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A) El término Desarrollo Psicomotor (DPM) fue utilizado por primera vez por C.Weinicke para referirse al “fenédmeno ewolutivo de adquisicidén continua y progresiva de
habilidades a lo largo de la infancia’(")- Estas habilidades comprenden la comunicacion, el comportamiento y la motricidad del nifio-(?-

El DPM es un proceso gradual y continuo en el cual es posible identificar etapas o estadios de creciente nivel de complejidad, que se inicia en la concepcion y culmina en la
madurez, con una secuencia similar en todos los nifios pero con un ritmo variable- ()

Hay variaciones individuales que a menudo dificultan, sobre todo en los nifios mas pequefos, la distincion entre los cambios y los retrasos de maduracién, ya que la adquisicion
progresiva de funciones no es rigida sino variable en el ritmo o tiempo de desarrollo.

Las relaciones sociales del entorno infantil generan factores de proteccion pero también factores de riesgo.)-Se habla de desarrollo psicomotor normal al que permite que el
nifo alcance las habilidades correspondientes para su edad (normalidad estadistica).

El Retraso Psicomotor es un retraso del desarrollo en el que los logros del desarrollo aparecen con una secuencia lenta para su edad y/o cualitativamente alterada.(®)

El nifio con retraso en su desarrollo puede normalizarse a largo plazo (variante normal del desarrollo), y siesto no ocurre sera entonces diagnosticado de una patologia ©)
Puesto que muchos lactantes y preescolares con dificultades de desarrollo no tienen signos patognoménicos de enfermedad su identificacion puede ser muy dificil, por lo que
son muy Utiles los tests de screening (Y- Desde una perspectiva estadistica, cuanto mas lejos se encuentre un nifio del promedio, es menos probable que su desarrollo sea
normal (3).

El retraso psicomotor (RPM) es un rendimiento menor a 2 desviaciones standard en al menos 2 escalas: motérica (gruesa/fina), lenguaje, social y habilidades de la vida diaria-(7)
Se inicia en la infancia y presenta curso ewlutivo estable. Usamos este término en los menores de 5 afos, y en mayores de 5 afios el de Retraso Mental o Discapacidad
Intelectual.

El RPM queda incluido en el DSM-5 y CIE-10 en los ‘Trastornos del desarrollo o del Neurodesarrollo’ que corresponden al grupo de condiciones, con inicio en el periodo del
desarrollo y se manifiestan generalmente antes de entrar en la escuela.(®)-

La prevalencia del RPM es del 2.5- 3% pero no siempre predice un retraso mental (RM) pues algunos mejoran o desarrollan sus capacidades potenciales. La prevalencia es
mayor en varones (1,5:1) y en niveles socioeconomicos bajos/educacion limitada. EI RPM genera importantes costes familiares, a los sistemas de salud y educativos (9

Los signos de sospecha en el retraso psicomotor son un retraso significativo en la aparicion de adquisiciones globales del desarrollo, o de adquisiciones en algun area
especfifica, pero también la persistencia de patrones que deberian haber desaparecido o de signos que son anémalos a partir de una edad (ej. movimientos repetitivos en
mayores de ocho meses) y la existencia de signos anémalos a cualquier edad (ej. movimientos oculares anormales, asimetria en la movilidad). (19)

Un signo de sospecha aislado no presupone una patologia, pero obliga a examen y seguimiento. La deteccion de estos signos de alarma por parte del Pediatra de Atencion
Primaria es muy importante en el programa de seguimiento del nifio sano o programa de salud infantil (PSI).

El Retraso No Sindrémico se define como aquel sin ninguna otra caracteristica clinica que le haga discernible. Establecer un diagnoéstico es importante para dar un prondstico,
administrar un consejo genético ajustado y evitar la recurrencia de casos en las familias afectadas. Asimismo nos permite pautar los tratamientos disponibles, evitar uso masivo
de pruebas, manejar la comorbilidad acompafiante a los procesos, y dar soporte a las familias con la informacion especifica (") que debe ser siempre gradual, no catastrofista
ni minimalista, y explicando la finalidad de los exdmenes complementarios, asi como el diagndstico y sus consecuencias.

