Trastornos del Espectro
Autista en ninos y
adolescentes: deteccion,
diagnostico,tratamiento,
rehabilitacion y
seguimiento

GuiadePracticaClinica (GPC) I

2017

by e 3
171 1 Ministerio
i ——
|



XXKXXXXKXXXXKXKXXXX
Ministerio de Salud Publica del Ecuador. Trastornos del Espectro Autista en
nifios y adolescentes: deteccién, diagndstico, tratamiento, rehabilitacion y
seguimiento. Quito: Ministerio de Salud Publica, Direccion Nacional de
Normatizacion-MSP; 2017.
84p: tabs:gra: 18 x 25cm

ISBN XXXXXXXXX

1. Trastorno Espectro Autista. 5. Tratamiento.
2. Guia de Practica Clinica. 6. Rehabilitacion.
3. Deteccion. 7. Seguimiento.
4. Diagnostico. 8. Salud Publica.

Ministerio de Salud Publica

Av. Republica de El Salvador 36-64 y Suecia
Quito - Ecuador

Teléfono: 593-2 381-4400

Edicién General: Direccidn Nacional de Normatizacion

Esta Guia de Practica Clinica (GPC) ha sido adaptada de guias internacionales, por
profesionales de las instituciones del Sistema Nacional de Salud y especialistas expertos
en la materia, bajo la coordinacién de la Direccion Nacional de Normatizacion del
Ministerio de Salud Publica. En ella se relnen evidencias y recomendaciones cientificas
para asistir a profesionales de la salud y pacientes en la toma de decisiones acerca del
diagndstico y tratamiento de los Trastornos del Espectro Autista.

Estas recomendaciones son de caracter general y no definen un modo Unico de conducta
procedimental o terapéutica, sino una orientaciéon basada en evidencia cientifica para la
misma. La aplicacion de las recomendaciones en la practica médica debera basarse
ademas, en el buen juicio clinico de quien las emplea como referencia, en las
necesidades especificas y preferencias de cada paciente, en los recursos disponibles al
momento de la atencion, asi como en las normas existentes.

Los autores han declarado sus conflictos de interés y han procurado ofrecer informacién
completa y actualizada en el documento. Sin embargo, en vista de la posibilidad de
cambios en las ciencias médicas, se recomienda revisar el prospecto de cada
medicamento que se planea administrar para cerciorarse de que no se hayan producido
cambios en las dosis sugeridas o en las contraindicaciones para su administracion. Esta
recomendacién cobra especial importancia en el caso de medicamentos nuevos o de uso
infrecuente.

Publicado en XXXXXX de 2017
ISBN XXXXXXXX

Esta obra esta bajo una licencia de Creative Commons Reconocimiento-No Comercial-
Compartir Igual 3.0 Ecuador, y puede reproducirse libremente citando la fuente sin
necesidad de autorizacion escrita, con fines de ensefianza y capacitacion no lucrativas,
dentro del Sistema Nacional de Salud.

Como citar esta obra:

Ministerio de Salud Publica del Ecuador. Trastornos del Espectro Autista en nifios y
adolescentes: deteccidn, diagndstico, tratamiento, rehabilitacién y seguimiento. Guia de
Practica Clinica. Primera Edicién. Quito: Ministerio de Salud Publica, Direccién Nacional
de Normatizacion-MSP; 2017. Disponible en: http://salud.gob.ec



http://salud.gob.ec/

Autoridades Ministerio de Salud Publica

Dra. Veronica Espinosa, Ministra de Salud Publica.

Dr. Fernando Cornejo, Viceministro de Gobernanza y Vigilancia de la Salud.
Dra. Jakeline Calle, Subsecretaria Nacional de Gobernanza de la Salud.
MSc. Esteban Bonilla, Director Nacional de Normatizacion Encargado.

Equipo de redaccién y autores

Dr. Juan Pablo Aguilera Camacho, médico familiar, Centro de Rehabilitacion Integral
Especializado N° 5 (CRIE N° 5). Cuenca.

Mgst. Maria Elisa Arévalo Pefafiel, Investigadora en Ciencias de la Salud y Estimuladora
Temprana en Salud. CRIE N° 5. Cuenca.

Dr. Francisco Ochoa Arévalo, médico especialista, Trastornos del Neurodesarrollo. CRIE
N° 5. Cuenca.

Lcda. Vicenta Pacheco Encalada, fonoaudiéloga, CRIE N° 5. Cuenca.

Lcda. Maria Belén Palacios Ledesma, psicéloga educativa, CRIE N° 5. Cuenca.

Lcda. Jeanneth Peralta Cuiji, psicéloga clinica infantil, CRIE N° 5. Cuenca.

Dr. Roberto Tapia Peralta, psiquiatra infanto juvenil, Hospital Vicente Corral Moscoso.
Cuenca.

Mgst. Martha Cobos Cali, psicéloga clinica infantil, Universidad del Azuay. Cuenca.

Mgst. Maria Fernanda Coello Nieto, psicoterapeuta, Universidad del Azuay. Cuenca.
Mgst. Cayetana Palacios Alvarez, especialista en deteccion e intervencion temprana,
Universidad del Azuay. Cuenca.

Mgst. Maria Victoria Alvear Pefia, educadora especial, Centro de Apoyo Psicopedagdgico
Integral.

Lcda. Fabiola Quinde Maza,terapista ocupacional, Centro de Apoyo Psicopedagdgico
Integral.

MSc. Esteban Bonilla, Director Nacional de Normatizacién Encargado.

Equipo de colaboradores

Dr. Juan Fernando Aguilera Mufioz, psiquiatra.

Psic. PhD. Ana Lucia Pacurucu Pacurucu, psicéloga clinica.
MSc. Jaime Paez, Universidad Central del Ecuador (UCE)
MSc. Patricia Lucero, Universidad Central del Ecuador (UCE)
MSc. Alejandra Sosa, Universidad Central del Ecuador (UCE)
MSc. MD. David Acurio, (UA)

Primer equipo de revision y validacion

Dra. Noemi Acosta, médico psiquiatra, Hospital Baca Ortiz. Quito.

Dr. Byron Albuja, médico pediatra, Hospital Basico de Cayambe.

Sra. lvonne Alvarado, Vicepresidenta APADA Ecuador. Quito.

Lcda. Ligia Alvarez, educadora, CRIE N° 1. Quito.

Lcda. Pamela Alvarez, educadora especial. CIMA. Cuenca.

Psic. Ivonne Andrade, psicologa, Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador. Quito.
Lcda. Geanina Avila, Directora, CIMA. Cuenca.

Md. Esteban Avilés, analista, Direccién Nacional de Normatizacion. Quito.

Psic. Freddy Ayala, neuropsicélogo, CRIE N° 1. Quito.

Teresa Bailon, terapista del lenguaje, CRIE N° 3. Portoviejo.

Lcda. Sonia Balseca, enfermera, CRIE N° 1. Quito.

Ana Bautista, analista, Gerencia Institucional de Implementaciéon de Medicina Familiar y
Comunitaria en el SNS. Quito.

Psic. Mercy Bermello, psicéloga, CRIE N° 3. Portoviejo.



Psic. Ana Calderdn, neuropsicologa. Hospital Baca Ortiz. Quito.

Lcda. Maria Cazares, enfermera, D17D05-MSP.

Lcda. Silvana Ceron, psicorehabilitadora. CRIE N° 1. Quito.

Dr. José Cevallos, médico neurdlogo. CRIE N° 3. Portoviejo.

Lcda. Maria Caridad Cordero, estimuladora temprana, CRIE N° 5. Cuenca.

Lcda. Veronica Coronel, estimuladora temprana, CIMA. Cuenca.

Dra. Mayra Cuenca, médico residente, Hospital de la Policia Quito N° 1. Quito.

Dra. Paula Chacon, médica familiar, Centro de Salud Tomebamba. Cuenca.

Dr. Francisco Espinel, neuropediatra, Hospital Carlos Andrade Marin. Quito.

Qf. Jacob Flores, analista, Direccion Nacional de Medicamentos y Dispositivos Médicos.
Quito.

Dra. Belén Gaibor, médica familiar, C.S Magdalena.

Dra. Vanessa Gorozabel, médica psiquiatra, Hospital VozAndes. Quito.

Lcda. Augusta Gualoto, terapista del lenguaje, Centro de Salud de Tabacundo.
Gabriela Hernandez, analista, Gerencia del proyecto de creacion e implementacion de
servicios de la red de salud mental comunitaria y centros. Quito.

Dra. Alejandra Jiménez, médica posgradista de pediatria. Hospital de la Policia Quito N°
1. Quito.

Dr. Carlos Jiménez, médico familiar, 17D12.

Psic. Yolanda Jiménez, psicologa, C.S Machachi.

Psic. Viviana Leon, psicologa, D15DO01.

Lilian Lopez, analista, Direccién Nacional de Derechos. Quito.

Dra. Melvia Lopez, médica neurdloga, Hospital Baca Ortiz. Quito.

Psi. Genger Lozano, psicéloga, CRIE N°2. Guayaquil.

Dra. Paola Luna, médica pediatra, 17D11.

Dr. Harold Munster, docente. Universidad Central del Ecuador. Quito.

Ing. Pablo Murillo Pesantez, Comité de Padres de Familia, CRIE N° 5. Cuenca.
Freddy Narvaez, analista, Direccion Nacional de Primer Nivel de Atencién en Salud.
Psic. Fernanda Noguera, psicologa clinica, Hospital Pablo Arturo Suarez. Quito.
Psic. Ménica Novillo, psicéloga clinica, Centro de Salud Nicanor Merchan. Cuenca.
Dra. Carla Nufiez, médica psiquiatra, Hospital de la Policia Quito N° 1. Quito.

Maria Ortega, Presidenta APADA Ecuador. Quito.

Psic. Gabriela Ortiz, psicéloga clinica. Centro de Salud Carlos Elizalde. Cuenca.
Md. Cristina Pareja, médico , Quito.

Dr. Santiago Peralta, neuropediatra, Universidad de Cuenca. Cuenca.

Lcdo. Paul Pérez, terapeuta ocupacional, Fundaciéon San Juan de Jerusalén. Quito.
Psic. Blanca Quiroz , psicéloga rehabilitadora, CRIE N°2. Guayadquil.

Lcda. Gabriela Racines, terapista del lenguaje, CRIE N° 1. Quito.

Lcda. Kathiuska Ramirez, terapista ocupacional, CRIE N°2. Guayaquil.

Dra. Ruth Reyes, psiquiatra, Hospital Carlos Andrade Marin. Quito.

Psic. Maria José Ron, analista, Direccién Nacional de Primer Nivel de Atencién en Salud.
Quito.

Lcda. Victoria Rosas, Coordinadora Fundacién Tierra Nueva. Quito.

Lcda. Salomé Ruales, terapista del lenguaje, Hospital Pablo Arturo Suarez. Quito.
Mariuxi Ruilova, analista, Direccién Nacional de Hospitales. Quito.

Dra. Vanessa Santin, Lider de Salud Mental, Hospital Gineco—Obstétrico Nueva Aurora.
Quito.

Lcda. Silvia Tapia, terapista del lenguaje, Hospital General Enrique Garcés. Quito.
Lcda. Fernanda Torres, terapista del lenguaje, CRIE N° 1. Quito.

Psic. Jéssica Torres, psicéloga, D22D01.

Tlgo. Méd. Jenny Urgilés, terapeuta ocupacional, CRIE N° 5. Cuenca.

Psic. Bertha Vaca, psicorehabilitadora, Hospital Francisco de Orellana.

Daniela Valdivieso, analista, Promocion de la Salud Mental.

Dra. Maribel Valdivieso, médica familiar, Distrito 01D02. Cuenca.



Lcda. Martha Vasconez, analista, Distrital de Provision y Calidad de los Servicios de
Salud.

Psic. Ménica Vilateno, neuropsicéloga. Hospital Baca Ortiz. Quito.

Dr. José Vivanco, médico familiar, 17D05.

Psic. Erika Yanez, psicéloga, Fundacién San José de Jerusalén. Quito.

Psic. Eugenia Zurita, psicorehabilitadora, Fundacién Tierra Nueva. Quito.

Segundo equipo de revisiéon y validacion

MSc. Ivonne Alvarado, (APADA)

MSc. Maria de Lourdes, Larrea, (UASB-E)

PhD. S. Catalina Lépez, (UASB-E)

Md. Vickarlia Lopez, analista, Direccion Nacional de Normatizacion. Quito.

Maria de Lourdes Ortega, (APADA)

MSc. Maria Elena Sandoval, (UDLA)

MSc. Maria Elena Silva, (UCE)

Dra. Ximena Raza, magister en salud publica, Coordinadora, Direcciébn Nacional de
Normatizacion.

Md. David Armas, médico, analista, Direccién Nacional de Normatizacion.



Contenido

1. DesCripCioN de ©Sta QUIB .....cceeiiuiiiiiiiiiee ettt 8
2. Preguntas que responde esta Guia de Practica Clinica...........ccccoeveeeevvveiiinnnnnnn. 9
3. Clasificacion internacional de la enfermedad- CIE-10...........ccccveveeiieeiiiniiinnnee. 10
v/ Lo £ o [§ [oXo] (o ] o F PP 10
5. JUSHIFICACION ..o 12
6. ODJELIVO QENEIAL ... .o e e e e e 13
7. ODjJetivOS ESPECITICOS ....uuvviiiiiiieeiie it 13
8. AlCANCE. ..o 13
9. GlOSArio de tEIMINOS ....coee e 14
10. Historia natural de la enfermedad .............ccccociiiiiiiiiiiiiiiii, 15
11. ASpPectoS MetOdOIOGICOS. .......ccuueiiiiiiieee et e e 17
12. Gradacion de la evidencia y simbolos utilizados ...............cccoevvviiiiiiiiie e, 18
13. Evidencias Yy reCOMENUACIONES .........uuuuuuuuuuiiiiiiiiiiiiiniiiiiiinainnenennnenaneneeneaneeaanne 19
13.1 Deteccidn oportuna de [0S TEA.... et ssesssesssssssssssssssssssssssssssssssssns 19
¢, Como realizar la deteccidn oportuna de los TEA en el Sistema Nacional de
SAUIUA? et 21
13.2 Diagnéstico confirmatorio y valoracién del perfil funcional .........ceeinreeen. 22
¢ Como hacer el diagndstico confirmatorio de la persona con TEA?.....cc... 22
¢ Como hacer el perfil funcional de la persona con TEA?........enmenneeneeens 24
13.3 Investigacion etiolégica, comorbilidades y diagndstico diferencial ................ 25
¢ Como realizar la investigacion etiologica de la persona con TEA?.....o.. 25
¢, Como hacer el diagnostico de comorbilidades de la persona con TEA?...... 26
¢ Como realizar el diagndstico diferencial de la persona con TEA?.......ceneeee. 27
R I = 1= 10 1= 0] o PP 29
¢ Cuél es el tratamiento médico en personas con TEA?......eennesnnesneeens 29
¢, Cuales son las condiciones para la prescripciéon de medicamentos?.............. 29
¢ Cudles son las situaciones que ameritan tratamiento farmacoldgico en los
TE A ettt RS R R 29
13.5 Abordaje Yy rehabilitaCionN ...t sssssssssassssssssaees 32
Profesionales a intervenir en el abordaje y rehabilitacion de la persona con
TEA ettt s s RS R RS R R RRRRReRRenRn 33
Metodologias para alcanzar un abordaje y rehabilitacion adaptada en los
NIROS Y ad0leSCENIES CON TEA ...t sssnsens 34
Protocolo de seguimiento en el proceso de abordaje y rehabilitacion para los
nifos y adolescentes con TEA y SUS familias. ........cvveneneinnenesnssnssnsnssnsssssnssssnssnnens 36
Espacios terapéuticos adecuados para el abordaje y rehabilitacion de nifios y
A00IESCENTIES CON TEA ...ttt 36
Rehabilitacion comunitaria y cuidados domiCiliarios.........eeneneensesseesseesneees 36

¢, Como realizar el abordaje y rehabilitacion en los nifios y adolescentes con
LI 2T 37



13.6 SEQUIMIENTO c...cuireeerieeeretssessessessssssss s ssssssss s s sssss bbb sasss s sassssnsanssns 38

Anuncio de la condicién del nifio y adolescente con TEA a la familia................ 38
¢ En qué momento se debe realizar el anuncio de la condicién a los padres?
.............................................................................................................................................................. 38
¢, Cual debe ser el contenido de la informacion que se debe dar a los padres y
(0 L3 [ =0 (0] 1 0 0 = OO 38
¢, Cuadl es el rol del equIp0 de SAIUA? ... ssessssssaes 39
¢, Como canalizar las reacciones de los padres frente al anuncio de la
condicion de la persona CoN TEA?.... s sssssssssssssssssssssssssssssess 39
¢, Como hacer el anuncio de la condicion del nifio y adolescente con TEA a su
L2 10 111 = PSPPI 40
Acreditacién social y discapacidad en la persona con TEA......en 40
¢, Como realizar la acreditacidon social del nifio y adolescente con TEA?.......... 41
Plan de acompafnamiento a la familia, al nifio y adolescente con TEA.............. 41
¢, Como elaborar el plan de acompafiamiento a la familia, al nifio y
adolescente con diagnNOStICO e TEAT? ... sssessssssssssssssssssssssssees 41
13.7 Criterios de referencia y contrarreferenCia.......ooveemevrereesreereenesssessessssseessessesanns 42
14. Monitoreo de Calidad ...........uuueiiiiieiieieeeie e eaeee 42
15, ADFEVIATUIAS ... .uueiiiiiiiiiiiiiiiiiiti e 42
T (=] (=] 1 Lol = TSR 43
L7, ANEXOS ..ttt e e e e e e e e e e e e enaans 54
ANeXo 1. Declaracion PRISMA ... cissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssanss 54
Anexo 2. Escala Oxford para la gradacion de la evidencia y recomendaciones55
Anexo 3. Test DENVER II: Formulario 028 (ANVEIS0)......coueeeeeneesmeesmessessessesssssees 57
Anexo 3. Test DENVER II: Formulario 028 (REVEIS0).....cc.cuuuveemerrrermesresrsessessssssessssaneens 58
ANEXO 4. TESE M — CHAT ettt s s 59
ANEXO 5. CriterioS IagNOSLICOS ......ccveeeerrereesreereessessessesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssaseens 60
Anexo 6. Metodologias para el abordaje y rehabilitacion de los TEA........cc... 67
ANEXO 7. APGAR FaMIlAr ....iirrereireenesssesssssesssssesssssesssssssssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssssssssesns 71
Anexo 8. Flujograma para abordaje de casos sospechosos y/o confirmados de
TEA sttt AR AR 73

Anexo 9. Flujograma para el proceso de intervencion terapéutica en el TEA.... 75
Anexo 10. Medicamentos avalados por eSta GPC.........nnenenensssssesssessssenens 77



1. Descripcién de esta guia

Titulo de la Guia

Trastornos del Espectro Autista en nifios y adolescentes: deteccion,

Organizacion
desarrolladora

diagnéstico, tratamiento, rehabilitacion y seguimientol
Ministerio de Salud Publica del Ecuador.
Direccion Nacional de Normatizacion.

