguaje predominantemente
receptivo

Relevante por su mayor impacto
prondstico

Trastorno de los sonidos del Trastorno del desarrollo
habla (Speech Sound

Disorder) fonolégico
Trastorno del Desarrollo del sonido

DSM integra fonética y fonologia;

Sonidos del habla (fonético- CIE-11 enfatiza el componente

fonoldgico)

Trastonjﬁ) Fonologlso F80.0 (la del Habla 6A01.0 fonoldgico
traduccion en espafiol)
Trastorno de la fluencia de
inicio en la infancia
: Traduccién: Trastornodela | Trastorno del desarrollo de la Denominaciones equivalentes,
Fluencia del habla ; S - . . e
fluidez de inicio en lainfancia |fluidez del habla enfoque muy similar
(tartamudeo)
Trastorno de la Trastorno del desarrollo del
Comunicacién social / pragmatica |comunicacién social lenguaje con deterioro Ambos lo diferencian del TEA
(pragmatica) principalmente pragmatico
Trastorno del lenguaje asociado a
una condicién biomédica
conocida
Lenguaje asociado a condicion Se excluye del diagnédstico (Esta especificacion no aparece CIE-11 permite codificar
biomédica principal como acepcién independiente pero |explicitamente esta relacién

si queda especificada dentro del
Trastorno del desarrollo del
lenguaje)

Trastorno de la
Lenguaje no especificado comunicacion no
especificado

Trastorno del desarrollo del habla | Util cuando la evaluacién atin no es
o del lenguaje, no especificado concluyente
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Criterios para derivar a una evaluacion/intervencion del lenguaje, del habla y de la comunicacion
(tomado de Protocolos AEP: Trastornos del lenguaje, del habla y de la comunicacion)

Dificultad en la respuesta a los sonidos. Ya desde los 6-9 meses de edad es importante confirmar que el nifio
o la nifia responde activamente a las voces de sus familiares y busca con los ojos la fuente de un sonido.

Dificultad para usar la mirada y la expresion facial para compartir la emocién o la atencién de algo que le
interesa o algo que le gusta o le disgusta con un adulto familiar, a partir de los 8-9 meses de edad o, con mas
claridad, 9-12 meses. Incluye dificultad para localizar objetos sefialados por otros / seguir la mirada de otro o
usar miradas alternativas objeto-persona para compartir focos de atencién conjunta

Reducido empleo de gestos comunicativos, con menos de 6 gestos a los 15 meses (el promedio es de 16
gestos hacia los 16 meses de edad) tales como el gesto de negar lo que no quiere (9 meses), mostrar objetos
(10 meses), sefialar con el dedo lo que quiere o lo que llama su atencién (12-14 meses), asentir con la cabeza
(15 meses). Entre los 12-18 meses es fundamental valorar el uso variado de gestos distales y simbdlicos con
funcidn declarativa, de intercambio social y personal (rechazo e inicios acompafiamiento de accion)

Alteraciones respecto al lenguaje expresivo:

« Ausencia de balbuceo y jerga expresiva entre los 12-18 meses y produccién de menos de 4 consonantes,
junto a todas las vocales, a los 24 meses

« Ausencia de palabras aisladas o un vocabulario expresivo menor de 10 palabras entre los 18-20 meses o
menor de 50 palabras entre 21-30 meses

+ Ausencia de combinaciones de dos palabras a los 24 meses

+ Ausencia de enunciados con tres palabras (sujeto verbo objeto) a los 36 meses

Alteraciones en la comprension del lenguaje manifestada en alguno de estos patrones:

« Falta de respuesta a su nombre después de los 9-12 meses

« Ausencia de identificacion receptiva de palabras entre los 12-18 meses; <3 palabras a los 18 meses; < 5-10
palabras a los 24 meses

« No responder a 6rdenes simples accidén-objeto o accidn-localizacion entre los 24-30 meses

« Retraso mayor de 6 meses en comprension

Elriesgo es mayor si estos criterios se acompafan de:

+ Antecedentes familiares de TL/TDL, TEA, sobre todo en familiares de primer grado

« Otitis media de repeticion

« Factores de riesgo neuroldgico y sensorial auditivo en periodo pre- o perinatal (prematuridad, bajo peso...)
« Entorno familiar con privaciones o disfuncional

« Problemas de autorregulacion personal (atencion mantenida insuficiente, impulsividad, inquietud motora,
etc.) o dificultades de coordinacién motora
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- Consideraciones sobre la inteligibilidad del habla como criterio de derivacion en dificultades
expresivas (4.g.b. Retraso simple del habla)

La inteligibilidad del habla constituye un indicador central en la evaluacion de los trastornos del habla
infantil, ya que refleja el grado en que el mensaje producido por el nifio o la nifia es comprendido por un
interlocutor.