Determinar la etiologia en los casos no sindrémicos supone un reto para el pediatra . Un alto nimero de afectos con RPM se pueden atribuir a causa genética (30-40%) vy
metabolica (1-5%) (Tabla 1). Actualmente unos 450 genes estan implicados en el retraso: 400 se atribuyen a retraso sindromico y 50 a no sindromico. Ademas,
aproximadamente un 50% de las 600 Errores Congénitos Metabdlicos (ECM) conocidos conllevan retraso de desarrollo y de ellos un nimero importante son susceptibles de
tratamiento. Los estudios genéticos, metabdlicos y neurorradiologicos son los tests de primera linea en la investigacion etiologica del RPM-(12-
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En base a la anamnesis y exploraciéon se establece la etiologia del RPM en un 17.2-34.5% de casos, y obtenemos claves para el diagndstico en un 62-79%.(13) Cuando exista
una hipotesis diagnostica, se realizaran técnicas dirigidas a confirmar la presuncién clinica y en los casos no sindromicos se deben realizar técnicas de barrido de menor a
mayor complejidad y coste, para identificar una etiologia. En un tercio de los casos se diagnostica la causa por la anamnesis y examen fisico, en otro tercio es por estudios
complementarios basados en una hipdtesis diagnostica, y en el tercio restante por pruebas de barrido sin sospecha diagnostica-(14)-

B) Como la impresion subjetiva en la evaluacion del DPM es insuficiente, es importante utilizar Tests de cribado o screening y escalas del desarrollo que sistematizan la
exploracion, evitan dejar de valorar algun aspecto, y aumentan la deteccién de trastornos. Las escalas del desarrollo dan un cociente de desarrollo (CD) que alerta cuando
no es satisfactorio, aunque su poder predictivo del Cociente Intelectual (Cl) futuro es escaso.

Las Escalas de Cribado o screening mas utilizadas son: Escala de Denver (19y Escala de Haizea-Llevant-('®) Se usan en la evaluacién del Programa Salud Infantil (PSI).
La Escala de Denver (15), desarrollada por Frankenburg y Dodds en 1990, examina el desarrollo entre el nacimiento y los 6 afios. Consta de 105 items en las areas de
Psicomotricidad fina y gruesa, Lenguaje y Socializacion. Los resultados anormales 6 dudosos se pueden reevaluar unas semanas después y sipersisten se debe hacer un
examen mas completo o derivar a neuropediatria..

La Escala de Haizea-Llevant('®> desarrollada por Fernandez-Alvarez en 1991, comprueba la madurez entre el nacimiento y los 5 afios. Incluye 97 items en las areas de
socializacion, lenguaje, logica matematica, manipulacién y postural.

Otras escalas métricas o cronoldgicas, menos habituales en la pediatria de AP, para la evaluacion del desarrollo son las de Brunet y Lezine ('")y la escala de Bayley (18).
Ademas hay otras escalas especificas que se pueden utilizar como: la Escala de comportamiento neonatal de Berry-Brazelton y Nugent (19 que evalia desde RN hasta los 3
meses, y que consta de 18 items y también las Escalas ordinales para la evaluacion del desarrollo cognitivo de Casati y Lezine 20y Uzgiris y Hunt V-

A partir de los 3-4 afios existen numerosas baterias y escalas para medir las funciones cognitivas y el Cociente Intelectual (Cl). Entre ellas las mas habitualmente utilizadas son
la Escala de Inteligencia de Wechsler para preescolar y primaria (WIPPSI) 22y la Escala de Inteligencia para nifios (WISC-IV)23). que se aplica entre los 6 y 16 afios.

En la anamnesis del pediatra de AP también se puede incluir la evaluacién de las preocupaciones de los padres sobre el desarrollo de sus hijos: el habla, comprension, uso de
las extremidades para hacer cosas, comportamiento, relacién con los otros, aprendizaje personal, adquisicién de habilidades en la guarderia o colegio.