Clasificacion
internacional de la

enfermedad -CIE 10

F84: Trastornos Generalizados del Desarrollo.

Categoria de la GPC

Primer nivel de atencion: deteccién temprana.
Segundo nivel de atencién: seguimiento del neurodesarrollo.
Tercer nivel de atencion: diagnéstico, tratamiento y rehabilitacion.

Profesionales a
quienes esta
dirigida la GPC

Esta guia estad dirigida a profesionales involucrados en la atencién de
nifios y adolescentes tales como: médicos generales y familiares,
pediatras, enfermeras, psiquiatras, psicologos, estimuladores tempranos,
terapistas ocupacionales, terapistas del lenguaje y psicorehabilitadores.

Otros usuarios
potenciales

Familias que tienen nifios y adolescentes con TEA.

Cuidadores que estan a cargo de nifios y adolescentes con TEA.
Docentes de educacion inicial y educacion béasica.

Educadores especiales.

Centros de desarrollo infantil.

Tomadores de decisiones en salud a nivel administrativo.

Poblacion blanco

Nifios de 0 a 9 afios y adolescentes de 10 a 19 afios con TEA.

Intervenciones y
acciones
consideradas

Deteccion, diagnoéstico, tratamiento, rehabilitaciéon y seguimiento.

Metodologia

Esta guia fue elaborada mediante la metodologia ADAPTE 2.0 (1) a partir
de los siguientes documentos:

¢ National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE). NICE
Clinical Guideline: Autism: recognition, referral and diagnosis of
children and young people on the autism spectrum [Internet].
National Collaborating Centre for Women’s and Children’s Health.
London; 2011. (2)

¢ National Collaborating Centre for Mental Health. Autism. The
management and support of children and young people on the
autism spectrum. London, UK; 2013. (3)

Los contenidos fueron actualizados a partir de la evidencia publicada en
el periodo 2011 — 2016, con énfasis en el uso de revisiones sisteméticas y
ensayos clinicos controlados aleatorizados para la actualizacion de
recomendaciones. El proceso de adaptacion incluyé la revision por pares
de la guia para su adaptacion al contexto nacional y reuniones de
consenso y validacién del manejo farmacolégico.

Método de validacion:
- Validacion por pares clinicos.

Validacion - Validacion interna: instancias pertinentes del Ministerio de Salud.
- Validacion externa: Sistema Nacional de Salud, docentes
universitarios vinculados a temas de investigacion en autismo,
personas con diagnéstico de autismo, sociedad civil.
Fuente de Ministerio de Salud Publica del Ecuador

financiamiento

Conflicto de interés

Todos los miembros involucrados en la adaptacion de esta guia, han
declarado sus conflictos de interés en relaciéon a todo el contenido de la
misma.

Actualizacién

Se realizara a partir de la fecha de publicacién, cada 3 afos, o segln
avances cientificos del tema.




2. Preguntas que responde esta Guia de Practica Clinica
Deteccion:

e (/COmo realizar la deteccion oportuna de los TEA en el Sistema Nacional de
Salud?

Diagnostico:

¢ Como hacer el diagnostico confirmatorio de la persona con TEA?

¢ Coémo hacer el perfil funcional de la persona con TEA?

¢, COmo realizar la investigacion etioldgica de la persona con TEA?

¢, COmo hacer el diagnostico de comorbilidades de la persona con TEA?
¢ Coémo realizar el diagnostico diferencial de la persona con TEA?

Tratamiento:

o ¢ Cudl es el tratamiento médico en personas con TEA?
e ¢ Cudles son las condiciones para la prescripcion de medicamentos?
e ¢ Cuales son las situaciones que ameritan tratamiento farmacoldgico en los TEA?

Abordaje y rehabilitacion:

e (Cbmo realizar el plan de abordaje y rehabilitacion de acuerdo al perfil funcional
de la persona con TEA?

e ¢ Qué profesionales deben intervenir en el abordaje y rehabilitacion de la persona
con TEA?

e (;Cudles son las metodologias para alcanzar un abordaje y rehabilitacion
adaptado para los pacientes con TEA?

e ¢ Cudl es el protocolo de seguimiento en el proceso de abordaje y rehabilitacion
para las personas con TEA?

e (Cudles son los espacios terapéuticos adecuados para el abordaje y
rehabilitacion de las personas con TEA?

e ;COmMo establecer la rehabilitacibn comunitaria y cuidados domiciliarios en las
personas con TEA?

Seguimiento:

e ¢ En qué momento se debe realizar el anuncio de la condicién a los padres?

e ¢ Cudl debe ser el contenido de la informacién que se debe dar a los padres y de
qgué forma?

e (Cudl es el rol del equipo de salud?

e (CoOmo canalizar las reacciones de los padres frente al anuncio de la condicién
de la persona con TEA?

e ¢ COmo hacer el anuncio de la condicion de la persona con TEA a la familia?

e ;CoOmo realizar la acreditacion social de la persona con TEA?

o (;/CbOmo elaborar el plan de acompafamiento a la familia y a la persona con
diagnostico de TEA?



3. Clasificacion internacional de la enfermedad- CIE-10

Unicamente para efectos de registro estadistico se utilizara la nomenclatura de la CIE-10.
Para diagnostico, referirse a capitulo correspondiente de esta guia.

Tabla 1. Clasificacion CIE-10 de los Trastornos del Espectro Autista

F84 Trastorno Generalizado del Desarrollo
Autismo Infantil
Trastorno Autistico.
::8‘;"0 ) Autismo Infantil.
ncluye: Psicosis Infantil.
Sindrome de Kanner.
Excluye: Psicopatia Autistica.
Autismo Atipico
F84.1 Psicosis infantil atipica.
Incluye: Retraso Mental con rasgos autisticos.
F84.2 Sindrome de Rett
Otro Trastorno Desintegrativo de la nifiez.
Dementia Infantilis.
F84.3 Psicosis Desintegrativa.
Incluye: Sindrome de Heller.
Psicosis Simbidtica.
Excluye: Sindrome de Rett (F84.2)
Trastorno Hipercinético con retraso mental y movimientos
F84.4 estereotipados.
Sindrome de Asperger.
F84.5 _ Psicopatia Autistica.
Incluye: Trastorno Esquizoide de la Infancia.
F84.8 Otros Trastornos generalizados del desarrollo.
F84.9 Trastorno Generalizado del desarrollo sin especificar.

Fuente: Organizacién Panamericana de la Salud, Clasificacién Estadistica Internacional de
Enfermedades y problemas relacionados con la salud, 2008. (4)

4. Introduccioén

Los Trastornos del Espectro Autista (TEA) se definen —segun el Manual Diagndéstico y
Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM por sus siglas en inglés) — V, como un
grupo de alteraciones del desarrollo que ocasionan deficiencia en diferente grado, de las
habilidades e interrelaciones sociales (las cuales no estan adaptadas al contexto social),
alteraciones en la comunicacion verbal y alteraciones en la comunicacion no verbal de
nifos y adolescentes; manifestandose en todos los estratos econdmicos-sociales, sin
distincién de raza, etnia y sexo. (5,6) Sin embargo, tomando en cuenta la diversidad y
complejidad de los TEA, abordada en la literatura cientifica y verificada en la practica
clinica, se debe ademas considerar al autismo como un espectro, (7) de condiciones
multidiversas, (8,9) las mismas que interfieren en los procesos de tipo comunicativo-
relacional, en el procesamiento de la informacion, (10-12) en la capacidad
sensoperceptiva, (13) y que también se manifiestan en una marcada diferencia de la
consciencia individual y social. (14) Las personas dentro del espectro autista pueden
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presentar otro tipo de comorbilidades que aumentan su complejidad. (15) Esta diversidad
de condiciones y comorbilidades puede ubicar a las personas con TEA en una posicion
de desventaja social.

Segun el DSM-V, las principales caracteristicas de las personas con TEA son dos: a)
deficiencias persistentes en la comunicacion social y en la interaccion social en diversos
contextos, y b) patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses o
actividades. (16,17) La Organizacion Mundial de la Salud en la 67° Asamblea realizada
en el 2014, refiere que los TEA son problemas del desarrollo que se manifiestan en la
primera infancia y en la mayoria de los casos persisten a lo largo de toda la vida. (18)

Para el diagnéstico de los TEA, al no existir marcadores bioldgicos fiables, se usan
criterios clinicos estandarizados en el Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos
Mentales (DSM por sus siglas en inglés) — V, con el apoyo de la Clasificacion
Internacional de las Enfermedades (CIE) -10. Estos criterios se refieren a la sospecha de
autismo y pueden causar confusiones con otras patologias como deficiencia cognitiva,
trastornos psicéticos, trastorno de déficit atencional con hiperactividad (TDAH), entre
otros. Por este motivo, deben ser verificados a través de instrumentos especializados y
aplicados por profesionales que tengan la capacitacién adecuada para realizarlos. Asi
mismo, partiendo de un modelo de atencion biopsicosocial, aparte del diagnostico con
criterios clinicos de los TEA, se requiere un enfoque multisistémico e integral que permita
elaborar un perfil funcional de la persona. (19-21)

Datos recientes de la Encuesta Nacional de Salud Infantil de los Estados Unidos de
Norteamérica 2011- 2012, (22) cuya fuente fueron los padres de familia, indican que la
prevalencia de los TEA se estima en un 2 %. Sin embargo, para la Red de Monitoreo
para Prevencion de Autismo y Discapacidades del Desarrollo, del Centro para el Control
de Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés), (23) la prevalencia en los Estados
Unidos es de 1 por cada 88 nifios, con una incidencia de 1 en 54 hombres y 1 en cada
252 mujeres. Esto representa un incremento del 23 % respecto al afo 2006,
considerando a los TEA un problema de salud publica internacional. (24)

Segun el Instituto para Medidas y Evaluacion de la Salud de Inglaterra, (25) en el afio
2015, la prevalencia a nivel mundial del TEA en niflos menores de 5 afios fue del 0,12 %
con un cambio de porcentaje anual del 0,037 %. En nifios de 5 — 14 afios la prevalencia
fue de 1,34 % con un cambio de porcentaje anual del 0,029 %. En América Latina y el
Caribe, en nifios menores de 5 afios, en el mismo afio, se dio una prevalencia del 0,27
%, con un cambio de porcentaje anual del 0,0027 % y en la poblacion de 5 — 14 afios
una prevalencia de 1,73 %, con un cambio del porcentaje anual del 0,023 %. En el
Ecuador, en la poblacién menor de 5 afios, la prevalencia en el 2015 fue del 0,28 %
(0,18 % — 0,41 %) con un cambio de porcentaje anual del 0,0069 % y en la poblacion de
5 — 14 afios la prevalencia fue del 1,7 % (1,29 % — 2,15 %), con un cambio del
porcentaje anual del 0,016 %.

Segun un ultimo estudio realizado en Estados Unidos y publicado por el CDC en 2014, la
prevalencia del TEA fue de 1 por cada 68 nifios y adolescentes o de 14,7 por cada 1 000
habitantes. Estos resultados surgen del seguimiento de 363.749 nifios y adolescentes
provenientes de 11 centros ubicados en diferentes estados del pais. Cabe recalcar que
existen reportes de prevalencia de TEA en paises europeos y Canada que estiman una
prevalencia del 1 %. (27,28)

Por su parte, en el Ecuador, en el Centro de Rehabilitacion Integral Especializado N° 5
(CRIE N° 5) ubicado en Cuenca provincia del Azuay, durante el periodo comprendido de
enero hasta agosto de 2015, y usando el sistema CIE-10, se reportaron por grupos
etarios los siguientes casos (26):
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e Autismo en la nifiez (F840) 266 atenciones a personas en edades comprendidas
de 1 a 19 afios.

e Autismo atipico (F841) 26 atenciones a personas en edades comprendidas de 5 a
14 afos.

Asi mismo, para el 2016, de acuerdo a datos proporcionados por la Direccién Nacional
de Discapacidades del Ministerio de salud Publica, con base en su informe técnico, se
reporta la existencia de 1266 personas diagnosticadas dentro de los TEA. De estas, 254
han sido registradas con diagnéstico de autismo atipico; 792 con diagndstico de autismo
de la nifiez: 205 con el sindrome de Asperger y 15 se registraron dentro del sindrome de
Rett. (29)

En general, y en estudios epidemioldgicos realizados durante los dltimos 50 afios, la
prevalencia mundial del TEA va en aumento. (28) Existen varios factores que determinan
el aumento de la tendencia del TEA, el principal de ellos es la ampliacién de los criterios
y herramientas diagnésticas, donde ahora se incluyen: casos leves, mayor
concienciacién de la patologia en la poblacion en general y adecuada comunicacion
entre los profesionales de la salud. (27) En el contexto nacional, a través de la
experiencia profesional en el CRIE N° 5, también se ha evidenciado una tendencia al
incremento en el diagndstico de nuevos casos de TEA. Esta realidad obedece al mayor
conocimiento sobre estos trastornos y a la optimizacion de practicas en deteccion
temprana y diagndstico.

El manejo de los TEA se fundamenta en un enfoque integral, multisistémico e
interprofesional enfocado en la persona con TEA, su familia y la comunidad. Actualmente
en el Ecuador, los nifios y adolescentes que tienen esta patologia son parcialmente
atendidos, con un enfoque educativo, pero sin una especificidad diagndstica y
terapéutica.

5. Justificacion

La tendencia mundial y regional respecto al aumento de la incidencia y prevalencia de los
casos de TEA se refleja en la realidad nacional ecuatoriana. Independientemente de la
causa de esta tendencia, los TEA constituyen un problema de salud publica que afecta a
grupos prioritarios de atencion y a sus familias, que en la mayoria de casos pueden ser
categorizados con otros diagndsticos de salud mental o peor auln, no visibilizados.

Los padres de familia y/o responsables que estan al cuidado de un nifio y adolescente
con TEA no tienen la orientacion adecuada sobre las acciones que deben considerar en
la condicién que tiene su hijo. Este problema radica en la ausencia de una adecuada
orientacion por parte de los profesionales de la salud que atienden a los nifios y
adolescentes con TEA.

Otros limitantes en la atencion integral de las personas con TEA, son: la falta de
deteccién temprana por desconocimiento de los criterios clinicos, la variabilidad del
tratamiento farmacolégico, la heterogeneidad del manejo psicoterapéutico, la falta de
seguimiento y la ausencia de una evaluacion funcional y de discapacidad de estas
personas.