Aunque tradicionalmente, la inteligibilidad se ha cuantificado mediante el porcentaje de palabras
correctamente identificadas por oyentes, los consensos internacionales recientes sobre trastornos del
lenguaje enfatizan que la gravedad clinica no debe determinarse Unicamente a partir de medidas
cuantitativas aisladas, sino principalmente en funcién del impacto funcional en la comunicacion cotidiana
(Interferencia en la comunicacion diaria, frustracion comunicativa, necesidad de repeticion, evitacion del
habla).

No existe ninguna clasificacion universal que bareme los niveles de ininteligibilidad, pero si rangos
porcentuales basados en la evidencia que pueden guiar en cuanto a la severidad de esta y a las expectativas
evolutivas.

Expectativas evolutivas:

- 2 afos: 50% de inteligibilidad con oyentes familiares
- 3 afios: 75% de inteligibilidad con oyentes familiares
-4/5 afos: inteligibilidad cercana al 100%

Niveles de gravedad en funcién de la edad y la inteligibilidad:
La decision de derivacion debe basarse no sélo en la ininteligibilidad, sino en el impacto funcional en la

comunicacion cotidiana.

Son derivables la alteracion severa y la moderada si conllevan interferencia funcional significativa. La
alteracion leve indica seguimiento en pediatria por posible persistencia o aumento de la gravedad.
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Niveles de gravedad

ADECUADA

ALTERACION LEVE

ALTERACION
MODERADA

ALTERACION SEVERA

EDAD
Emite y utiliza todos los sonidos
esperados para su edad cronoldgica,
tanto en palabras aisladas como en
discurso espontaneo
Emite y utiliza todos los sonidos
correspondientes a edades
anteriores, pero falla hasta en dos
esperados a su edad cronoldgica; o
verbaliza los sonidos de su edad,
fallando en un sonido de edades
anteriores
Presenta varios errores en los sonidos
esperados para su edad cronoldgicay
también en sonidos correspondientes
a edades anteriores
Mdltiples errores en los sonidos
esperados a su edad cronoldgicay a
edades anteriores

INTELIGIBILIDAD

Inteligible para cualquier persona

Inteligible para todos, pero requiere
esfuerzo para entender lo que quiere
decir

Habla inteligible sélo para el entorno
cercano. Las personas ajenas al
mismo deber realizar un gran
esfuerzo para entenderlo

Habla ininteligible incluso para su
entorno cercano
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Anexo 7. Trastorno del espectro autista

Niveles de gravedad del TEA, desarrollados en DSM-5-TR, de acuerdo con el grado de ayuda necesaria para
cada uno de los dominios de comunicacion social y comportamientos restringidos y repetitivos

Nivel severidad

Nivel 3
Requiere un apoyo
muy sustancial

Nivel 2
Requiere
sustancial

apoyo

Nivel 1
Necesitando
apoyo

Comunicacion social

Los déficits severos en las habilidades de
comunicacion social verbal y no verbal causan
impedimentos severos en el funcionamiento,
iniciacion muy limitada de interacciones sociales y
respuesta minima a las propuestas sociales de los
demas. Por ejemplo, una persona con pocas
palabras de habla inteligible que rara vez inicia una
interaccién y, cuando lo hace, hace acercamientos
inusuales para satisfacer solo necesidades y
responde solo a acercamientos sociales muy
directos.

Déficits marcados en las habilidades verbales y
habilidades de comunicacion social no verbal;
deficiencias sociales evidentes incluso con apoyos
en el lugar; iniciacion limitada de interacciones
sociales y respuestas reducidas o anormales a las
propuestas sociales de los demas. Por ejemplo, una
persona que dice oraciones simples, cuya
interaccion se limita a intereses especiales
limitados y que tiene una comunicacion no verbal
marcadamente extrafa.

Sin apoyos en su lugar, los déficits en la
comunicacion social causan deficiencias notables.
Dificultad para iniciar interacciones sociales y
ejemplos claros de respuestas atipicas o fallidas a
las propuestas sociales de los demas. Puede
parecer que ha disminuido el interés en las
interacciones sociales. Por ejemplo, una persona
que es capaz de hablar en oraciones completas y se
involucra en la comunicacién, pero cuya
conversacion de ida y vuelta con la demas falla, y
cuyos intentos de hacer amigos son extrafios y
generalmente infructuosos.