C) En el estudio del RPM es muy importante realizar una completa Historia Clinica, que debe recoger:

ANTECEDENTES PERSONALES

e Factores gestacionales prenatales: edad maternay paterna al nacimiento, toxicos: alcohol (nifios adoptados), drogas, plomo, mercurio, hidantoinas, valproato,..
exposicién a radiacion (especialmente entre las 9-15 semanas de gestacion), malnutricién materna, hipotiroidismo o hiperfenilalaninemia materna durante la
gestacion, diabetes mellitus materna (24).- Hay que considerar que la autodeclaracion del consumo de tdxicos en la gestacion es inferior a un tercio de las ocasiones en
que tiene lugar, por lo que hay que ser muy cauteloso en la elaboracion de la historia clinica.

¢ Prematuridad, Nifio pequefio para la edad gestacional (PEG), Retraso crecimiento intrauterino (CIR), factores riesgo neurolégico y/o psicosocial (Tabla 2)

e Es muy importante recoger toda la informacién correspondiente al Cribado Metabdlico realizado. Actualmente, existen diferencias entre los programas de cribado
neonatal de las distintas CCAA. A pesar de estar establecidas el minimo de enfermedades a cribar (Hipotiroidismo congénito; Fenilcetonuria; Fibrosis quistica;
Deficiencia de acil coenzima A deshidrogenada de cadena media (MCADD); Deficiencia de 3-hidroxi acil-CoA deshidrogenasa de cadena larga (LCHADD); Acidemia


https://www.aepap.org/sites/default/files/psicomotor.pdf
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glutarica tipo I; Anemia falciforme), s6lo el hipotiroidismo congénito y la fenilcetonuria son detectados por todas las CCAA. Sigue siendo necesaria la creacion de
un Programa de Cribado Neonatal Unico a nivel estatal

ANTECEDENTES FAMILIARES

e Abortos, fetos muertos, muertes neonatales o infantiles...en familiares de 1° o0 2° grado, consanguineidad o etnias mas endogamicas, otros familiares afectos,...
En varones, preguntar alo largo de 3 generaciones por hombres afectados en la rama materna lo que orientaria a una herencia ligada-X

CURSO CLINICO

o Edad de inicio del RPM (de 1-12 meses, 1-5 afos, de 5-15 afios)

e EI Curso Clinico debe recoger la ewolucion hasta el momento de todas las areas de desarrollo psicomotor reflejando el estado actual y también las descompensaciones
episodicas, regresiones, etc.

D) Enla Exploracion Pediatrica el Examen Neuroldgico sistémico debe ser completo incluyendo también el examen visual y auditivo. Hay que valorar segun clinica, las
consultas con las especialidades de ORL y Oftalmolgia.

Es preciso realizar un completo estudio de la Somatometria, reflejando la posibilidad de Dismorfias (pelo, cabeza, cuello, extremidades, dermatoglifos), Discromias y
Disrafismos espinales. Determinados signos clinicos presentes en la exploracion orientan patognomoénicamente hacia una etiologia de base genética (Tabla 3).

Se consignaran también la presencia de: Visceromegalias, Cardiopatias, Alteraciones genitourinarias (ver indicadores de etiologia genética) y cualquier otra posible
Malformacion (especialmente Micro y Macrocefalia).

Cuanto menor es el nifo la valoracion del desarrollo psicomotor es mas importante y siempre se debe de realizar Es preciso observar el comportamiento, los movimientos
faciales, la impresién del nivel intelectual y el lenguaje. Los RPM leves son los que pasan mas desapercibidos.

En la valoracion de la funcion motriz (®) se valora el Tono Muscular (extensibilidad, pasividad y consistencia), los Reflejos (cutaneos, de estiramiento o miotaticos), si hay Rigidez
o Espasticidad, la Fuerza, la Coordinacién (funcién cerebelosa), la Marcha y los Movimientos Anormales. También se evalian los Pares Craneales, la Sensibilidad y el Sistema
Neurovegetativo.