En Ecuador no existe ningun instrumento normativo que guie y facilite la deteccion
temprana, el diagnoéstico, el tratamiento y el seguimiento de nifios y adolescentes con
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TEA, ni que provea informacion Gtil que pueda ser direccionada a los cuidadores de
personas con estos diagnosticos. De ahi que se realicen diagnésticos inadecuados y
tardios, con exclusion social de las personas con TEA y sus familias. Al no existir un
método unificado para el adecuado diagnéstico temprano y oportuno del TEA, se
manifiesta una dispersion de criterios lo cual contribuye a la ausencia de registros
nacionales claros y confiables.

Por todo lo expuesto, es de prioridad nacional la adaptacion de una Guia de Préctica
Clinica, que aspira a ser un instrumento Util para los profesionales implicados en la
deteccién temprana, diagnéstico, tratamiento, rehabilitacion y seguimiento de los nifios y
adolescentes diagnosticados con TEA en el Sistema Nacional de Salud; que
adicionalmente contemple un enfoque orientador para madres, padres, familiares y otros
implicados en el cuidado de estas personas, con la finalidad de mejorar la calidad de
vida de estas familias ecuatorianas.

6. Objetivo general

Brindar a los profesionales de la salud un conjunto de recomendaciones clinicas y
lineamientos tedrico—practicos e instrumentales, basados en la mejor evidencia cientifica
disponible y adecuada para el contexto nacional, para la deteccion temprana,
diagndéstico, tratamiento, rehabilitacion y seguimiento de los TEA en nifios vy
adolescentes; en todos los niveles de atencién, bajo los principios de equidad,
integralidad, inclusion, interculturalidad, participacidon social, intersectorialidad vy
derechos.

7. Objetivos especificos

¢ |dentificar acciones para la deteccion temprana de sintomas de los TEA para un
diagndstico apropiado y oportuno.

e Definir cudles son las pruebas diagnoésticas e instrumentos de evaluacion eficaces
y adecuados para el pais, para confirmar o descartar la presencia de los TEA.

e Describir las intervenciones médicas, farmacologicas y de rehabilitacion mas
adecuadas para el tratamiento de nifios y adolescentes con diagnostico de TEA.

e Identificar intervenciones y buenas practicas que se enmarquen en el Plan
Estratégico Nacional de Salud Mental 2015-2017 para el tratamiento de nifios y
adolescentes con diagndstico de TEA.

e Proponer recomendaciones para la deteccion temprana, diagnéstico, tratamiento,
rehabilitacion y seguimiento de las personas con TEA.

8. Alcance

La presente guia esta dirigida a todo el Sistema Nacional de Salud y brinda
recomendaciones para ser aplicadas en todos los niveles de atencion.
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9. Glosario de términos

Apgar familiar: es una herramienta o instrumento que indica como los miembros de una
determinada familia perciben de manera global el nivel de funcionamiento familiar. (30)

Aptitudes potenciales o potencialidad: capacidades que pueden ser desarrolladas por
una persona. (31)

Capacidades adaptativas: destrezas para adaptacion al entorno. (31)

Cariotipo estandar: es el conjunto de cromosomas de un individuo, establecido como
patrén. (32)

Conductas estereotipadas: repeticion de actos o palabras sin un fin especifico, de
caracter persistente. (33)

Dismorfias: anormalidades en alguna parte del cuerpo de un ser vivo, causada en su
desarrollo. (6)

Fenobmeno de hiperselectividad: proceso por el cual un organismo, al presentarsele
multiples sefales, queda bajo el control de s6lo una parte de los estimulos disponibles.

Funciones cognitivas: procesos mentales que se caracterizan por la concientizaciéon de
los objetos del pensamiento o la percepcion. Incluyen: lenguaje, pensamiento, memoria,
aprendizaje, percepcion. (33)

Funciones ejecutivas: son los procesos que asocian ideas, movimientos y acciones
simples para que en conjunto se generen conductas y acciones complejas dependientes
de la corteza prefrontal, implicadas en el control, regulacion y planificacién eficiente de la
conducta humana y cognicion. (34)

Funciones emocionales: reacciones psicoldgicas y fisiolégicas adaptativas a diferentes
estimulos de la persona. (35)

Funciones sensoriales: entrada de la informaciéon del entorno al sistema nervioso de
amplia gama de informaciones, que conforma el mundo que nos rodea, es proporcionada
por los receptores sensoriales que detectan estimulos tales como: tacto, sonido, luz,
dolor, frio, calor, etc. (18)

Modelo biopsicosocial: enfoque participativo de salud y enfermedad, el cual plantea
multiples niveles en los aspectos de salud y enfermedad. (36)

Neurorehabilitacion: recuperacion de las funciones del sistema nervioso a distintos
niveles. (37)

Perfil funcional: cuantificacion funcional de una persona con determinada enfermedad o
condicion de salud para determinar su calidad de vida y mejorar la aproximacion
diagnostica. (21)

Rehabilitacion individualizada: rehabilitacién ajustada a las necesidades del paciente.

Permite “...definir objetivos y proponerse las formas de intervencion ajustada a un patron
de sistematicidad, secuencialidad estructural, dinamismo y flexibilidad.” (38)
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Rehabilitacion comunitaria: “alternativa para brindar atenciéon integral, aprovechando
los recursos personales, comunitarios y del Estado”. (39)

Sindromes neurocutaneos: trastornos neuroldgicos y manifestaciones dermatolégicas
especificas. (40)

Sistemas alternativos de comunicacién: “formas de expresion distintas al lenguaje
hablado, que tienen como objetivo aumentar (aumentativos) y/o compensar (alternativos)
las dificultades de comunicacién y lenguaje de muchas personas con discapacidad.” (41)

10. Historia natural de la enfermedad

En lo que se refiere a las causas del autismo, la conclusion general refiere un origen
multidimensional, (42) el mismo que incluye tanto factores genéticos como ambientales.
Desde diversas disciplinas y perspectivas, diversos autores han aportado con datos
acerca de posibles causas, pero los hallazgos no han podido ser generalizados y no se
ha podido llegar a una etiologia definida. Al respecto, desde la perspectiva de la
determinacion social de la salud, esto se debe a que pueden ser distintas dimensiones
que intervienen en los TEA, las mismas que se expresan en el fenotipo y genotipo de una
forma diversa. Varios investigadores exploran alteraciones de tipo genético como
posibles causas que ocasionan perturbaciones a nivel cerebral en etapas tempranas
(durante el embarazo o después del nacimiento). (43-47) Las apreciaciones de las
causas meédicas subyacentes varian ampliamente, pero éstas probablemente se
producen en menos del 10 % de los nifios y adolescentes con TEA. (48)

Otras investigaciones han demostrado que existen casos de autismo por alteraciones
anatoémicas, especialmente ubicadas en las porciones inferiores cerebelosas,
acompafadas por pérdida celular. (49) Evidencias clinicas de tipo neuroanatémico,
bioquimico, neurofisiolégico, genético e inmunoldgico, lo consideran como un trastorno
neurobiol6gico complejo relacionado con la afectacion de diversos circuitos neuronales
que estan bajo la influencia de factores genéticos y del contexto, afectando al “cerebro
social”. (50)

Autores como Horwitz y colaboradores, en 1988 formularon la hipétesis de que el autismo
es provocado por un déficit de la conectividad funcional de los circuitos neuronales por
déficit en las neuroliginas, en la neurogenésis y la gliogénesis. Sistema que permite la
sincronizacion entre las diferentes areas cerebrales. Por esta razon, se refiere al autismo
como un problema de tipo cognitivo y neurobiolégico. (51)

A finales de 1990 investigadores de la Universidad de California iniciaron los estudios
acerca del autismo y las neuronas espejo, con la hipotesis de que éstas parecian influir
en la empatia, la percepcion de intenciones de la persona y la capacidad de imitacion.
Han sido numerosas las investigaciones y las técnicas utilizadas, en las que se evidencia
gue en las personas con autismo hay una disfuncionalidad en estas neuronas. (52,53)
Igualmente, se ha documentado una disminucion de volumen en el fasciculo derecho y
longitudinal inferior derecho, interrumpiendo la conectividad fronto-témporo-occipital,
circuito relacionado con el tratamiento de las informaciones sociales y emocionales. (54)

Recientes estudios indican que no es posible explicar una etiologia genética para los TEA
a través de un solo gen. El modelo actual sugiere la participacion de diversas alteraciones
genéticas en distintos niveles (distintos genes en distintas &reas cromosomicas) tales
como: gen del transportador de serotonina (SLC6A4), gen del receptor del glutamato
(GRINK2), gen del receptor A del acido-gamma-aminobutirico (GABA-A), gen de la
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subunidad beta 3 del receptor GABA (GABRB3), entre otros. Habiendo dicho esto, esta
claro que los TEA tienen un fuerte componente genético, demostrado por altas
concordancias en gemelos monocigoticos (hasta 90 %) y la alta probabilidad de tener otro
hijo afectado en padres y madres con hijos con TEA (estimaciones recientes van desde
10 a 20 %, con tasas mas altas para varones que mujeres). (52,53,55-57)

La posible contribucion de los factores ambientales, como la infeccion materna y la
exposicion a teratdgenos, ha recibido una atencion creciente, impulsada en parte por el
aumento de las estimaciones de prevalencia para el autismo en los Ultimos decenios.
(57,58) Otros factores de riesgo no especificos para el desarrollo de lesién cerebral y
TEA, son: edad avanzada de los padres y madres, infeccion materna durante el
embarazo, prematuridad, bajo peso al nacer y la epilepsia de inicio temprano. Sin
embargo, hasta el momento, no se han establecido vinculos consistentes o factores
ambientales especificos. (59-61) Adicionalmente, hay una creciente tendencia a la
investigacion destinada a comprobar los correlatos neurales (medida por electrofisiologia
0 neuroimagen) que seria capaz de pronosticar la posibilidad para desarrollar TEA.
(62,63)

10.1 Caracteristicas generales de los TEA

Algunos autores refieren que en la mayoria de casos de TEA, el desarrollo del nifio/a es
normal hasta el final del primer afio o al afio y 6 meses de vida. El alcance de los
objetivos del neurodesarrollo (motores, comunicativos y de relacién social) se cumplen de
manera adecuada hasta las edades mencionadas. (42,64) Hacia los 18 meses, la mayor
parte de los padres y madres describen las primeras manifestaciones de alteraciones en
el desarrollo, frecuentemente con pérdida de habilidades previamente adquiridas, como
las relacionadas con el lenguaje (una sordera extrafia que no responde cuando se lo
llama, ni cuando se le da 6rdenes, reaccionando en cambio a otros estimulos auditivos).

La mayoria de personas con TEA presentan una pérdida progresiva de habilidades. Las
descripciones clasicas de sintomas presentes desde el nacimiento o estancamiento del
desarrollo, no parecen estar tan apegadas a la realidad clinica. Sin embargo, se debe
entender a la regresion como una de las dimensiones alteradas de manera continua en
los TEA, definida por el momento y la gravedad de la pérdida de habilidades. Esto
explicaria el enmascaramiento de una lenta regresién en aquellas personas con mayores
alteraciones y con una presentacion clinica mas temprana. Adicionalmente también se
podria explicar la perdida de habilidades brusca en presentaciones clinicas tardias. (65)

En lo que respecta a las caracteristicas en la edad temprana, se evidencian
problematicas relacionadas con sus pares, tales como, la no utilizacién de la mirada y la
dificultad para lograr contacto visual con las personas. (66) De igual manera, la actividad
funcional con objetos y el juego es muy rutinaria y repetitiva, sin actividad simbdlica y con
persistencia de las mismas rutinas. Hay resistencia a los cambios en el entorno y con
frecuencia, el nifio puede presentar problemas emocionales ante los mismos; los que se
empeoraran si no reciben intervencion oportuna, creando un deterioro en las diferentes
areas de desarrollo. (66,67) En ocasiones, existen otras manifestaciones clinicas que
pueden sugerir trastornos del desarrollo en general, como: problemas del suefio,
hiperactividad, agresividad, ansiedad o depresion en niflos mayores o adolescentes,
cambios de humor, psicosis, entre otros. (40)

A través de los afios, las personas con TEA pueden presentar un declive en el
rendimiento cognitivo, aunque también un aumento en el aspecto verbal del cociente
intelectual (CI). Al parecer la adquisicion de un lenguaje funcional antes de los 6 afios y
un rendimiento de Cl mayor 70 son factores de buen prondstico (menor declive cognitivo),
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junto a un ClI verbal y cognitivo sobre 70. Por estas razones, aquellas personas afectadas
por sindrome de Asperger, tienen el mejor pronéstico dentro de los TEA. (40)

11. Aspectos metodoldgicos

El equipo de trabajo de la guia es un equipo multidisciplinario de profesionales
especialistas en: medicina familiar, trastornos del neurodesarrollo, investigacion en
ciencias de la salud, estimulacion temprana en salud, psicologia clinica infantil,
psicologia educativa y fonoaudiologia del CRIE N° 5. Adicionalmente se cuenta la
participacion de un psiquiatra infanto - juvenil del Hospital Vicente Corral Moscoso,
psicoterapeutas, psicélogos clinicos infantiles y especialistas en deteccion e intervencion
temprana de la Universidad del Azuay; terapeutas ocupacionales y especialistas en
educacioén especial del Centro de Apoyo Psicopedagdgico Integral (CAPI). Se cont6 con
la colaboracién adicional de un psiquiatra y una psicéloga clinica de la Universidad del
Azuay. También se contd con el valioso aporte de una madre de familia de un nifio con
TEA y el asesoramiento metodol6gico de la Direccion Nacional de Normatizacion.

Con este equipo, se conformaron grupos de trabajo para la sintesis de las
recomendaciones en cuanto a deteccibn temprana, diagnéstico, tratamiento,
rehabilitacion y seguimiento.

La metodologia de esta guia se elabor6 con la herramienta internacional ADAPTE 2.0, (1)
la cual brinda las herramientas necesarias para la adaptacion de guias de préactica clinica.
El tema de la guia a desarrollarse se seleccioné mediante la calificacion de los criterios
del BAREMO, (68) definidos por la Autoridad Sanitaria, obteniéndose un puntaje de 21,
equivalente a una prioridad alta para la salud publica.

Se elaboraron preguntas generales y preguntas clinicas. Para elaborar las preguntas
clinicas se utilizé el formato PICO (paciente, intervencion, comparacion y resultado por
sus siglas en inglés), con la finalidad de guiar la informacion cientifica en el proceso de
busqueda y asi facilitar el desarrollo de las recomendaciones por el equipo de trabajo.
Las preguntas PICO fueron estructuradas y revaloradas por el mencionado equipo. (69)

El equipo de trabajo de adaptacién se basé en una secuencia estandarizada para la
busqueda de Guias de Practica Clinica, a partir de las preguntas formuladas (ver capitulo
2) en las siguientes bases de datos: Fisterra, Guidelines International Networks (GIN),
National Guideline Clearinghouse (NGC), National Institute for Health of Clinical
Excellence (NICE), New Zealand Clinical Guidelines Group (NZGG), Primary Care
Clinical Practice Guidelines y Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN),
American College of Physicians (ACP), National Health and Medical Research Council
(NHMRC), Institute for Clinical Systems Improvement (ICSI), Canadian Medical
Association (CMA), Guia Salud; y motores de busqueda genéricos: Google y Google
Scholar. Ademas, se realizé un proceso especifico de blusqueda para el sustento de las
recomendaciones en: Medline-Pubmed, Tripdatbase, Cochrane Library, Scielo,
Ebscohost, Hinari, Scopus, Biblioteca Virtual en Salud (bvs), MedlinePlus, PLOS, Wiley
Open Access.

El equipo de trabajo de adaptacion seleccioné como material de inicio guias de practica
clinica con los siguientes criterios:

1) Idiomas inglés, francés y espafiol.

2) Metodologia de medicina basada en evidencias.

3) Consistencia y claridad en las recomendaciones.
4) Publicacién y actualizacion reciente. (2011 — 2016)
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Se encontraron 753 documentos obtenidos a través de busquedas en bases de datos y
96 documentos identificados a través de otros recursos como sitios y documentos de
soporte para el proceso de adaptacién. En total se encontraron 849 registros, de los
cuales se excluyeron 272 duplicados, por lo que se quedé con 577 registros
seleccionados. De éstos, 554 documentos se excluyeron debido a sus contenidos
incompletos y 23 Guias de Préctica Clinica en texto completo fueron seleccionadas para
ser calificadas con el instrumento AGREE II. (70) Finalmente, se seleccionaron 2 guias
gue se complementan entre si (diagnéstico y tratamiento) para la presente adaptacion
(ver anexo 1):

e National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE). NICE Clinical
Guideline: Autism: recognition, referral and diagnosis of children and young people
on the autism spectrum [Internet]. National Collaborating Centre for Women’s and
Children’s Health. London; 2011. (2)

¢ National Collaborating Centre for Mental Health. Autism. The management and
support of children and young people on the autism spectrum. London, UK; 2013.