Comportamientos restringidos y repetitivos

La inflexibilidad del comportamiento, la
dificultad extrema para hacer frente al cambio
u otros comportamientos restringidos/
repetitivos interfieren notablemente con el
funcionamiento en todas las esferas. Gran
angustia/ dificultad para cambiar en enfoque o
accion.

La inflexibilidad del comportamiento, la
dificultad para hacer frente al cambio u otros
comportamientos restringidos/ repetitivos
aparecen con la suficiente frecuencia como
para ser obvios para el observador casual e
interfieren con el funcionamiento en una
variedad de contextos. Angustia y/o dificultad
para cambiar el enfoque o la accidn.

Lainflexibilidad del comportamiento causa una
interferencia significativa con el
funcionamiento en uno o mas contextos.
Dificultad para cambiar entre actividades. Los
problemas de organizacion y planificacion
dificultan la independencia.
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Tener en cuenta el apoyo necesario para cada uno de los dos dominios centrales.
Especificar si va acompafiado de:

*  Presencia de discapacidad intelectual
* Alteracion del lenguaje
»  Condicion genética o médica asociada

*  Problema del neurodesarrollo, mental o conductual

En CIE-11 se propone una subdivision basada en la presencia o no de trastorno del desarrollo intelectual (TDI)
y deficiencia funcional del lenguaje (DFL)

*  6.A02.0 TEAsin TDIy con deterioro leve o nulo del LF.

* 6.A02.1 TEA con TDIy con deterioro leve o nulo del LF.

*  6.A02.2. TEAsin TDIly con LF afectado

*  6.A02.3 TEAcon TDIy con LF afectado.

*  6.A02.4 TEAsin TDIly con ausencia de LF

*  6.A02.5 TEA con TDIly con ausencia de LF.

*  6A02.Y Categoria residual del tipo “otro/a especificado/a”

*  6A02.Z Categoria residual del tipo “sin especificacion”

SENALES DE ALERTA DE TEA (Tomado de Guia de Préctica Clinica para la Atencién del Trastorno del Espectro
Autista en la Infancia en Atencidén Primaria. Actualizacion. Ministerio de Sanidad. AETSA, Evaluacion de
Tecnologias Sanitarias de Andalucia; 2024).

Senales de alerta inmediata. Compendio de sefiales de alerta de TEA segtn periodos de edad

SENALES DE ALERTA INMEDIATA

No balbucea ni hace gestos (sefialar, decir adiés con la mano) a los 12 meses

No dice palabras sencillas a los 18 meses

No dice frases espontaneas de dos palabras (no ecolalicas) a los 24 meses

Cualquier pérdida de habilidades del lenguaje o a nivel social a cualquier edad
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COMPENDIO DE SENALES DE ALERTA DE TEA SEGUN PERIODOS DE EDAD

Nota: En cualquier edad se pueden presentar los signos establecidos en las etapas previas. Estos factores
de forma aislada no indican TEA. Deben alertar a los y las profesionales del riesgo de TEA, de forma que la
derivacion dependera de la situacion en su conjunto.

Antes de los 12 meses

Poca frecuencia del uso de la mirada dirigida a personas

No muestra anticipacion cuando va a ser cogida

Falta de interés en juegos interactivos simples como el 'cucu-tras' o el 'tomay daca’

Falta de sonrisa social

Falta de ansiedad ante los extranos sobre los 9 meses

Después de los 12 meses

Menor uso del contacto ocular

No responde a su nombre

No sefiala para 'pedir algo' (protoimperativo)

No muestra objetos

Respuesta inusual ante estimulos auditivos

Falta de interés en juegos interactivos simples como el 'cucu-tras' o el 'toma-dame'

No mira hacia donde otros sefialan

Ausencia de imitacidn espontanea

Ausencia de balbuceo social/comunicativo como si conversara con el adulto
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Entre los 18 y 24 meses

No sefiala con el dedo para 'compartir un interés' (protodeclarativo)

Dificultades para seguir la mirada de la persona adulta

No mira hacia donde otros sefalan

Retraso en el desarrollo del lenguaje comprensivo y/o expresivo

Falta de juego funcional con juguetes o presencia de formas repetitivas de juego con objetos (gj. ali-
near, abriry cerrar, encender y apagar, etc.)