E) Hay que prestar especial atencion a los Signos de Alarma. Tabla 4. ©:

En la evaluacién del DPM hay que saber evaluar correctamente lo que exploramos (19 para no cometer errores que conlleven a diagnosticos de sospecha erroneos.

Hay que tener por ello en cuenta para la deteccién de un posible RPM:
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1. Un desarrollo motor grueso normal no indica normalidad intelectual. Nifios con retraso motor grueso, p.ej. con paralisis cerebral (PCl), no necesariamente tienen un déficit
intelectual.

2. Interpretacion erronea de signos exploratorios.: Nifios con PCI a los cuatro meses pueden sostener la cabeza en prono por hipertonia de extensores del cuello, e incluso
woltear en bloque, por lo que pueden aparentar un desarrollo motor grueso normal.

3 Excusar el desarrollo cognitivo, social y del lenguaje hasta los dos afos, dando valor Unicamente al desarrollo motor hasta entonces.

4. Los nifios hipoacusicos pueden tener lenguaje expresivo normal en los primeros seis meses de vida (gorjean, rien). El balbuceo inicial no imitativo se interrumpe en los nifios
hipoacusicos a los 5-6 meses por falta de retroalimentacion. El diagndstico de hipoacusia se basa en demostrar la incapacidad del lactante para responder solo al ruido. El
lactante sordo no tiene reacciones ante el sonido y muestra desinterés por los juguetes musicales.

5. Confundir la orientacién al sonido con la orientacién visual. Los lactantes no se orientan de manera constante al ruido hasta los 4-5 meses, pero siguen visualmente un objeto
desde el mes de vida. A los 12 meses los nifios responden a 6rdenes acompanadas de gestos, o solo a gestos, (“dame el cubo” y estiramos la mano) y el nifio sordo también lo
hace. A los 14-15 meses responden las 6rdenes sin el gesto (el sordo no lo hace)

6. Tendencia a atribuir el retraso del lenguaje a otitis recurrentes. Las otitis pueden ocasionar una hipoacusia leve que origine una falta de discriminacion en algunos fonemas,
pero el retraso grave o moderado del lenguaje no puede atribuirse a ello.

7. Atribuir al bilinglismo la causa del retraso del lenguaje. Los nifios cuidados en dos idiomas mezclan el vocabulario y la sintaxis los primeros 2-3 afios. A los 36 meses hablan
con fluidez ambos idiomas.

F) Las Pruebas Complementarias, con un rendimiento diagnostico (2% solo del 20-30% y dentro del ambito de Neuropediatria son:

G) Pruebas Genéticas (12.26) (exigen obtener el consentimiento informado):

- Arrays-CGH (hibridacion genémica comparada) o CMA (microarray analisis cromosomico) son el gold standard del analisis genético de primera linea,
reemplazando al cariotipo. Su rendimiento diagndstico es mucho mayor que el cariotipo ya que aporta una mayor sensibilidad. De esta manera es posible detectar
delecciones y duplicaciones submicroscépicas, permite identificar los genes especificos incluidos en las pérdidas o ganancia de material genético identificadas, y
permite definir con precision los puntos de corte y tamafios exactos de los desequilibrios; en todo el genoma y con alto nivel de resolucién. Se le considera el
‘cariotipo molecular 7). El coste-beneficio de los arrays, por su alto rendimiento diagndstico, beneficia los costes del conjunto de pruebas etiologicas para el RPM.
Es mas rentable realizar un CGH-array de entrada, que comenzar con cariotipo y estudios adicionales. Los CGH-arrays tienen un rendimiento del 15-20%, el test del
Sindrome X Fragil (SXF) de 0.6-1%, y el cariotipo de alta resolucién (bandas G) es de 1-3% (si se excluyen los Down y otros sindromes reconocibles )(@8)9)

- Cariotipo de altaresolucién (800 bandas)