®3)

Revisiones y validaciones

e Revision y validacion por colaboradores expertos en investigacion y abordaje de
personas con TEA, psicélogos, neuropsicélogos, especialistas en salud publica.

e Validacion por pares en la ciudad de Cuenca.

e Validacion interna por instancias pertinentes del Ministerio de Salud Publica.

e Validacion externa por la Universidad Andina Simén Bolivar, representantes de
APADA, por el Sistema Nacional de Salud y sociedad civil.

12. Gradacién de la evidencia y simbolos utilizados

Para la presente guia, se utilizé el sistema Oxford (OCEBM por sus siglas en inglés) del
Centro de Medicina Basada en Evidencia para niveles de recomendacién y grados de
evidencia cientifica en criterios de deteccion, diagnoéstico, tratamiento, rehabilitacion y
seguimiento. (71)

En esta guia el lector encontrara al margen derecho de las paginas, la calidad de la
evidencia y/o el grado de fuerza de las diferentes recomendaciones presentadas. Las
recomendaciones se encuentran sustentadas por evidencia calificada, para lo cual se
coloco la escala utilizada, segun la fuente primaria, después del nimero o letra del nivel
de evidencia y recomendacion (ver anexo 2).

El simbolo v representa un punto de buena practica clinica sobre el cual el equipo de
trabajo y el grupo de validacion externa acuerda. Por lo general, son aspectos practicos
sobre los que se quiere hacer énfasis y para los cuales probablemente no existe
suficiente evidencia cientifica que los sustente. Estos aspectos de buena préctica clinica
no son una alternativa a las recomendaciones basadas en la evidencia cientifica, sino
gue deben considerarse Unicamente cuando no existe otra manera de destacar dicho
aspecto.
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Simbolos empleados en esta GPC

Evidencia E

Punto de buena préactica | v

13. Evidencias y recomendaciones

13.1 Deteccién oportuna de los TEA

La deteccion temprana y oportuna de los TEA es fundamental para acompafiar a los
padres y madres de estos nifios y nifias en el proceso relacional con sus hijos/as,
ademas de desarrollar modos de comunicacion que les permita relacionarse socialmente
desde temprana edad. Para la deteccion oportuna es importante identificar algunas
conductas que pueden ser sefiales de alerta y que varian de acuerdo a la edad del nifio/a
(tabla 2), aunque dichas alertas no indiguen necesariamente la presencia de autismo
(6,46) Habiendo dicho esto, existen sefiales de alerta inmediata en el nifio o
adolescente que deben direccionar al clinico a sospechar de TEA y tomar las acciones
correspondientes de referencia hacia un equipo multidisciplinario (46):

No balbucea, no hace gestos a los 12 meses.

No dice palabras sencillas a los 18 meses.

No hace frases espontaneas de 2 palabras a los 24 meses.
Pérdida de habilidad del lenguaje a cualquier edad.

Tabla 2. Sefales de alerta de TEA segun periodos de edad
Poco contacto visual.
Falta de interés en juegos interactivos. de
Falta de sonrisa.
No responde a su hombre.
No sefala para “pedir algo”.

Retraso en el desarrollo
comprensivo y/o expresivo.

lenguaje

Ausencia del juego simbdlico (no le da un
significado afadido a los objetos de juego).

Ausencia de imitacion espontanea. Retroceso del lenguaje y comunicacion.

A 2 de balb icati Inicio de movimientos estereotipados, rituales,
usencia de balbuceo comunicativo. conductas repetitivas.

A partir de los 36 meses A partir de los 5 afios

. . Lo Comunicacién que incluye mutismo, ecolalia,
Ecolalia o referirse a si mismo en segunda o X b
vocabulario no acorde a su edad cronolégica o
tercera persona.

grupo social.

Uso restringido del lenguaje para comunicarse
y tendencia a hablar espontaneamente solo,
sobre temas especificos de su interés.

Fracaso en la sonrisa social para compartir
placer y responder a la sonrisa de los otros.

Falta de interés o aproximaciones extrafias a
los nifios de su edad.

La lectura o el vocabulario pueden estar por
encima de la edad cronol6gica o mental.

Preferencia por actividades solitarias.

Areas del conocimiento pueden estar
especialmente desarrolladas, en areas como:
matematicas, mecanica, musica, pintura,
escultura.

Relaciones extrafias con adultos desde una
excesiva intensidad a una llamativa

Dificultad para unirse al juego con otros nifios o
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indiferencia. intentos inadecuados de jugar colectivamente.

Hipersensibilidad (al sonido, contacto fisico,

estimulos visuales) o hiposensibilidad (al dolor). Limitada _habilidad para apreciar las normas

culturales (en el vestir, estilo del habla,

Patrones posturales extrafios como andar de .
intereses, etc.).

puntillas.

Movimientos estereotipados marcados.

Fuentes: Constantino JN, Zhang Y, Frazier T, Abbachi A & Law P (2010) (16); Mazefsky CA, McPartland JC, Gastgeb HZ
& Minshew NJ (72); Pellicano E (2012) (73); College des médecins du Québec et de I'Ordre des psychologues du Québec
(2012) (74) y Grupo de Trabajo de la Guia de Practica Clinica (2009). (46) Elaboracion propia.

La deteccion temprana de los TEA puede darse en cualquier nivel de atencién, pero
idealmente el riesgo para desarrollar TEA debe ser identificado en el primer nivel de
atencion (tabla 3).

Primer nivel de atencién en salud. En este nivel, es necesario identificar a los nifios y
adolescentes de riesgo para cualquier tipo de alteracion del desarrollo, pero en particular
para los TEA. Dentro del control de nifio sano, es necesario realizar un tamizaje a través
de la vigilancia evolutiva del neurodesarrollo de rutina, que debe incluir una valoracion
integral del nifio o nifia y una entrevista a los padres y madres (tabla 3). (75)

Dentro del tamizaje del neurodesarrollo en el primer nivel, existen momentos especificos
donde la sospecha de TEA debe ser corroborada lo mas pronto posible. Esos momentos
son el retraso en las areas de lenguaje y desarrollo social mediante la prueba de
DENVER Il (formulario 028 test de Denver Il, anexo 3). Dicho retraso también puede ser
producto de una evaluacién a través de la Lista de Verificacion Modificada de Autismo
para Nifios Pequefios (M—CHAT por sus siglas en inglés) (anexo 4). (66,75)

El propdsito de evaluar el desarrollo dependera de la edad del nifio. Por ejemplo, en
recién nacidos las pruebas logran detectar problemas neuroldgicos, pero en nifios de 1
mes a 6 afios de edad se pueden detectar potenciales problemas del desarrollo. Se debe
tener en cuenta que los resultados del test DENVER Il son medidos de una forma
objetiva y que la prueba tiene una buena confiabilidad en la aplicacion y replicacion
(correlacién superior a 0,90 cuando se aplica varias veces). Adicionalmente, es
importante destacar que el test DENVER Il no evalGa la inteligencia y no debe ser
utilizado para propdsitos diagnosticos. La aplicacion e interpretacion de esta prueba debe
ser dirigida de una manera ajustada por el personal entrenado.(76,77)

El test DENVER Il explora al nifio o nifia en veinte tareas simples (ver anexo 3), que se
ubican en cuatro sectores (50):

Personal — social
Motor fino adaptativo
Lenguaje

Motor grueso

Segundo y tercer nivel de atencion. En estos dos niveles es posible realizar una
investigacion a profundidad de nifias y nifios identificados con riesgo de autismo
(deteccion de sefales de alerta). (75)

Aparte de la evaluacién de lo mencionado para el primer nivel de atencién (en caso de
gue no se la haya realizado en dicho nivel), en el segundo y tercer nivel de atencion en
salud se debe utilizar el test M-CHAT. Este test o cuestionario para autismo en nifilos
pequefios, ha sido probado para su uso entre los 16 y los 30 meses de edad, y esta
constituido por dos secciones, una para padres (9 preguntas) y otra para el explorador (5
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preguntas) (ver anexo 4). (24,78) EI M-CHAT investiga 3 conductas claves ausentes en
los nifios con autismo (24,78):

e Gestos protodeclarativos.
e Seguimiento de la mirada.
e Juego de ficcién.

Tabla 3. Tamizaje de TEA por nivel de atenciéon en salud

Primer nivel Segundo y tercer nivel
Control del desarrollo infantil Entrevista a los padres
Observacion del nifio Observacion del nifio
Valoracion del desarrollo cognitivo Valoracion del desarrollo cognitivo
Valoracion del desarrollo del lenguaje Valoracion del desarrollo del lenguaje
Exploracién neuroldgica Exploracion neuroldgica
Test de DENVER |l escala de
neurodesarrollo) y M-CHAT ( Testde DENVER Il'y M-CHAT
Entrevista a los padres Aplicacion  de otros  instrumentos
especializados: funciones ejecutivas,

baterias del lenguaje, escalas de valoracion
de la inteligencia, desarrollo comunicativo,
evaluacion de la atencién,de la conducta y la
observacion directa.

Derivacion para estudios especializados, Realizacion de estudios segln necesidades
segun requerimientos. de comorbilidad o definicién diagnostica.

Las acciones de tamizaje del segundo y tercer nivel que se repiten se las debe hacer de acuerdo al criterio del
clinico, especialmente si las mismas no fueron realizadas en el primer nivel. Fuentes: Departamento de
Discapacidad y Rehabilitacién - Subsecretaria de Salud Publica (2011) (75); Javaloyes SA (2004) (76); SIGN
(2007) (77); Frankenburg WK, Dodds J, Archer P, Shapiro H & Bresnick B (1992) (50); Diez-Cuervo, A et . al.
(2005) (66); Robins D, Fein D, Barton M & Fuentes J (2010) (78); Volkmar F, Siegel M, Woodbury-Smith M, King
B, McCracken J & State M (2014). (24) Elaboracion propia.

¢,Como realizar la deteccién oportuna de los TEA en el Sistema Nacional de Salud?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

Se recomienda evaluar el neurodesarrollo a todos los nifios
menores de 5 afios de edad en el primer nivel de atencion con el
test DENVER II, el mismo que sera aplicado por profesionales de la
salud que tengan conocimiento en el uso de esta herramienta,
como parte del control de nifio sano. (75,79)

En caso de encontrar evidencia en el retraso en el neurodesarrollo,

la persona debe ser referida al siguiente nivel de atencion en salud.

A todos los nifios y nifias que presenten alteracion en el test

DENVER Il se les aplicara el test M-Chat en el primer o segundo E: la /R: A
nivel de atencion por profesionales de la salud que tengan

conocimiento en la aplicacion de dicha herramienta, esto se

realizara entre los 16 y 30 meses de edad.

Ante signos de alarma en el neurodesarrollo y sospecha de TEA se
hara la referencia al grupo de diagnostico TEA en el centro
especializado de tercer nivel.

Con M-chat confirmado derivar al equipo de TEA.
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Es aconsejable que hasta los 3 afios, padres y especialistas
permanezcan atentos a la presencia de los consecutivos signos en
nifios y nifas, teniendo claro que ninguno de ellos por si mismo es
equivalente de TEA (ver tabla 2) (75,80):

Retraso o ausencia del habla.

No presta atencion a las otras personas.

No muestra interés por los nifios de su edad.

Alteracion cualitativa en la comunicacion no verbal.

Falta de utilizacion social de la mirada.

Falta de iniciativa en actividades o juego social.

Estereotipas de manos y dedos.

Reacciones inusuales o falta de reaccién a estimulos
S0Noros.

Se recomienda que el personal para deteccion del TEA en el primer
nivel de atencion esté conformado por el equipo de atencion
integral en salud (EAIS) con al menos un médico familiar y una
enfermera. De ser posible, el equipo debe incluir a un pediatra, un v
psicélogo y un médico familiar. En segundo nivel y tercer nivel de

atencion el equipo debe estar conformado por un grupo
especializado en TEA.

E:5/R: D

13.2 Diagnéstico confirmatorio y valoracion del perfil funcional

Cuando el nifio o nifia es referido después de los dos afios, el diagnéstico confirmatorio
de los TEA se realizara a través de los criterios clinicos del DSM-V con el apoyo de los
criterios del CIE-10 (anexo 5). (2)

¢,Como hacer el diagnéstico confirmatorio de la persona con TEA?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado
La evaluacion para certificacion diagnéstica debe realizarse al
menos en 3 consultas médicas, en un periodo no superior a 6 v

meses. La primera para admision del caso y sistematizacion del

proceso diagnostico; la segunda para sintesis de la evaluacién y la

tercera para la entrega de informacion a los padres de familia y

proyectar su seguimiento.

La evaluacion para confirmacion diagnostica es clinica y E:5/R:D
multidisciplinaria. En ella participan especialistas entrenados
especificamente en el ambito de los trastornos del desarrollo

integrado por: médico especialista (neurélogo), psicélogos clinicos,

neuropsicélogo, fonoaudiélogo, psicélogo  educativo. La

coordinacion del equipo multiprofesional sera precedida por el

médico especialista. (74)

El proceso inicial de diagnéstico del TEA, es la realizacion de la E:5/R: D
anamnesis por el médico coordinador del equipo, que incluird un

cuestionario semiestructurado enfocado a la deteccion de los

sintomas centrales y asociados del TEA, informacion entregada

por los padres y cuidadores de la persona con sospecha de TEA.

(75)
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Se recomienda determinar factores de riesgo prenatales y/o E:5/R: D
perinatales, que pudieran actuar como predisponentes de lesiones

neurolégicas tempranas; si hay evidencias de retraso o retroceso

en el desarrollo, referir inmediatamente a neurologia infantil. (2,66)

El examen fisico centrara su interés en el crecimiento pondo — E: 5/R: D
estatural para la edad de acuerdo a las curvas de crecimiento

adoptadas por el Ministerio de Salud Publica. Adicionalmente, se

recomienda detectar lesiones dérmicas sugerentes de sindromes

neurocutaneos o buscar dismorfias somaticas. (16,59,75)

El médico especialista solicitarad examenes complementarios como E:5/R: D
electroencefalograma (EEG), resonancia magnética (RM), cariotipo,

tamizaje metabdlico, examenes de sangre, examen sensorial:

auditivo y visual, con la finalidad de realizar un diagnéstico

etioldgico. (75,77)

La evaluacion del potencial cognitivo y funciones neurocognitivas se E:5/R: D
realizara con baterias registradas internacionalmente, mediante la

aplicacion de las Escalas Wechsler, Mc Carthy (evaluar el

desarrollo cognitivo y  psicomotor, ENI (Exploracion
Neuropsicolégica Infantil), bateria de Luria, etc. (66,81-83)

El proceso de confirmacion diagnostica y el diagndstico diferencial E:5/R:D
de los TEA, deben basarse en los criterios establecidos en el DSM-

V. Unicamente para registro estadistico nacional se utilizara el

nomenclador de autismo del CIE-10 (2,3,75)

Para mejorar la precision diagnostica del TEA se sugiere utilizar en E:2b/R: B
cada persona instrumentos normalizados tales como el Programa

de observacién diagnéstica de autismo (ADOS por sus siglas en

inglés) y la entrevista para el diagnostico de autismo (ADI-R por sus

siglas en inglés). (84)

Sera parte obligatoria del proceso de diagndstico confirmatorio de

los TEA, evaluar las funciones cognitivas y neuropsicolégicas, v el v
contexto familiar y social, para construir el perfil funcional de la

persona con TEA; elementos que en su conjunto seran la base para

guiar el proceso de rehabilitacién e inclusién socio - educativa.

En personas en las que no se ha podido establecer el diagnéstico

definitivo de TEA, las mismas permaneceran en seguimiento por v
seis meses mas hasta su confirmaciébn o para descartar dicho

diagnostico.

En caso de encontrar que la persona con TEA presenta limitacion

del desarrollo, deterioro o involucion de alguna funcién cognitiva, v
sobre todo del lenguaje, debera hacerse la referencia inmediata a

neurologia pediétrica.

El equipo interdisciplinario orientara sobre el diagndstico, a los

padres y cuidadores, brindara informacién sobre las caracteristicas v

del autismo, seguimiento, tratamiento, rehabilitacion, programa de
acompafnamiento al nifio y adolescente e igualmente a su familia.