Ausencia de juego simbélico

Falta de interés en otros nifios y nifias o hermanos y hermanas

No suele mostrar objetos

No responde cuando se le llama

No imita ni repite gestos o acciones que otros hacen (ej. muecas, aplaudir)

Pocas expresiones para compartir afecto positivo

Antes usaba palabras, pero ahora no (regresion en el lenguaje)

A partir de los 36 meses

Comunicacion

Ausencia o retraso en el lenguaje o déficit en el desarrollo del lenguaje no compensado por otros mo-
dos de comunicacién

Uso estereotipado o repetitivo del lenguaje como ecolalia o referirse a si mismo en 2.7 0 3.% persona

Entonacién anormal

Pobre respuesta a su nombre

Déficit en la comunicacidn no verbal (no sefialar y dificultad para compartir un 'foco de atencién' con la
mirada)

Fracaso en la sonrisa social para compartir placer y responder a la sonrisa de otras personas

Consigue cosas por si mismo, no pedirlas

Antes usaba palabras, pero ahora no

Ausencia de juegos de representacion o imitacion social variados y apropiados al nivel de desarrollo

Alteraciones sociales

Imitacion limitada (ej. aplaudir) o ausencia de acciones con juguetes o con otros objetos

No 'muestra' objetos a los demas

Falta de interés o acercamientos extrafios a los nifios y nifias de su edad

Escaso reconocimiento o respuesta a la felicidad o tristeza de otras personas

No se une a otros en juegos de imaginacion compartidos

Fracaso a la hora de iniciar juegos simples o participar en juegos sociales sencillos

Preferencia por actividades solitarias

Relaciones extranas con personas adultas desde una excesiva intensidad a una llamativa indiferencia

Escasa utilizacidn social de la mirada
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lteraciones de los intereses, actividades y conductas

Insistencia en rutinas y/o resistencia a los cambios o a situaciones poco estructuradas

Juegos repetitivos con juguetes (alinear objetos, encender y apagar luces, etc.)

Apego inusual a algln juguete u objeto que siempre lleva consigo que interfiere en su vida cotidiana

Hipersensibilidad a los sonidos, al tacto y ciertas texturas

Respuesta inusual al dolor

Respuesta inusual ante estimulos sensoriales (auditivos, olfativos, visuales, tactiles y del gusto)

Patrones posturales extrafios como andar de puntillas

Estereotipias o manierismos motores

Deteccion a partir de los 5 afios

Alteraciones de la comunicacion

Desarrollo deficiente del lenguaje, que incluye mutismo, entonacion rara o inapropiada, ecolalia, vocabulario
inusual para su edad o grupo social

En los casos en que no hay deficiencias en el desarrollo del lenguaje existe uso limitado del lenguaje para comu-
nicarse y tendencia a hablar espontaneamente sélo sobre temas especificos de su interés (lenguaje fluido, pero
poco adecuado al contexto)

Alteraciones sociales

Dificultad para unirse al juego de los otros nifios y nifias o intentos inapropiados de jugar conjuntamente

Limitada habilidad para apreciar las normas culturales (en el vestir, estilo del habla, intereses, etc.)

Los estimulos sociales le producen confusion o desagrado

Relacidn con personas adultas inapropiada (demasiado intensa o inexistente)

Muestra reacciones extremas ante la invasion de su espacio personal o mental (resistencia intensa cuando se le
presiona con consignas distintas a su foco de interés)

Limitacion de intereses, actividades y conductas

Ausencia de flexibilidad y juego imaginativo cooperativo, aunque suele crear solo/a ciertos escenarios imagina-
rios (copiados de libros o dibujos animados)

Dificultad de organizacidn en espacios poco estructurados

Falta de habilidad para desenvolverse en los cambios o situaciones poco estructuradas, incluso en aquellas en
las que los nifios y nifias disfrutan como excursiones del colegio, cuando falta una profesora, etc.

Acumula datos sobre ciertos temas de su interés de forma restrictiva y estereotipada

Otros rasgos

Perfil inusual de habilidades y puntos débiles (habilidades sociales y motoras escasamente desarrolladas, tor-
peza motora gruesa)

Mientras que el conocimiento general, la lectura o el vocabulario pueden estar por encima de la edad cronolé-
gica o mental

Cualquier historia significativa de pérdida de habilidades

Ciertas areas de conocimiento pueden estar especialmente desarrolladas, mostrando habilidades sorprenden-
tes en areas como matematicas, mecanica, musica, pintura, escultura

Las sefiales de alarma a partir de los 5 afios estan mas orientadas a aquellos casos que han podido pasar
desapercibidos en evaluaciones anteriores por ser cuadros de TEA con menos afectacion como el caso del
Asperger.
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