- Cariotipo en fibroblastos cultivados (0

- Genética molecular para el Sindrome de X Fragil (SFX) : Se recomienda realizar de entrada en varones con discapacidad moderada/severa, mujeres con
discapacidad moderada/leve vy sihay antecedentes de insuficiencia ovarica prematura (amenorrea en <40 afios) FXPOI (Fragile X-associated primary ovarian
insufficiency) en mujeres portadoras de premutacién, o temblor-ataxia/FXTAS en varones portadores de premutacion. (31.32)
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- Secuenciacion NGS (next generation sequencing) para el estudio de mutaciones puntuales que se asocian al retraso-(33)

H) Estudios Metabdlicos (34:35):

Los Errores Congénitos del Metabolismo (ECM) mas frecuentes que pueden determinar un retraso inespecifico son: algunas aminoacidopatias como fenilcetonuria y
enfermedad de jarabe de arce, trastornos del ciclo de la urea, homocistinuria clasica (deficiencia de cistationina-beta-sintasa) y otros trastornos relacionados con el
metabolismo de la homocisteina, déficit de sintesis y transporte de creatina, acidurias organicas como la aciduria glutarica, enfermedad de San Filippo, déficit de
adenilosuccinato liasa y sindrome de Lesch-Nyhan, defectos congénitos de glicosilacion, y mas raras la deficiencia de trasporte cerebral de glucosa GLUT-1, trastornos
peroxisomales y del metabolismo del cobre.

I) Respecto al Laboratorio hay que considerar:

- Analitica de primer nivel (Se harian junto a los CGH-arrays y la genética de X-Fragil si cumplen criterios de la United Kingdom Genetics Tests Network) 7) que incluye:
Hemograma y extension SP , Gasometria venosa y calculo del anion-gap. , Aminoacidos (AA) y Acidos organicos (AO), Funcion hepatica, Urea y electrolitos, Colesterol y
triglicéridos, Ac urico/creatinina en plasma., Ferritina, hierro y transferrina , Calcio, fosforo, fosfatasa alcalina , Funcion tiroidea

- Analitica de segundo nivel, a considerar si hay sospecha diagnéstica de ECM vy las anteriores pruebas no han sido concluyentes son: Amonio, Lactico, Cobre, Homocisteina
(Algunas CCAA como Cataluiia, Galicia, Extremadura, Pais Vasco y Murcia/Melilla la estan determinando en el cribado neonatal)., Acilcarnitinas plasmaticas, Purinas y
pirimidinas, Creatina y ac. Guanidinoacético, Mucopolisacaridos o glucosaminoglucanos (GAG) y oligosacaridos, Biotinidasa.

- Analitica de tercer nivel, con pruebas muy especificas, se consideran segun la enfermedad de sospecha, cuando no son concluyentes para el diagnéstico toda la

bateria analitica previa.

J) Estudios de Imagen:

La TAC cerebral puede tener ventaja sobre la RMC en las infecciones congénitas. La resonancia magnética craneal puede aportar informacion en el 30% de los nifios con
procesos que ocasionan retraso. Cuando el retraso mental no es grave y no asocia alteraciones del examen neurolégico no cons tituye una practica obligada y su

rendimiento es bajo.
La neuroimagen aislada tiene un rendimiento del 1.3% en los retrasos no sindromicos y parece esencial en el reconocimiento de malformaciones asociadas a las distintas

etiologias del RPM (36)

El uso de nuevas técnicas (RM espectroscopica) esta ayudando a la monitorizaciéon y manejo de los EIM (déficit de creatina cerebral, enfermedades mitocondriales...).

K) EIl Diagnoéstico es preferiblemente etiolégico. No obstante, el diagndstico clinico no siempre es definitivo, ya que la sintomatologia puede mostrar distintos grados de
seweridad, ser ewlutiva, y las consecuencias funcionales pueden ser transitorias o permanentes.