La actividad de los nifios y adolescentes con TEA presenta una amplia diversidad, cuyos
sintomas y signos evolucionan en el tiempo. El equipo de trabajo de esta guia ha
decidido incorporar la Clasificacion Internacional de Funcionamiento, de la Discapacidad
y de la Salud para la Infancia y la Adolescencia (CIF-1A) por los criterios que recogen las
capacidades funcionales neurocognitivas y sociales, tomando en cuenta el contexto
social en el que se desenvuelve la persona con TEA. (24,85-88)
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Los sintomas centrales del TEA se puntualizan por grados de severidad de acuerdo a
criterios del DSM-V (67,72,89). Al incorporar los criterios de la CIF-IA, es posible lograr
una cuantificacion mas exacta de la funcionalidad de cada persona, lo que se ajusta mas
a la realidad de los TEA. De este modo, es posible clasificar a los TEA en 3 categorias
funcionales (tabla 4). (21,90)

Tabla 4. Categorl’as para el Eerfil funcional de personas con TEA

limitado de

Categoria DSM-V CIF-I1A Necesidades =~ Comunicacion Comportamientos
individuales social repetitivos
La inflexibilidad del
comportamiento
Inteligencia Funcionalidad Leves Dificultad para causa una
normal en actividadesy  (Necesita iniciar interferencia
participacion ayuda) interacciones significativa con el
socio- familiar sociales funcionamiento en
uno 0 mas
contextos.
Deficiencias La inflexibilidad del
notables en las comportamiento, la
Retraso Moderadamente = Moderadas aptitudes de dificultad para hacer frente
mental de leve  afectadas la (Necesita ayuda  comunicacion a los cambios y los otros
a moderado funcionalidad y notable) social, verbalyno  comportamientos
participacion verbal: problemas  restringidos/repetitivos.
sacio - familiar sociales obvios
incluso con ayuda.
Deficiencias La inflexibilidad del
graves de las comportamiento, la
Retraso Actividades de Graves aptitudes de extrema dificultad para
mental severo  participacion (Necesita ayuda  comunicacion hacer frente a los cambios
a profundo gravemente muy notable) social, verbalyno vy los otros
afectadas verbal. Inicio muy comportamientos

restringidos.

interacciones
sociales.

Las categorias del perfil funcional se encuentran a la izquierda. Se presentan las clasificaciones respectivas del DSM-V y
de la CIF-IA, asi como las necesidades individuales, comunicacion social y comportamientos repetitivos correspondientes a
cada categoria. Fuentes: Manzano J (2010) (91); Falkmer T, Anderson K, Falkmer M & Horlin C (2013) (85); Volkmar F,
Siegel M, Woodbury-Smith M, King B, McCracken J & State M (2014) (24); Just M, Cherkassky V, Keller T & Minshew N
(2004) (86); Fombonne E (2009) (87); World Health Organization (2011) (88); Bolte S (2014) (21); Artigas-Pallarés J,
Gabau-Vila E, Guitart-Feliubadalé M (2005). (90) . Elaboracion propia.

Mediante el perfil funcional del nifio y adolescente con TEA, se establecen las
necesidades individuales y familiares; promoviendo la inclusién socio - educativa y el
potencial de integracion (tabla 4). (91)

¢,Como hacer el perfil funcional de la persona con TEA?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado |

Las caracteristicas centrales del TEA se puntualizardn por grados
de severidad de acuerdo a criterios del DSM-V, incorporando
criterios de CIF-IA sobre actividades y participacion. (17,88)

Se recomienda realizar el perfil funcional del nifio y adolescente con
TEA, para establecer las necesidades individuales y familiares, las
mismas que seran ayudadas en el Sistema Nacional de Salud, de
educacion y de ayuda social; promoviendo la inclusién socio v
educativa. El perfil funcional debe ser realizado adicional a la

aplicacion de los criterios diagndsticos.

E:5/R: D
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13.3 Investigacion etioldgica, comorbilidades y diagnéstico diferencial
¢, Como realizar la investigacién etiol6gica de la persona con TEA?
Subpreguntas

e ;Qué exdmenes complementarios se necesitan para determinar la etiologia de
los TEA?

o ¢ Cudles son los antecedentes familiares a investigar para determinar la etiologia
de los TEA?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

Los estudios complementarios se tienen que individualizar de
acuerdo a los datos obtenidos de la historia clinica y la exploracién
fisica, si los factores son genéticos, ambientales o metabdlicos,
para determinar si se trata de TEA primario o secundario. (2,3)

Las pruebas genéticas se deben considerar si estd indicado
clinicamente, pero no llevarlas a cabo de forma rutinaria, en los
nifios y adolescentes con TEA. Estas pruebas deben llevarse a E: 2b/R: B
cabo de conformidad con la préactica genética local, especialmente

para detectar sindrome X fragil. (2,3)

Realizar EEG y potenciales evocados cuando existan evidencias de

dafio neurolégico, epilepsia, anomalias de tipo auditivo o de E: 2b/R: B
procesamiento sensorial. (2,3)

Realizar exdmenes metabdlicos si la persona presenta letargia,

vomitos ciclicos, crisis convulsivas de inicio temprano, dismorfias,

hipo o hipertonia, hiperamonemia, acidosis metabdlica, ataxia, E: 2b/R: B
distonias, retraso en el crecimiento, alteraciones cutaneas, ) )
alteraciones oculares y/o alergia a algunos alimentos o problemas

intestinales. (2,3,75)

Revisar en la historia clinica si existe algin miembro de la familia

con TEA, porque los padres de un nifio y adolescente con TEA E'5/R: D
tienen mayor probabilidad de tener otro nifio con iguales . :
caracteristicas. (2,3,75)

E: 2b/R: B

En los TEA la diversidad de sintomas del neurodesarrollo que se presentan ocupa el
centro de atencion en lo que al tratamiento se refiere, por lo que se dejan de lado las
comorbilidades que repetidamente se manifiestan. Las que con mas frecuencia aparecen
son: retraso mental, trastornos de ansiedad (fobias, trastorno obsesivo-compulsivo o
TOC, crisis de pénico), trastornos del estado animico (depresivo, trastorno bipolar),
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH) y el trastorno disruptivo del
comportamiento. De acuerdo a varios estudios la comorbilidad de los TEA oscila entre el
40 y el 70 %, los mismos que han revelado una relacion inversa entre la edad de la
persona y los niveles de comorbilidad. (55,56,90,92)

Existen otras comorbilidades que pueden presentarse en las personas con TEA, como:

Epilepsia. Existe una amplia variacion entre los indices de comorbilidad que se plantean
entre los TEA aunque los resultados varian de acuerdo al método de analisis empleado.
Sin embargo, se mantienen como factores de riesgo el retraso mental, género, la
gravedad en los rasgos autistas, historia familiar y la regresion en el desarrollo. Las
anormalidades epileptiformes en el EEG son comunes en los nifios y adolescentes con
TEA (10 al 72 % segun los reportes). No hay recomendaciones basadas en evidencia
para el tratamiento de estas “convulsiones subclinicas” y existe debate sobre si estas
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tienen alteraciones en el lenguaje, cognicibn y conducta. No se solicita EEG a las
personas con TEA que no manifiesten epilepsia; sin embargo debe mantenerse el
respectivo monitoreo. (57,61,93,94)

Problemas gastrointestinales: Los nifios y adolescentes con TEA reportan sintomas
gastrointestinales durante los tres primeros afios de vida con mayor frecuencia; las
manifestaciones mas comunes son alergia, intolerancia a los alimentos, estrefiimiento y
diarrea. Si la persona con TEA presenta dolor abdominal recurrente o croénico,
constipacion, vémitos y diarrea se evaluara el tracto gastrointestinal. (95,96)

Alteraciones del suefio: Las madres reportan tres problemas especificos del suefio en
relacién con el dolor: parasomnias, trastornos respiratorios y duracion del suefio. (97,98)

Alteraciones de la conducta: Quienes padecen TEA muestran tasas elevadas de
comportamientos dificiles como: rabietas, agresion y destruccién de propiedad. (99,100)

Trastorno por Déficit de Atencién e Hiperactividad: Los nifios y adolescentes con TEA
y TDAH pueden presentar un funcionamiento cognitivo inferior, deterioro social grave y
mayores demoras en el funcionamiento adaptativo. (99,101,102)

¢ Cémo hacer el diagndstico de comorbilidades de la persona con TEA?
Subpregunta

e ¢ Cudl es el equipo basico de profesionales que diagnosticara las comorbilidades
de la persona con TEA?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

El equipo de profesionales debe incluir a especialistas en:

psicologia, psiquiatria, estimulacion temprana, fonoaudiologia, v
psicorehabilitador, neuropsicologia, neurologia y otros especialistas

segun las necesidades de los nifios y adolescentes con diagnostico

de TEA.

Para elaborar el diagnéstico de TEA es necesario verificar los criterios establecidos en el
DSM-V y considerar en la evaluacion sintomas que pueden confundirse con una amplia
diversidad de patologias, siendo las principales:

Trastornos especificos del desarrollo: Cabe resaltar que en el diagnostico de
Trastornos Especificos del Desarrollo (TED), siguiendo los criterios de Leonard y Bishop
se excluye el deterioro neurolégico, asi como los sintomas de alteracién en interaccion
social reciproca, y la restriccion de actividades que si estan presentes en los TEA. (102)

Deficiencias sensoriales: En las personas que se sospeche de TEA, se hara un analisis
audioldgico en etapas tempranas de adquisicion de las habilidades del lenguaje. Por tal
motivo desde los primeros dias del nacimiento se realizaran Potenciales Auditivos
Evocados del Tronco Cerebral (PEATC). (103)

Trastorno reactivo del vinculo: Se manifiesta con sintomas en su expresion social,
marcado como “...demasiado inhibido, hipervigilante o ampliamente ambivalente y
contradictorio (ej. vigilancia fria, resistencia a satisfacciones o comodidades, una mezcla
de acercamiento y evitacion)...” (104) mientras que el tipo desinhibido muestra una
“...sociabilidad indiscriminada con incapacidad para manifestar vinculos selectivos
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apropiados.” (104) En ambos casos se diferencia la sintomatologia del trastorno reactivo
del vinculo con el TEA. (24)

Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC): Los nifios y adolescentes con TOC presentan
intereses restringidos y conductas inusuales semejantes a los TEA; sin embargo el
lenguaje y las habilidades comunicativas no se alteran. (66,105,106)

Retraso mental: Aunque el retraso mental y los TEA pueden aparecer a la vez, es
necesario hacer una diferenciacion ya que en el retraso mental severo a profundo
aparecen sintomas como movimientos estereotipados que pueden ser motivo de
confusion. (66)

Mutismo selectivo: Las personas con este trastorno, tienen capacidad de hablar y
comunicarse normalmente, exceptuado en precisas situaciones con personas
desconocidas o en su medio escolar; mientras que en los TEA desde el inicio en su
adquisicion del lenguaje ya hay alteraciones. (107)

Esquizofrenia: Aparecen alteraciones del pensamiento que pueden simular a las ideas
fijas o intereses restringidos del TEA. (108)

Trastorno por movimientos estereotipados (TME): Son movimientos repetidos
similares a los del TEA y retraso mental, impidiendo su diferenciacién. El diagnéstico
diferencial se establece por medio de los criterios de TEA, en caso de cumplir alguno se
descarta el TME. (109)

Trastorno por déficit de atencidon e hiperactividad (TDAH): Los criterios diagnésticos
tanto de TEA como TDAH se engloban; de hecho estos cuadros frecuentemente son
comoérbidos. Los sintomas de inatencién se confunden con problemas en la interaccion
social. (101,110)

Trastornos de ansiedad: La persona presenta una preocupacion excesiva y constante
respecto a diversos temas, experimentando una fuerte respuesta de miedo aunque no
haya una razén objetiva para ello. (111)

¢,Como realizar el diagnéstico diferencial de la persona con TEA?

Subpreguntas

e ;Como hacer el diagnéstico diferencial entre TEA y los trastornos especificos del
desarrollo?

¢ Cémo hacer el diagnostico diferencial entre TEA y deficiencias sensoriales?

¢ Coémo hacer el diagnostico diferencial con Trastorno Reactivo del Vinculo?

¢, Como hacer el diagnostico diferencial entre TEAy TOC?

¢ Como hacer el diagnostico diferencial entre TEA y Retraso Mental?

¢ Cémo hacer el diagnostico diferencial entre TEA y el mutismo selectivo?

¢ Cémo hacer el diagnostico diferencial entre TEA y esquizofrenia?

¢Como hacer el diagnéstico diferencial entre TEA y Trastorno por movimientos
estereotipados?

¢ Como hacer el diagnostico diferencial entre TEA y TDAH?

e ¢ CoOmo hacer el diagndstico diferencial entre TEA y Trastornos de Ansiedad?
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Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

El TEA debe diferenciarse de trastornos especificos del desarrollo

(incluyendo trastornos del lenguaje), impedimentos sensoriales,

trastorno reactivo del vinculo, trastorno obsesivo compulsivo,

retraso mental, trastornos de ansiedad incluyendo mutismo E:5/R:D
selectivo, esquizofrenia de inicio en la nifiez y otras condiciones | ’
orgéanicas. (64)

El diagnéstico de TEA se realiza cuando los sintomas requisitos del

DSM-V estan presentes y otros trastornos han sido adecuadamente

excluidos.

Los trastornos especificos del desarrollo, particularmente los

trastornos evolutivos del lenguaje, pueden presentarse en forma

similar a las caracteristicas del TEA. Normalmente, en nifios con E:5
trastornos del lenguaje, el déficit primario se localiza en las areas

del lenguaje y la comunicacién aunque las habilidades sociales

estan bien conservadas. (64)

Para descartar deficiencia sensorial se debe realizar: optometria, E'5/R: D
fondo de ojo, audiometria, potenciales evocados. (103) . :

El trastorno reactivo del vinculo se presenta normalmente con un

historial de negligencia o abusos muy severos; el déficit social del E'5/R' D
trastorno reactivo de la vinculacion tiende a remitir en un ambiente . .
mas apropiado. (24,64)

Los rituales del TOC se asocian a preocupaciones ansiosas con

conductas de evitacibn, en ocasiones con una sensacion de E'5/R' D
desagrado del nifio, diferente de las conductas repetitivas y rituales . :
del TEA, que no son vividas con desagrado. (24,64,106)

El retraso mental o la inteligencia limite pueden coexistir con el

autismo. Los nifios con retraso mental severo o profundo pueden

exhibir varias caracteristicas que pueden confundirse con

caracteristicas de TEA en particular las conductas de retraccion E:5/R: D
social y los movimientos estereotipados. Es poco comdn que se

reporte un periodo de aparente desarrollo normal antes de una

regresion (pérdida de habilidades). (64,66,67)

El mutismo selectivo se confunde a veces con el TEA y los

trastornos relacionados. En el mutismo selectivo la capacidad para E'5/R' D
hablar del nifio esta conservada en algunas situaciones, pero el . :
nifno permanece callado en otras. (64,90,107)

La esquizofrenia ocasionalmente aparece en la primera infancia.

Normalmente hay un historial de desarrollo previo relativamente E'5/R:D
normal, con la aparicion de alucinaciones e ilusiones caracteristicas : )

y tipicas de la esquizofrenia. (64,108)

El trastorno por movimientos estereotipados se caracteriza por

estereotipias motrices que interfieren con las actividades normales

e inclusive pueden llegar a lesiones corporales auto infligidas, Si

hay retraso mental, el comportamiento estereotipado o auto lesivo E:5/R: D
es de gravedad. No se diagnostica el trastorno por movimientos

estereotipados si el niflo cumple los criterios para uno de los

trastornos generalizados del desarrollo. (64,67)

Tanto DSM-IV TR como CIE-10 tienen criterios de diagnostico de

TDAH que comprenden sintomas de desatencion, hiperactividad e

impulsividad y en el TEA dificultades en la comprension e E:5/R: D
interaccion social, comunicacion y comportamientos estereotipados

gue no se intercalan. Sin embargo, desde el punto de vista clinico,
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los sintomas de inatencidon e hiperactividad son frecuentemente

reportados en individuos con TEA; los nifios y adolescentes con

TDAH frecuentemente sufren de problemas en la interaccién social.

17

Los sintomas que caracterizan a los trastornos de ansiedad, como

excesivas preocupaciones o necesidad de seguridad, la escasa

habilidad para relajarse y sentimientos o alejamientos suelen estar E:5/R: D
también presentes en las personas con TEA de alto

funcionamiento. (109)

13.4 Tratamiento
¢ Cuédl es el tratamiento médico en personas con TEA?
Subpregunta

e (;Cudles son los cuidados médicos generales que requieren las personas con
TEA?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

Los nifios y adolescentes con TEA requieren los mismos cuidados
basicos de salud que los nifios en general y se benefician de las
mismas actividades de prevencion como las inmunizaciones.
Ademas de esto pueden requerir cuidados especificos relacionados
con condiciones etiologicas subyacentes como el sindrome de X
Fragil o la esclerosis tuberosa; o con otras condiciones como la
epilepsia, frecuentemente asociada a TEA. (64)

El tratamiento farmacolégico de los TEA debe ser decidido por el
médico tratante (especialista en neurologia infantil, psiquiatra
infanto-juvenil y/o afines, del equipo multidisciplinario en el tercer
nivel de atencion). La decisién debera ser tomada en conjunto con v
la familia y/o cuidador y de ser posible con el nifio/a o adolescente

con TEA. El inicio del tratamiento farmacolégico debera ser

reportado en la historia clinica.

E:5/ R:D

¢,Cudles son las condiciones parala prescripcion de medicamentos?

En caso de prescripcion de medicamentos, los familiares del paciente diagnosticado con
TEA deberan firmar un consentimiento informado que indique claramente sobre los
efectos secundarios y adversos a corto y mediano plazo, que puede provocar el
medicamento. La prescripcion de medicamentos debera realizarse en dosis terapéuticas,
de acuerdo al mejor criterio del especialista.

¢ Cuadles son las situaciones que ameritan tratamiento farmacol6gico en los TEA?

El tratamiento psicofarmacoldgico de nifios y adolescentes con TEA esta orientado a la
atencion de comorbilidades y condiciones que se presentan como causantes de
alteraciéon en el funcionamiento familiar, social, escolar, laboral, etc. Por tanto, los
profesionales de la salud especializados en los diferentes campos, en este caso
Unicamente médicos, podran dar el tratamiento pertinente a dichas alteraciones. (112)
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Subpreguntas
e ¢ Cudles son las comorbilidades mas frecuentes que se asocian con TEA?

Cuando existe algun tipo de comorbilidades frecuentes (retraso mental, conductas
repetitivas, rigidez conductual, trastorno obsesivo-compulsivo, trastorno de movimientos
estereotipados, trastornos de ansiedad, depresién, TDAH vy trastornos disruptivos del
comportamiento, trastornos del suefio), los médicos especializados seran los Unicos que
podran prescribir un tratamiento farmacol6gico. Para ello, debera estar claramente
diagnosticada la comorbilidad.

e ¢(Cudles son los medicamentos que se indican para conductas repetitivas —
rigidez conductual — sintomas obsesivo- compulsivos / Trastorno obsesivo-
compulsivo — trastorno de movimientos estereotipados?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

Para tratamiento de primera linea con sintomas severos, conductas
repetitivas — rigidez conductual — sintomas obsesivo- compulsivos /
Trastorno obsesivo-compulsivo — trastorno de movimientos
estereotipados; se recomienda:

Fluoxetina (113,114) 1b/R: A
Risperidona (115-118) 1b/R: A
Aripiprazol* (119-121) la/R: A
Acido valproico (122) 1b/R: A
Se recomienda haloperidol como tratamiento de segunda linea. 1b/R: A
(123-126)

La evidencia para el uso de quetiapina (127-131) u olanzapina
(132-137) como segunda o tercera linea de tratamiento parte de
estudios pequefios, retrospectivos o ensayos abiertos; donde se 4/R: C
observan mayores efectos adversos con olanzapina. (138) Por lo
tanto, estos medicamentos se recomiendan en el orden en que se
mencionan, solo cuando todas las opciones de primera linea hayan

fracasado y en pacientes mayores de 12 (doce) afios.

* Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Basicos 9na revisién. Conforme la norma vigente,
requiere justificacion técnica para evaluar pertinencia de adquisicién y financiamiento por parte de la Red Publica Integral
de Salud.

e (;Cudles son los medicamentos que se indican para el clister que incluye
hiperactividad, impulsividad, inatencion, TDAH?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

Tratamiento de primera linea para sintomas severos en:
hiperactividad, impulsividad, inatencién, TDAH

Metilfenidato* (139-142) E:1b/R: A

El uso de psicoestimulantes como el metilfenidato ha sido y es
motivo de preocupacién en personas con tics. (143) La evidencia
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cientifica, (144,145) incluyendo meta—andlisis de ensayos clinicos

aleatorios, (146,147) indica que al momento no hay asociacién

entre el uso de psicoestimulantes y la aparicion de nuevos tics o la

exacerbacion de los mismos. Sin embargo, si existen reportes

(133,135) de casos individuales que manifiestan la preocupacién

mencionada. Por tanto, es aceptable el uso de atomoxetina* (148—

151) en caso de que el metilfenidato produzca tics de nueva E:1b/R: A
aparicion o exacerbe aquellos previamente existentes.

Se recomienda quetiapina (127-131) como tratamiento de segunda
linea, solo en pacientes mayores de 12 (doce) afios. E:4/R:C

* Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Béasicos 9na revision. Conforme la norma vigente,
requiere justificacion técnica para evaluar pertinencia de adquisicién y financiamiento por parte de la Red Publica Integral
de Salud.

e (;Cudles son los medicamentos que se indican para el cluster que incluye
agresividad, irritabilidad, reacciones explosivas, autolesiones, trastorno explosivo
intermitente?

| Evidencias /recomendaciones ______________Nivel/grado
Tratamientos de primera linea para sintomas severos con

agresividad, irritabilidad, reacciones explosivas, autolesiones, E:
trastorno explosivo intermitente:

Risperidona (152) i
Aripiprazol * (119) la

* Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Basicos 9na revision. Conforme la norma vigente,
requiere justificacion técnica para evaluar pertinencia de adquisicion y financiamiento por parte de la Red Publica Integral
de Salud.

e Cudles son los medicamentos que se indican para el clister que incluye fenotipo
bipolar (ciclaciones conductuales con ira y euforia, disminucion de la necesidad
de suefio, irritabilidad, agresion, autoagresiones, hipersexualidad), trastorno
bipolar tipo 1 o no especificado?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado |

Tratamientos de primera linea para sintomas severos con fenotipo E:
bipolar y trastorno bipolar tipo 1 o no especificado:

Acido valproico (153,154) 5
Risperidona (153-156) 5
Litio (153,156—159) 5
Aripiprazol *(160,161) 1b

* Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Basicos 9na revisién. Conforme la norma vigente,
requiere justificacion técnica para evaluar pertinencia de adquisicion y financiamiento por parte de la Red Publica Integral
de Salud.

e (;Cudles son los medicamentos que se indican para el cluster que incluye
trastornos del suefio o del ritmo circadiano primario o diagnéstico de trastorno del
suefio no especificado?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado
Tratamientos de primera linea para sintomas severos con E:
trastornos del suefio o del ritmo circadiano primario o diagnéstico
de trastorno del suefio no especificado:
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Melatonina * (162,163) la
Antihistaminicos (Hidroxizina*)(164) 5

* Medicamento no consta en el Cuadro Nacional de Medicamentos Béasicos 9na revision. Conforme la norma vigente,
requiere justificacion técnica para evaluar pertinencia de adquisicién y financiamiento por parte de la Red Publica Integral
de Salud.

o ¢ Cudles son los medicamentos que se indican para el cluster que incluye fenotipo
depresivo (cambios marcados a partir de los sintomas basales como aislamiento,
irritabilidad, tristeza o crisis de llanto, falta de energia, anorexia, pérdida de peso)
— Diagnostico de trastorno depresivo mayor o trastorno depresivo no

especificado?
Evidencias / recomendaciones Nivel / grado
Tratamientos de primera linea para sintomas severos con fenotipo
depresivo o trastorno depresivo mayor o trastorno depresivo no E:
especificado:
. 2b
Fluoxetina (165) 1b

Sertralina (166)

e ¢ Cudles son los medicamentos que se indican en el clister que incluye sintomas
de ansiedad o diagnéstico de trastorno de ansiedad generalizada o trastorno de
ansiedad no especificado?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado
Tratamientos de primera linea para sintomas severos con sintomas E:

de ansiedad o trastorno de ansiedad generalizada o trastorno de
ansiedad no especificado:

. 1b
Fluoxetina (113)

13.5 Abordaje y rehabilitacion

Se debe garantizar que las personas con TEA, tengan acceso a todos los servicios
sociales y de salud.

La evaluacion, diagnostico y abordaje de los TEA debe realizarse por parte de equipos
multidisciplinarios, con la suficiente formacion en el tema. Las intervenciones y cuidados
proporcionados deben planificarse tomando en consideracion las necesidades especiales
de cada individuo, asi como su contexto familiar y social. Los profesionales a cargo del
abordaje de los TEA deben conocer la red de atencion en salud de manera que realicen
intervenciones y derivaciones adecuadas, oportunas a otros equipos de salud de las
personas diagnosticadas con TEA y sus familiares. Los lugares donde se brinden
servicios de salud a personas con TEA deben estar adecuados de manera que faciliten el
acceso y disminuyan las incomodidades propias de las diferencias sensoriales (visuales-
auditivas).



En cuanto al manejo integral de los TEA, se debe incluir un plan de rehabilitacion
individualizado que incluya procesos terapéuticos, sociales, educativos, formativos,
comunitarios y sociales, con el fin de mejorar la calidad de vida y la integracion del nifio y
adolescente al medio social, familiar y ocupacional si fuese el caso. (75) Por tanto, el
plan de rehabilitacion se sustenta en el perfil funcional (tabla 4), tomando en cuenta las
funciones neurocognitivas que son de caracter individual y acorde a la condicion de cada
persona. El enfoque rehabilitador para personas con TEA debe contemplar las siguientes
dimensiones (167,168):

Interacciones sociales

Comunicacién y del lenguaje

Comportamiento

Funciones psicomotoras

Funciones emocionales

Funciones ejecutivas, atencionales y de memoria

Funciones sensoriales y perceptuales

Actividades de la vida diaria (higiene personal, vestida y desvestida, alimentacién)
Aprendizajes escolares

Participacion social, profesional, entretenimiento y vida asociativa, entre otros

Existen modelos de abordaje que toman en cuenta las caracteristicas principales que
estan alteradas en el TEA. El modelo DENVER creado por Sally Rogers en los afios 80,
dentro del programa de discapacidad del desarrollo, realizado por la Universidad de
Colorado Health Sciences Center (UCHSC por sus siglas en inglés), consideré que en la
base del modelo esta la familia y que los tratamientos deben ser individualizados ya que
el TEA es un problema en la interaccion social, por tanto su base debe ser en la dinamica
social. En la misma perspectiva se encuentra el programa de entrenamiento y educacion
relacionado con la comunicacién para nifios y adolescentes con TEA (TEACCH por sus
siglas en inglés) centrado en el entrenamiento para el desarrollo de habilidades sociales y
de comunicacion, incluido el entrenamiento a padres y madres. (169)

Profesionales a intervenir en el abordaje y rehabilitacion de la persona con TEA

Tabla 5. Profesionales que intervienen en la rehabilitacion de los TEA

Evalla a personas que sufren trastornos mentales, referidos por los
médicos generales o los psicélogos; cuando las dificultades que
Psiquiatra presentan exigen la participacién de ese profesional, el mismo realizara
el control psiquiatrico confirmando el diagnostico y en caso necesario
solicitar los estudios clinicos y neurol6gicos correspondientes, con la
eventual administracion de psicofarmacos.

Se encarga de la evaluacion, valoracion y diagnéstico de las funciones
Neuropsicélogo psicologicas superiores y el estado afectivo—comportamental, con el
objetivo de conocer el problema que presenta la persona, la causa y las
implicaciones del mismo.

Facilita informacion sobre el aprendizaje y la conducta de los nifios/as y
Psicologo clinico adolescentes. Diagnostica y valora los aspectos de la personalidad,
inteligencia y aptitudes de las personas.

Se dedica a la investigacion, orientacion y realizacion de pruebas,
Psicélogo infantil ademas desempefia una diversidad de tareas en el tratamiento de los
nifios y asesora tanto a los nifios como a sus familias.

Evaluacion, abordaje, seguimiento de la persona con TEA que esté
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Psicélogo educativo

dentro del sistema escolar.

Psicélogo familiar

Ayuda a identificar las fortalezas de la familia, tales como las
expresiones de carifio, debilidades, dificultad de confiar en el otro; y de
esta manera la familia aprendera nuevas formas de interactuar y superar
conflictos.

Neuropsicomotricista

Es el especialista que se basa en las neurociencias utilizando en
conjunciéon los principios de la Neurologia y Psicomotricidad. La
intervencién del neuropsicomotricista va dirigida a personas con
cualquier tipo de trastorno, limitacién o discapacidad y cuyas sesiones
terapéuticas se desarrollan de manera individual y/o grupal.

Estimulador
temprano en salud

Se encarga de potenciar al maximo el desarrollo psicomotor, las
inteligencias  mudltiples, cinestésica, inteligencia viso—espacial,
inteligencia verbal-linguistica del nifio de 0 a 5 afios; ademas se
encarga de trabajar de manera global en todas las areas del desarrollo:
motora gruesa, motora fina, perceptivo—cognitiva, lenguaje, socio—
afectiva y autoayuda.

Terapista del
lenguaje y/o
fonoaudiélogo

Aporta desde su experticia y en contacto directo con la familia, un
programa personalizado que permita desarrollar las funciones
comunicativas en aquellas personas con TEA que presentan
alteraciones en el habla, lenguaje, audicion y problemas de aprendizaje.
Se encarga de evaluar, prevenir y rehabilitar a las personas que tienen
problemas para expresarse, mediante la elaboracién e implementacién
de Sistemas de Comunicacion Aumentativa y Alternativa.

Terapista fisico

Atiende a personas que tienen problemas de movilidad. Utiliza métodos
naturales como el ejercicio, la manipulacion, el calor, el masaje, con el
fin de que se desarrollen unas pautas correctas de movimiento.
Propondra cual es la mejor manera de llevar, coger, o colocar a la
persona que tenga alguna dificultad motriz.

Terapista
ocupacional

Ayuda a las personas a dominar las actividades de la vida diaria como:
comer, vestirse, utilizar el bafio de manera independiente. Se centra en
el desarrollo de la motricidad fina y en optimizar la funcién superior del
cuerpo y mejorar la postura.

Trabajador social

Favorece la labor conjunta que deben realizar la escuela y la familia en
beneficio del nifio y adolescente con este trastorno, contribuyendo de
forma integral al mejoramiento de su calidad de vida, desde el ambito
familiar, econémico y social.

Psicorehabilitador

Se dedica a la evaluacién, diagnostico y tratamiento de funciones
mentales que afectan al desarrollo del aprendizaje y actividades
cotidianas como lateralidad, nociones témporo-espaciales, memoria,
conducta, psicomotricidad, atencién y concentracion.

Educador especial

Es quien asiste a los nifios y adolescentes para que tengan medidas
pedagégicas adecuadas, reciban los apoyos técnicos, humanos y
materiales necesarios; de forma temporal o permanente, para ayudarles
a progresar en el curriculo escolar en un contexto educativo favorable e
integrador.

Fuentes: Miranda D, De la Higuera C & Molini D (2012) (170); Le6n C (2013) (171); Martos J, Llorente M (2013) (172);
Barthelemy C, Boiron M, Adrien JL, Dansart P, Guerin P & Lelord G (2014) (173); Zalaquett D, Schonstedt M; Angeli M;
Herrrera C & Moyano A (2014) (174); Departamento de Discapacidad y Rehabilitacién (2011). (75). Elaboracién Propia.

Metodologias para alcanzar un abordaje y rehabilitacion adaptada en los nifios y
adolescentes con TEA

La rehabilitacién incluye diversas metodologias, herramientas y servicios que potencian el
desarrollo de nifios y adolescentes con TEA. Esta diversidad debe ser individualizada en
cada persona con TEA y de acuerdo a la experiencia y capacidad de los terapeutas pues
no existe un gold standard ni el apoyo de la investigacion cientifica en muchas de estas
herramientas 0 metodologias. (175) Estas mismas generalmente son aplicadas para
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mejorar algunos sintomas especificos, como problemas de comunicacion verbal e
interaccion social, rutinas e intereses reiterativos. (173)

Si la intervencion se da en un inicio temprano, hay las probabilidades de aumentar el
nivel de funcionamiento del nifio y adolescente con TEA. Los tratamientos validos para el
TEA se basan en la rehabilitacion individualizada y apoyos especializados que fomentan
las funciones neurocognitivas del nifio y adolescente. Esto se orienta a (173,176):

¢ Mantener las habilidades de comunicacién, proporcionando sistemas alternativos
de comunicacioén en los casos que no se desarrolla el lenguaje verbal.

e Aumentar las habilidades sociales y de autonomia personal, para ayudar en la
inclusién y la participacion dentro de la sociedad.

e Preparar la adaptacién de la persona a los cambios y flexibilizar su conducta y
pensamiento.

Existen varias alternativas para la rehabilitacion, algunas con poco sustento cientifico y
otras que tienen fundamento tedrico sin evidencias cientificas; sin embargo en la
aplicabilidad terapéutica se consiguen resultados favorables para la persona con TEA
(tabla 6 y 7). Para mayor detalle de cada terapia, referirse al anexo 6.

Tabla 6. Metodologias para la rehabilitacion de los TEA

Terapias mas aplicadas _ Terapias menos aplicadas |
Terapia ABA. Comunicacion facilitada.

Tratamientos basados en el desarrollo (Mas
gue palabras, Terapia ambiental, Programa del Kinesiologia aplicada.
Centro Escocés).

Tratamientos 0 programas integrales
(TEACCH, SCERTS, PECS, Terapia cognitivo—
conductual).

Modelo de inicio precoz de Denver.

Otros tratamientos (Terapia neuropsicomotora,
LEGO®, Integracién sensorial, integracion
auditiva, arte terapia, terapias asistidas con
animales).

Psicoandlisis.

Terapias de eventual aplicacion

Dietas sin gluten ni caseina, inmunoglobulinas, vitaminas—suplementos y células madre.