Lo fundamental es establecer un diagnéstico lo mas preciso posible, ya que ello conlleva el pronéstico y el abordaje terapéutico.
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La informacion referente al problema padecido y sus consecuencias y tratamiento se trasmiten a la familia sin alarmar, de forma positiva y explicando que el problema vy la
gravedad del mismo habitualmente viene establecido por la evolucion y la respuesta a las medidas terapéuticas.

L) El Abordaje Terapedtico preferible es Etiolégico, aunque no siempre es posible, por lo que habitualmente se realiza Abordaje Funcional con instauracién de medidas
educativas, de apoyo y Atencién Temprana que son siempre fundamentales, y vendran matizadas por los recursos en cada comunidad auténoma. Segun la etiologia del
RPM es importante la colaboracion con las Unidades de Salud Mental.

M) La accion terapeutica instaurada (") debe ser lo mas precoz posible: Atenciéon Temprana (variable segin autonomias) intentando siempre mejorar la sintomatologia,
evitando que la patologia progrese a definitiva, y mejorando la calidad de vida tanto del paciente como de su familia y entorno biosocial-(38)

La figura del Pediatra de Atenciéon Primaria es fundamental, por su accesibilidad y seguimiento del Programa de Salud Infantil (PSI), para detectar el RPM, coordinar la
Atencion Temprana, la valoracion de Neuropediatria y Salud Mental, y la interrelacion de los distintos estamentos e instituciones-(39)

La Coordinacion Interinstitucional y el abordaje, seguimiento y tratamiento de todos los equipos implicados (a nivel de atencién primaria y hospitalaria) y en los ambitos
sanitario, educativo y social es siempre necesaria.(40)

Las Revisiones Periédicas del diagnéstico y del tratamiento deben ser continuas, con pruebas que puedan ir clarificando el diagnéstico y el abordaje terapéutico.
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Tabla 1. Etiologia del retraso psicomotor/retraso mental.

1. CAUSAS PRENATALES (50-60%)

a) Alteraciones genéticas (30-40%)
- Aneusomias cromosoémicas: trisomias (ej. 21, 13,15), aneusomias del cromosoma X (ej. Turner, Klinefelter, tetra/pentaX)
- Alteraciones cromosdémicas parciales: trisomias parciales (ej. 4p, 9p), deleciones (ej. 5p-/Maullido de gato, 4p-/Wolf-Hirschorn), traslocaciones
- Anomalias subcromosoémicas: microdelecciones (Angelman, Williams,
desequilibrados.

- Trastornos monogénicos: AR (sindromes malformativos y ECM), AD (facomatosis), ligadas al X (X-Fragil),
- Multifactoriales (ej. RM familiar)

b) Malformaciones de causa desconocida (8%)

- Sindromes polimalformativos
- Malformaciones del SNC

Alteraciones migracionales vy proliferativas (lisencefalias, microcefalias)
Alteraciones del tubo neural (holoprosencefalia, meningoceles)

c) Problemasgestacionales (10-12%)
- Infecciones prenatales (gj. toxoplasma, CMV)

- Fetopatias toxicas (alcohol, drogas, plomo, mercurio, hidantoinas, valproato,...)

- Malnutricién materna durante la gestacion

- Exposicion materna a radiacion.

- Hiperfenilalaninemia o hipotiroidismo materna
- Hipotiroidismo congénito no diagnosticado

2. PERINATALES (5-15%)

a)
b)
c)
d)
e)
f)

9)

Prematuridad

Infecciones neonatales: meningitis neonatal, encefalitis, herpes
Problemas relacionados con el parto (ej. EIH, hemorragia cerebral)
Patologia gestacional: toxemia, diabetes gestacional,...
Hiperbilirrubinemia

Alteraciones metabolicas neonatales (gj. hipoglucemia grawe)
Epilepsia neonatal

3. POSTNATALES o ADQUIRIDAS (5-8%)

a)

Dafos cerebrales:
Traumatismos craneoencefalicos graves

Prader-Willi),

traslocaciones

subteloméricas

microscopicas,

AYAEPap
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- Sindromes de hipoxia severa (casi ahogamientos)
- Tumores cerebrales y radioterapia encefalica