Se describe una lista integral de terapias mas aplicadas para la rehabilitacion, menos aplicadas y de eventual aplicacion.
Para mayor informacién sobre cada terapia referirse al anexo 6. SAAC: Sistemas Aumentativos y/o Alternativos de
Comunicacién; PECS: sistema comunicativo de intercambio de imagenes por sus siglas en inglés; TEACCH: entrenamiento
y educacién relacionado con la comunicacion para nifios autistas y discapacitados por sus siglas en inglés; SCERTS:
apoyo a la comunicacién social/lemocional/ transaccional por sus siglas en inglés. Fuentes: Departamento de Discapacidad
y Rehabilitacién (2011) (75); Castro C, Alcantud F & Rico D (2012) (177); Ruiz M (2015) (178); Zalaquett D, Schonstedt M;
Angeli M; Herrera C & Moyano A (2014) (174); Seijas R (2015) (179); Montalva N, Quintanilla V & Del Solar P (2012)(180) ;
Grupo de Trabajo de la Guia de Practica Clinica (2009) (46); MINISTERIO DE SALUD Y PROTECCION SOCIAL.
INSTITUTO DE EVALUACION TECNOLOGICA EN SALUD (2015) (181); Mulas F, Ros-Cervera G, Milla M,
Etchepareborda M, Abad L & Téllez M (2010). (54) . Elaboracién propia.

Tabla 7. Enfoques terapéuticos utilizados en la rehabilitacion de los TEA

| Enfoquesterapéuticos ___Metodologias pararehabilitacion |
Terapia psicomotora.
Integracién sensorial.
Integracién auditiva.
Sensorio—motrices LEGO®.

Arte terapia.
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Terapia asistida con animales.
Kinesiologia aplicada.

Terapia ABA.

Tratamientos basados en el desarrollo.
Modelo de inicio precoz de Denver.
Psicoanalisis.

Comunicacion facilitada.

TEACCH.

SCERTS.

Modificadores de la comunicacion PECS.

Terapia cognitivo—conductual.
Fuente: Departamento de Discapacidad y Rehabilitaciéon (2011). (75). Elaboracion propia.

Psicoeducativos y neurocognitivos

Protocolo de seguimiento en el proceso de abordaje y rehabilitacion para los nifios
y adolescentes con TEA y sus familias.

Una vez que se haya establecido con claridad el perfil funcional del nifio y adolescente
con TEA y se haya definido el abordaje, se debe desarrollar un plan de seguimiento; a
cargo de los profesionales respectivos. Este plan debe considerar el abordaje individual y
familiar.

Es recomendable realizar una evaluacién de las aptitudes potenciales de la persona con
diagnéstico de TEA por (182):

- Observacion directa: Evaluacion llevada a cabo a través del terapista mediante
observacién espontanea del nifio y adolescente con TEA.

- Evaluacion inicial de todos los puntos fuertes y dificultades que tiene la persona,
luego una planificacion de cémo el terapista va a trabajar tomando en cuenta los
principios de rehabilitacion en los pacientes con TEA.

Espacios terapéuticos adecuados para el abordaje y rehabilitacion de nifios y
adolescentes con TEA

El espacio para el abordaje y rehabilitacion tiene que ser estructurado y predecible, en el
gue sea posible anticipar lo que va a suceder. De ser posible se debe evitar los
ambientes con demasiados estimulos (ruidosos, desorganizados e hiperestimulantes).
(182) En lo referente a la infraestructura fisica ésta debe tener condiciones de
accesibilidad, que no afecten a la sensibilidad del nifio y adolescente. En general, si las
instalaciones lo permiten transmitirdn un ambiente agradable y practico al mismo tiempo,
con condiciones 6ptimas de iluminacién donde los nifios y adolescentes puedan sentirse
comodos; planteando como un gran médulo didactico, que permite libertad de movimiento
y auto dependencia, herramientas basicas para su rehabilitacion.

Rehabilitacion comunitaria y cuidados domiciliarios

El Modelo de Atencién Integral del Sistema Nacional de Salud Familiar Comunitario e
Intercultural (MAIS-FCI) promueve la participacion comunitaria como un medio y un fin
para el mejoramiento de las condiciones de vida de la poblacion; orientando el accionar
integrado de los actores del Sistema Nacional de Salud hacia la garantia de los derechos
en salud y el cumplimiento de las metas del Plan Nacional de Desarrollo para el Buen
Vivir al mejorar las condiciones de vida y salud de la poblacion ecuatoriana. Permitiendo
fortalecer el proceso de la recuperacion, rehabilitacién de la salud y cuidados paliativos
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para brindar una atencién integral, de calidad y de profundo respeto a las personas en su
diversidad y su entorno, con énfasis en la participacion organizada de los sujetos
sociales. (152)

¢Como realizar el abordaje y rehabilitacién en los nifios y adolescentes con
TEA?

Subpreguntas

o (Cbmo realizar el plan de abordaje y rehabilitacién de acuerdo al perfil funcional
del nifio y adolescente con TEA?

e (Qué profesionales deben intervenir en el abordaje y rehabilitacion del nifio y
adolescente con TEA?

e (Cudles son las metodologias para alcanzar un abordaje y rehabilitacion
adaptado para los nifios y adolescentes con TEA?

e ¢ Cudl es el protocolo de seguimiento en el proceso de abordaje y rehabilitacion
para los nifios y adolescentes con TEA?

o (Cudles son los espacios terapéuticos adecuados para el abordaje y
rehabilitacion de los nifios y adolescentes con TEA?

e (COmo establecer la rehabilitacion comunitaria y cuidados domiciliarios en los
nifios y adolescentes con TEA?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

En el plan de rehabilitacion se toman en cuenta las funciones
neurocognitivas a rehabilitarse en los nifios y adolescentes con TEA

y asi favorecer el desarrollo funcional, las habilidades sociales, el v
simbolismo a través del juego, la autonomia en actividades de la

rutina diaria y capacidades adaptativas.

El abordaje del TEA en nifios y adolescentes, se realiza en forma
multidisciplinaria (psiquiatra, neuropsicélogo, psicélogo clinico,

psicologo infantil, psicélogo familiar, neuropsicomotricista,

estimulador temprano en salud, fonoauditlogo, terapista fisico, E:5/R: D
terapista ocupacional, trabajador social, psicorehabilitador,

psicologo educativo, educador especial) con la finalidad de

favorecer un adecuado manejo y desarrollar la autonomia. (75)

Al no existir evidencia definitiva respecto a resultados favorables

para ninglin modelo de intervencion, se recomienda la interaccion v
de diversos enfoques terapéuticos, para la atencion de las
necesidades individuales de los nifios y adolescentes con TEA.

La eleccién del tipo de metodologia en la rehabilitacion, sera v
propuesta por el terapeuta y consensuada con la familia.
El equipo terapéutico efectlia un seguimiento longitudinal periédico, v

basado en los procesos individuales y en referencias de la familia

de los nifios y adolescentes con TEA.

Los espacios terapéuticos en su diseflo arquitecténico, en v
mobiliario, espacios recreacionales responderdn a las normas
internacionales de accesibilidad universal. (183)

Con el equipo interdisciplinario del primer nivel de atencién se

realizan los requerimientos terapéuticos que estén al alcance de v
todos los nifios y adolescentes con TEA que habitan en las
comunidades y zonas marginales, basados en los lineamientos
establecidos en el MAIS (capitulos 4 y 5 sobre atencion
comunitaria).
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Se propone la sistematizacion de experiencias profesionales en
rehabilitacion de nifios y adolescentes con TEA dentro de un v
contexto cientifico para su respectiva validacion.

13.6 Seguimiento
Anuncio de la condicién del nifio y adolescente con TEA a la familia

Inicialmente se debe explicar, ya que es un deber ético, legal y moral de parte del equipo
de profesionales encargados, el comunicar sobre la condicion del paciente con TEA;
prevaleciendo siempre el respeto a los derechos de ésta y de su familia, de manera
considerada y apropiada. (184) En el caso del TEA la persona encargada de anunciar el
trastorno, debe ser una persona que se encuentre vinculada con el caso, siendo el
médico la persona idénea. (185)

Es importante reflexionar que el paciente con TEA y su familia tienen derecho a conocer
la realidad y recibir informacidn correcta no solo del tema, sino de la condicién en si, con
el fin de razonar en lo posible la situacion actual y venidera. Se deben evitar términos
excesivamente técnicos o pronosticos definitivos. El médico, ademés de lo antes citado
debe tener la capacidad para respetar, escuchar y acompafiar de manera personalizada
a la persona y su familia. No solo el médico debe ser capacitado para formalizar el
diagnostico oportuno y tratamiento; sino poseer la calidez competente para comunicar a
la familia y asi ayudarlos a tolerar esta informacion, acompafiandolos en el proceso. (186)

La informacion que se dé a los padres o representantes legales de manera clara
(considerando el nivel cultural y académico de quienes reciben la informacion), acertada y
sobre todo digna; comunicando asi de manera ajustada todos los detalles del trastorno.
(187-189)

¢En qué momento se debe realizar el anuncio de la condicién a los padres?

Este deberd realizarse de manera pertinente, es decir inmediatamente luego de
completarse la evaluacion diagnéstica. El profesional a cargo de la evaluacion
especializada debera redactar un informe en el que se profundice la informacién, detalles
del caso y donde consten todos los instrumentos de evaluacion utilizados, y los
resultados de los mismos. Este informe sera entregado a los padres en una sesion de
devolucién de resultados, en la cual se realizard una explicacién detallada del mismo.
(167) Es importante tener en cuenta el momento que vive la familia y lo que este anuncio
suscita en el entorno familiar; por tanto, es fundamental que el profesional que anuncie el
diagnostico tenga en cuenta este contexto y sea consecuente con esta realidad.
(190,191)

¢, Cuadl debe ser el contenido de la informacién que se debe dar a los padres y de
qué forma?

Es importante que el médico diagnostique no solo al paciente con TEA, sino que
investigue cual es el entorno del mismo, que defina cuales serian las consecuencias
favorables y desfavorables del trastorno, involucrando a la familia y que se establezca un
vinculo de confianza entre familiares y profesionales. (192—-194)

38



La disposicién de los padres a brindar informacion dependera de la adhesion de los
mismos al proceso, y esto dependera mucho de la empatia que el médico pueda
establecer. Toda informacion debe estar acompafiada de alternativas terapéuticas y
funcionales, complementadas con respuestas precisas y puntuales de las preguntas de
los padres. (195)

¢Cual es el rol del equipo de salud?

El equipo de salud estid destinado a atender a los nifios y adolescentes con TEA,
guardando un nexo de comunicacion y acompafamiento a la familia, durante el proceso
diagnéstico e intervencién. Su rol es concluir todos los informes de cada uno de los
profesionales que lo conforman, suscitando didlogos y alcanzando acuerdos,
compromisos de responsabilidad comun, que permitan mejorar la atencion del nifio y
adolescente.

Dicho equipo de salud esta conformado por: médico, psicélogo, terapista del lenguaje
y/o fonoaudidlogo, terapista ocupacional, estimulador temprano; profesionales que
desde sus diferentes areas, proyectaran una atencion integral de calidad, cumpliendo
acciones objetivas y calidas de prevencion, diagndstico e intervencion, con el objetivo de
mejorar la calidad de vida en todos los ambitos cotidianos. De este modo, ajustando
regularmente los procesos de atencion integral, regulando fortalezas, debilidades y
conflictos que pudieren presentarse en su accionar, serd posible construir cambios
eficientes y oportunos en la atencién a la persona con TEA cuando sea necesario.
(13,168,196)

¢Coémo canalizar las reacciones de los padres frente al anuncio de la condiciéon de
la persona con TEA?

El informe de la condicién del nifio y adolescente con TEA afecta e influye en la
dinamica de la familia, perturba a los miembros y los desequilibra, generando crisis
emocional y psicolégica consideradas hasta cierto punto, como esperadas. Esta
indisposicién puede ser crénica o temporal, por lo cual es importante que todos los
miembros del entorno familiar reciban apoyo psicoterapéutico.

Toda familia se adapta a los cambios de estructura y constitucion utilizando recursos
familiares e individuales que le admitan afrontar la situacion. Por lo tanto es de suma
importancia la intervencién de un terapeuta familiar que les oriente hacia un manejo
funcional de la discapacidad, teniendo claro y como meta final apoyar a la familia a
convivir con la discapacidad.

Es necesario sugerir que los padres se citen con otras personas cuyos hijos tenga el
mismo diagnéstico, mediante redes informales u organizaciones estructuradas, para
crear lazos de comprension, apoyo e interrelacion; en las cuales se obtendra como
beneficio el apoyo afectivo.

Adicionalmente, se debe brindar informacion a los padres sobre las fases de reaccion por
las que posiblemente atravesaran hasta lograr una adecuada adaptacion y organizacion
familiar, las cuales presentaran un ciclo de desarrollo diverso en cuanto a duracion y
grado de afectacion en cada familia, asi tenemos:

Fase de crisis: ldentificada por el desequilibrio emocional, angustia, desconcierto;

seguida posteriormente de una etapa de “negacion, busqueda de soluciones imposibles
y peregrinacion” (195) en constante busqueda de un diagnéstico diferente o mas
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alentador. Una de las reacciones mas frecuentes que presentan los padres es el
aislamiento social, bien ya sea dejando de frecuentar a los amigos o porque los amigos
no saben como reaccionar ante la persona con TEA o consideran incomoda la relacion,
disminuyendo los contactos.

Fase de cambio: Contemplada como una etapa de restauracion familiar, en la cual se
da la conformidad de la condicion, disminuye la ansiedad, se habla del problema sin
prejuicios, la familia se motiva por informarse y aprender, reconoce y recibe ayuda,
descubre potencialidades y fortalezas del nifio y adolescente. (195,197)

¢Cémo hacer el anuncio de la condiciéon del nifio y adolescente con TEA a su
familia?

Subpreguntas

e ¢ Quién es el profesional encargado para hacer el anuncio de la condicién a los
padres?

¢ ¢ En qué momento se debe hacer el anuncio de la condicién a los padres?

o (Cudl debe ser el contenido de informacién que se debe dar a los padres y de
qué forma?

e (;Cudl debe ser el rol del equipo de salud?

e Cbmo canalizar las reacciones de los padres frente al anuncio de la condicion?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

El anuncio de la condicion lo deberd hacer el médico especialista y v
el psicologo, como representantes del equipo de diagnéstico.
El anuncio de la condicion deber& ser realizado desde el momento v

en gque se determina el diagnadstico.

Al momento del anuncio de la condicibn se dard informacion
referente al diagndstico, prondéstico y tratamiento. Se hablara con la
verdad, en lenguaje claro y sencillo.

Los padres del nifio y adolescente con diagnéstico de TEA, deberan
recibir abordaje psicoterapéutico.

El equipo multidisciplinario se mantendr4 en comunicacion con la
familia para asesoria y apoyo, en el caso de ser requerido y se v
reunira una vez al afio para el seguimiento.

AN

Acreditacién social y discapacidad en la persona con TEA

La acreditacion de la discapacidad es el camino para que el paciente con diagndstico de
TEA acceda a los beneficios de salud, educacion y sociales que el Estado Ecuatoriano
le otorga, de acuerdo a la Constitucion. Para ello, el equipo interdisciplinario presentara
el certificado de discapacidad (formulario 107), aquel certificado del médico especialista
tratante. En este momento es importante brindar toda la informacion sobre los requisitos
a presentar para la obtencién del carnet y el procedimiento a realizar, para lo cual los
equipos de calificacion de discapacidad del Ministerio de Salud Publica otorgan el carnet
con el porcentaje pertinente.
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¢ Como realizar la acreditacion social del nifio y adolescente con TEA?

Subpregunta

e ¢ Qué procedimiento se debe seguir para hacer efectiva la acreditacion social?

EVIDENCIAS / RECOMENDACIONES NIVEL / GRADO
El equipo de diagndstico para el TEA emitira el formulario 107 v

para su posterior acreditacion.
Plan de acompafiamiento a la familia, al nifio y adolescente con TEA

El plan de acompafiamiento a la familia, al nifio y adolescente con TEA, iniciara con la
informacion recogida a través de la entrevista para generar el genograma y los
resultados del Apgar Familiar, instrumentos que orientaran las directrices a tomarse para
que el abordaje sea individualizado; teniendo como objetivo la atenciébn a las
necesidades especificas del paciente con TEA, y en las que se observen también
aspectos referentes a informacion e instruccion sobre la discapacidad, asesoria y
consejeria familiar; a fin de alcanzar alivio, equilibrio psicolégico y emocional de todos los
miembros, asesorando en el manejo, participacién y apoyo en el abordaje integral del
nifio y adolescente con TEA.

¢Como elaborar el plan de acompafiamiento a la familia, al nifio y adolescente con
diagnostico de TEA?

Subpreguntas

e ¢ Cudles son los criterios para analizar la dinAmica familiar previo a determinar un
plan de apoyo?