- Accidentes vasculares cerebrales

- Intoxicaciones: plomo

- Infecciones del SNC: meningitis, encefalitis

- Epilepsias graves

b) Factores carenciales

- Malnutricién calérico-proteica

- Carencia afectiva

- Estimulacion psicosensorial y educacional deficientes
- Influencia del ambiente socioeconémico bajo

c) Psicosisy trastornos generalizados del desarrollo

4. CAUSA DESCONOCIDA (30-40%)
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Tabla 2.

Factores de riesgo neurolégico

Peso <1.500gr y/o EG <32 semanas

PEG: longitud y/o peso <-2DE o igual o < P3 para su edad gestacional.
Infeccion congénita intrauterina

Apgar <4 a los 5 minutos y/o pH art umbilical <7

Hijo de madre HIV, drogadicta, alcohdlica.

Microcefalia (PC<2DS)

Sintomatologia neuroldgica neonatal >7dias

Conwlsiones neonatales

Meningitis neonatal

Alteraciones en ECOTF (hemorragia, LMPV, calcificac, hidrocef)
Hiperbilirrubinemia >25mg/dL o exanguinotrasf por ictericia
Hipoglucemia neonatal sintomatica

Necesidad de ventilacién mecanica prolongada

Hermano con patologia neurolégica no aclarada/riesgo recurrencia
Cromosomopatias, sindromes dismorficos o neurometabdlicos

Factores de riesgo psicosocial

Enfermedad psiquica del padre/madre

Discapacidad manifiesta de la madre (Cl bajo que dificulte entender las instrucciones de cuidado)
Hospitalizaciones frecuentes

Dependencia al alcohol y/o otras drogas de los padres

Antecedentes de maltrato de los padres

Aislamiento social. Marginalidad: prision. Desempleo repetido, bajo nivel socioecondmico, inmigracion, mendicidad

Madre y/o padre adolescente
Ausencia continuada de los padres

Factores de riesgo auditivo

Inmadurez extrema.
Meningitis.

AYAEPap
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Lesién del parénquima cerebral.
Hiperbilirrubinemia > 25 mg/dl o ET.
Antecedente familiar de hipoacusia.
Malformacion craneofacial.
Tratamientos ototdxicos.

Factores de riesgo visual

Peso al nacimiento < 1250-1500 g.

EG < 30-32 semanas.

Ventilacién mecanica prolongada.

nfecciones congénitas del SNC.

Patologia craneal detectada por ECO/TAC.
Sindrome malformativo con compromiso visual.
Infecciones postnatales del SNC. Asfixia severa

AYAEPap
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Tabla 3

Indicadores de etiologia genética
Genitourinario:

+ Genitales ambiguos.
+ Rifones poliquisticos.

Cabezay cuello:

+ Puente nasal ancho.

*  Hiper o hipotelorismo.

*  Microftalmia.

* Inclinacion ascendente de los ojos.

» Defecto de configuracion occipital.

* Mandibula pequefia.

 Boca menuda o de pez.

* Orejas pequefias o de implantacién baja.
*  Nuca redundante.

Extremidades:

+ Alteraciones en dermatoglifos.

* Pulgares cortos o de implantacion baja.
* Dedos superpuestos.

+ Polidactilia.

* Hipoplasia radial.

+ Pie en mecedora

AYAEPap

Seasciasar Dupstafs e Pusirers 40 b Lo Fimars



¢ 9) Algoritmos

Tabla 4

Lo normal y anormal de 1-3 meses

NORMAL

ANORMAL

Seguimiento visual en todas las direcciones

Ausencia de seguimiento visual

Sonrisa mimética social e inicio de la empatia

Sonrisa pobre o ausente

Balbuceo no imitativo

Llanto excesivo, irritabilidad persistente

Motilidad espontanea rica, global, amplia

Motilidad anormal

Desaparecen automatismos y libera manos

TFA persistente

Sostiene y mira lo que se pone en sus manos

Pulgar aducido en mayores de 2 meses

Pre-prension

No actividad pre-prensora

Postura: pasa de flexoaduccion a
flexoabduccion

Actitud en hiperflexiéon o deflexién

Sostén cefalico, ladea cabeza

Ausencia de sostén cefalico

Enderezamiento truncal rapido

Hipo o hipertonicidad axial

Lo normal y anormal en el segundo trimestre

NORMAL

ANORMAL

Dialogo wocal, balbuceo no imitativo (gorjeo)

Empatia pobre, ausencia de gorjeo

Juego con su cuerpo: juego dedos, manos a la | Indiferencia a su cuerpo

boca

Prension de ropas: barrido cubital y radial

Estereotipias

Aproximacién bimanual al objeto

Persiste tonico-flexor asimétrico

Alcance del objeto

No alcanza objetos alos 5-6 meses

Astasia-abasia fisiologica

Hiperextension EEII

Control muscular axial. Volteos (1° el wlteo ventral)

Hipotonia cervical y truncal

Inicio de sedestacién con cifosis dorsal

Hipertonia/hiperextension truncal

Paracaidas laterales

Ausencia de sedestacién con apoyo

Localiza fuente sonido

No se orienta ala campanilla

AYAEPap
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Lo normal y anormal en el tercer trimestre

NORMAL

ANORMAL

Empatia electiva

Empatia pobre, indiferenciada

Prension manual radial e inicio de pinzas

Ausencia de pinzay prension

Transferencia contralateral del objeto

Mala coordinaciéon viso-manual

Inicia juego con juguetes (exploraciéon oral,
golpea)

Permanencia del objeto (lo busca si cae)

Balbuceo imitativo, mono-bisilabos.

Persiste gorjeo, sin mono-
monosilabos

Sedestacion sdlida

Ausencia de sedestacidn sin apoyo

Abandona astasia /abasia

Hipotonia axial

Reacciones de paracaidistas

Pasa a sentado

Hipertonia axial

Bipedestacion

Espasticidad de miembros inferiores

Desplazamientos laterales con apoyos, gateo

Persistencia de reflejos primarios

.Lo normal y anormal en el cuarto trimestre

NORMAL

ANORMAL

Sefalizaciéon hacia adelante con indice

Prension fina con pinza indice-pulgar (saca obj.)

Permanencia del objeto: sigue obj.moévil, descubre

obj

Usa medios: suelta para coger, tira de cinta, usa palo

Imitaciones (subir brazos, palmas, adios,...)

Relajacién prensora: introduce obj. en recipientes

Manipulaciéon repetitiva, torpe,
asimeétrica, movim involuntarios

Balbuceo imitativo prelinguistico.

Imita sonidos y fonemas de la lengua materna

Ausencia de lenguaje, no repite
sonidos que oye

Expresion de familiaridad

Empatia pobre
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¢ 9) Algoritmos

Inicia su caracter y personalidad (oposicion)

Obsenrvacion pobre, ‘pasa’

Bipedestacion

Ausencia de bipedestacion

Marcha independiente

Presencia de reflejos anormales

Lo normal y anormal de 12 a 18 meses.

NORMAL

ANORMAL

Causalidad operacinal: intenta accionar

Manipulacién torpe, estereotipada

Da en mano, muestra y ofrece

Esquemas: empuja, arrastra, transporta, pasa pagina

Ausencia de iniciativa y atencién labil

Relaciones espaciales: apila aros, torre de 2-3 cubos

No construye torre con cubos

Sabe para que se utilizan los objetos

Designa en si mismo y designa objetos

No nombra o sefiala objetos

Acepta, rehusa, abraza

Afectividad pobre

Repite acciones riéndose (causalidad operacional)

Lenguaje: 2-10 fonemas (bisilabos).

No emite ninguna palabra

Decodifica 10 palabras

Anda con objetos en las manos

Ausencia de marcha autbnoma

Perfecciona marcha: marcha-stop, se agacha y sigue

Saltea obstaculos. Sube y baja rampas y escaleras

No sube escalones gateando
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