¢ (;Qué informacién de apoyo es eficaz para el acceso al acompafamiento de la
familia y cuidadores del paciente con diagndstico de TEA?

e ¢ Cudles son los principales problemas asociados con la atencion a las familias y
cuidadores del paciente con diagnostico de TEA?

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

El plan serd individualizado, en funcion a las necesidades v
especificas de la familia y el paciente con TEA.
Establecer puntos de referencia de la dinamica familiar desde el v

enfoque estructural, relacional y de cohesion.

Usar Genograma para analizar la estructura familiar y/o Apgar
Familiar para determinar niveles de funcionalidad y disfuncionalidad E:5/R:D
(ver anexo 7). (30)

Los familiares y cuidadores seran informados por los profesionales
de la salud sobre la etiologia del TEA y caracteristicas del
trastorno, asi como alternativas de abordaje.

Los familiares y cuidadores conoceran con detalle el perfil funcional
del nifio y adolescente con TEA, para mayor asertividad en su
manejo.

Los familiares y cuidadores conoceran y deberan estar de acuerdo
con el plan terapéutico propuesto.

Los profesionales de la salud informaran a los familiares y

NN NN
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cuidadores sobre los riesgos de tratamientos alternativos que no
tienen fundamento cientifico comprobado.

13.7 Criterios de referencia y contrarreferencia

Evidencias / recomendaciones Nivel / grado

Todo nifio y adolescente con factores de riesgo en el desarrollo

integral, que tenga signos de alarma segun los instrumentos de

tamizaje descritos en este documento, debe ser referido a un centro v
de especialidad con adecuada complejidad y capacidad resolutiva,;

para que una vez que se haya establecido el diagnéstico, se puedan

tomar decisiones acertadas y oportunas.

14. Monitoreo de calidad

El equipo de mejoramiento continuo de la calidad debe aplicar el Manual de estandares,
indicadores e instrumentos para medir la calidad de la atencion.

15. Abreviaturas

ADI-R
ADOS
APS
ASC
CIE 10
CIF

DSM IV
DSM V
EEG

ENI
UCHSC
TEACCH

IRM
MAIS
OMS
TOC
TDAH
TEA
TGD
WISC-IV
WNV

Entrevista para el diagndstico de autismo revisada.

Escala de observacion para el diagndéstico de autismo.
Atencion primaria de salud.

Condicion del espectro autista

Clasificacion Internacional de Enfermedades- Decima Revision.
Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la
Salud.

Diagnostic and statistical manual of mental disorders. 42 ed.
Diagnostic and statistical manual of mental disorders. 52 ed.
Electroencefalograma.

Evaluacién neuropsicolégica infantil.

University of Colorado Health Sciences Center

Treatment and Education of Autistic and Related Communication
Handicapped Children

Imagen por resonancia magnética.

Modelo de Atencién Integral de Salud.

Organizacién Mundial de la Salud.

Trastorno obsesivo compulsivo

Trastorno de Déficit de Atencion con Hiperactividad.

Trastorno del Espectro Autista.

Trastorno Generalizado del Desarrollo.

Escala de Inteligencia de Wechsler para nifios —IV.

Escala No Verbal de Aptitud Intelectual de Wechsler.
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17. Anexos

Anexo 1. Declaracién PRISMA

Declaracion PRISMA

(n =753)

Registros obtenidos a través de
busquedas en Bases de datos
(PubMed, Tripdatabase)

Registros identificados a través de
otros recursos (Google académico)

(n=96)

Total Registros
(n =849)

Registros
duplicados

Registros seleccionados
(n=577)

Registros excluidos

A 4

GPCs en texto completo
evaluadas para la
Elegibilidad
(n=23)

A\ 4

(andlisis de titulos y
resimenes)

GPCs excluidas por:

- Publicadas antes

A 4

GPCs incluidas para la
sintesis cualitativa
(n=13)

\ 4

del 2010

- Otro idioma

- GPC Apoyo
(n=1M

Excluidas por
> calidad

A 4

GPCs incluidas para la
sintesis cuantitativa
(n=2)

metodoldgica
(n=11)

PRISMA: Descripcion del proceso de busqueda y seleccion de las guias de practica

clinica a ser adaptadas. (198)
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Anexo

2.

Escala

recomendaciones

Oxford para

la gradacion

de la

evidencia vy

RS de estudios RS de estudios
de cohortes con | diagndsticos de
homogeneidad, nivel 1 (alta calidad,
RS con 0 sea que con homogeneidad), | RS con RS con
homogeneidad incluya estudios | o sea que incluya homogeneidad homogeneidad de
de EC con resultados estudios con de estudios de estudios
la controlados con | comparables en | resultados cohortes econdmicos nivel
asignacion la misma comparablesy enla | prospectivas 1
aleatoria direccion y misma direccién en
validadas en diferentes centros
diferentes clinicos
poblaciones
Estudios de
cohortes que validen
la calidad de una
Estudios de prueba especifica,
cohortes con estandar de Estudio de Andlisis basado
EC individual individuales con | referencia cohortes en costes o
con intervalo de | un seguimiento adecuado(independi | prospectivo con alternativa
confianza mayor de 80% entes de la prueba) buen clinicamente
1b estrecho de la cohorte y 0 a partir de seguimiento sensibles; RS de
validadas en algoritmos de la evidencia; e
una sola estimacion del incluyendo
poblacién pronostico o de andlisis de la
categorizacion del sensibilidad
diagnostico o
probado en un
centro clinico
Pruebas
Eficiencia Resultados a diagnosticas con
demostrada por | partir de especificidad tan
la practica efectividad y no alta que un
clinica. de eficacia resultado positivo Series de casos | Andlisis absoluto
1c Considera demostrada a confirma el todos o ninguno | en términos del
cuando algunos | través de un diagnostico y con mayor valor o peor
pacientes estudio de sensibilidad tan alta valor
mueren antes de | cohortes. Series | que un resultado
ser evaluados de casos todos negativo descarta el
0 ninguno diagnostico
RS de estudios
de cohorte RS de estudios RS (con RS (con
RS de estudios retrospectiva o diagnésticos de homogeneidad) homogeneidad) de
2a de cohortes con | de grupos nivel 2(mediana de estudios 2by | estudios
homogeneidad controles no calidad) con mejores econdmicos con
tratados en un homogeneidad nivel mayor a 2
EC con
homogeneidad
Estudios
Estudio de exploratorios que a
Estudios de cohorte través de una Estudios de Andlisis basados
cohortes retrospectiva o regresion logistica, cohortes en costes o
individual con seguimiento de determinan factores | retrospectivas o | alternativa
2b seguimiento controles no significativos, y seguimiento clinicamente
inferior al tratados en un validados con insuficiente sensibles; limitado
80%(incluye EC | EC o GPC no estandar de a revision de la
de baja calidad) | validadas referencia evidencia; e
adecuado(independi incluyendo un
entes de la prueba) andlisis de
sensibilidad
Estudios Investigacion de Estudios Auditorias o
2c ecoldgicos o de resultados en ecoldgicos estudios de
resultados en salud resultados en
salud salud
RS de estudios RS cono RS con RS con
3a casos 'y homogeneidad de homogeneidad homogeneidad de
controles cono estudios 3b y de de estudios 3by | estudios 3by
homogeneidad mejor calidad mejores mejores
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Comparacion
enmascarada
objetiva de un Estudio no
espectro de una consecutivo de
cohorte de cohorte, o andlisis
pacientes que muy limitado de la
Estudios de podria normalmente poblacién basado
casosy ser examinado para en alternativa o
3b controles un determinado costes,
individuales trastorno, pero el estimaciones de
estandar de datos de mala
referencia no se calidad, pero
aplica a todos los incluyendo
pacientes del andlisis de la
estudio. Estudios no sensibilidad que
consecutivos o sin la incorporan
aplicacién de un variaciones
estandar de clinicamente
referencia sensibles
Estudios de casos y
Serie de casos, Serie de casos y | controles, con Series de casos | Analisis sin
estudios de estudios de escasos 0 sin o estandares de | andlisis de
4 cohortes, y de cohortes de estandares de referencia sensibilidad
casos controles pronostico de referencia obsoletos
de baja calidad poca calidad independientemente
Opinién de Opinién de Opiniéon de expertos | Opinion de Opinién de
expertos sin expertos sin sin evaluacion critica | expertos sin expertos sin
evaluacion evaluacion explicita, ni basada evaluacion evaluacioén critica
critica explicita, critica explicita, en fisiologia, ni en critica explicita, 0 basado en teoria
5 ni basada en ni basada en trabajo de ni basada en econémica o en
fisiologia, ni en fisiologia, ni en investigacion fisiologia, ni en “principios
trabajo de trabajo de juicioso ni en trabajo de fundamentales”
investigacion investigacion “principios investigacion
juicioso ni en juicioso ni en fundamentales” juicioso ni en
“principios “principios “principios
fundamentales” fundamentales” fundamentales”

Tomado de: Manterola C & Zavando M (2009). (199)
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Anexo 3. Test DENVER II: Formulario 028 (Reverso)

HEORNAN S

b

16
17
18

i

INSTRUCCIONES PARA LA ADMINISTRACION

fntente animarke al "o a sonresr, hablarle, o salodarle con ta mana.

£l nific debe fijar la vista por varlos segundos.

El familiar puede guiar & cepillo de dientes v aplicar |s pasta.

€l nific se viste sin ayuda |se abotoma).

Fija y sigue con la mikada un abjeto

Agerra ¢ chinesco.

Buscar of objeto y Adcanzarko.

El nifc debe pasar ef (ubo de una Mane a 0ira, sin 3 #yuda de su (uerpo, su boca,
Recoge obpetos con el dedo pulgar (pinea).

. Garabatea espontineamente.

Haga un puho con el dedo gordo arrida y menee selamente &l gordo, pase si &l nific 0 imila y N0 mueve csdlguier otro
dedo que ro 9= el gordo.

O | | =

Pase cuslquier 13, {Cudllines e 14 Pase cualgauier par de 15. €l nido

Forma encerrada. Mis largano ¥reas que cruzan debe copiar

MNa pase movimientos mas granceNoiee cerca del punto primero.

Continuos y redondos, El papel y repeta. Mediano, Sne pasa,
[pse3de3oSdet) dermaditrelo.

Al 3dminkirar puntos 12, 14, y 15, no nombee 1as formas. Mo haga demostracion de 12y 14,

Cibaar tres partes de una persona.

Responde a sonido.

indique o ditujo y digale 3l nito que 1o nombre. [No sé di crédita simplemente par decr s sonicas que haoen)S &l ok

mombrs menos de 4 dibujos, o examinador puece dedr el nambee del anmal y el nifo debe indicar cada una.

B’ 29 w7 4

15. Usando una muiieca, digale al mino: “Muéstrame narit, ojos, 0rejas, boca, manos, pies, estdmago, pelo” Fase & de 8.
20. Usando dibujos praguntele - “¢Cudl wuela?. dice mizu? habla?.. ladra?. galopa? Pase 2de 5,4 de 5.

21. Pregintele: “2Qué haces 0uandd Tienes fio?, estas cansado?.. tienes hambre?” pase 2de 3,3 de 3.

12, Pregintele - “2008 haces con una 13237 Para qué se use und sila?¢ para que se usa un lapa?* Se deben induir palabras

Falabras de accion.

23, Pasa ol el niflo cofoca correctamente y dice tuantos cubos estin en el papet (1,5)
24, Digate: “Coloca o cubo en la mesa; debajo de la mese; delante de mi; detris de mi* Pase 4 de 4
25 Pregintele; * ¢ Qué es una pelota?.. lago?.. mesa._caa?. guinen?. coblja?,..pueria?. 1echo?” Pase ¢i <& define en términas

0 use,

forma, de que 9= hace o de categona ejer. El guineo es una fruta, no simplemente amardlo, pase $ de 8.

26, Preginiele: “Si un cabalo es grande, £ un ratan es..7 Siel fuego esta caliente el Mielo esta.....7 Si el sol brilla durante ol dia 1
luna durante ::: Pese 2 de 3.

27, Sube gradas.

28, Patea la pelota,

23,5313 en su hgar, salts hacia adelante, se balancea en un ple das segundcs.

30. Marcha punta talidn hach adelante.

31. Se balancea en un pie 6 segundos,
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Anexo 4. Test M — CHAT

Cuestionario del desarrollo comunicativo y social en la infancia (M-CHAT)

La informacion que contiene este cuestionario es totalmente confidencial. Los datos personales que aparecen
al final estan separados del resto del cuestionario para proteger la confidencialidad de sus respuestas. Le
garantizamos que no se realiza ninguna difusion de los datos aqui contenidos.

Seleccione rodeando con un circulo, la respuesta que le parece que refleja mejor cémo su hijos o hija actda
normalmente. Si el comportamiento no es el habitual ( por ejemplo, usted solamente se lo ha visto hacer una
o dos veces) conteste que el nifio o nifia NO lo hace. Por favor, conteste a todas las preguntas.

1.- ¢Le gusta que le balanceen, o que el adulto le haga el “caballito” sentandose en sus | Si | No
rodillas, etc.?
2.- ¢ Muestra interés por otros nifios o nifias? Si | No
3.- ¢Le gusta subirse a sitios como, por ejemplo, sillones, escalones, juegos del parque, | Si | No
etc.?
4.- jLe gusta que el adulto juegue con él o ella al “cucu-tras”? (taparse los ojos y luego | Si | No
descubrirlos, jugar a esconderse y aparecer de repente)
5.- ¢Algunas vez hace juegos imaginativos, por ejemplo haciendo como si hablara por | Si | No
teléfono, como si estuviera dando de comer a una mufieca, como si estuviera conduciendo
un coche o cosas asi?

6.- ¢ Suele sefialar con el dedo para pedir algo? Si | No
7.- ¢ Suele sefialar con el dedo paraindicar que algo le Ilama la atencién? Si | No
8.- ¢Puede jugar adecuadamente con piezas o juguetes (por ejemplo cochecitos, | Si | No
mufiequitos o blogues de construccién) sin Unicamente chuparlos, agitarlos o tirarlos?
9.- ¢ Suele traerle objetos para ensefiarselos? Si | No
10.- ¢ Suele mirarle a los ojos durante unos segundos? Si | No
11.-¢Le parece demasiado sensible a ruidos poco intensos? (por ejemplo, reacciona | Si | No
tapandose los oidos, etc.?
12.- ¢ Sonrie al verle a usted o cuando usted le sonrie? Si | No
13.- ¢ Puede imitar o repetir gestos o acciones que usted hace? ( por ejemplo, si usted hace | Si | No
una mueca, él o ella también lo hace)
14.- ;Responde cuando se le llama por su nombre? Si | No
15.- Si usted sefala con el dedo un juguete al otro lado de la habitacion....;Dirige su hijoo | Si | No
hija la mirada hacia ese juguete?
16.- ¢Ha aprendido ya andar? Si | No
17.- Si su hijo o hija se da cuenta de que usted estd mirando algo atentamente. ;Se pone a | Si | No
mirarlo también?
18.- ¢ Hace su hijo o hija movimientos raros con los dedos, por ejemplo, acercandose alos | Si | No
0jos?

19.- ;Intenta que usted preste atencion a las actividades que él o ella estd haciendo? Si | No
20.- ;Alguna vez ha pensado que su hijo o hija podria tener sordera? Si | No
21.- ¢ Entiende su hijo o hijalo que dice la gente? Si | No
22.- ;Se queda a veces mirando al vacio o va de un lado al otro sin propdsito? Si | No

23.- Si su hijo o hija tiene que enfrentarse a una situacién desconocida. ¢le mira primero a | Si | No
usted a la cara para saber como reaccionar?

Fecha de hoy:

Nombre y apellidos:

Fecha de nacimiento:

Sexo: Varon___ Mujer____ Teléfono de contacto:
Direccion: CP Localidad

Nombre de la persona que rellena el cuestionario:
Parentesco con el nifio/nifia: madre padre otro: (especifique)
Tomado de: Robins D, Fein D, Barton M & Fuentes J (2010). (78)
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Anexo 5. Criterios diagnosticos
Criterios diagnésticos segun la CIE-10 (4)

F84.0 Autismo Infantil

A. Presencia de un desarrollo anormal o deficitario antes de la edad de 3 afios, en al menos una
de las siguientes areas:

e Lenguaje expresivo-comprensivo usado en la interaccion social.
e Desarrollo de aproximaciones sociales selectivas o interaccion social reciproca.
e Juego funcional o simbdlico.

B. Anormalidades cualitativas a nivel de la interaccion social reciproca, manifestadas en al menos
una de las siguientes &reas:

1. Fallas en usar adecuadamente el contacto ocular, expresion facial, la postura corporal y
gesticulaciones para regular la interaccion social.

2. Fallas para generar relaciones sociales que involucren compartir intereses, actividades y
emociones en comun.

3. Un deterioro de la reciprocidad socio-emocional, representada por un impedimento o
dificultad para responder a las emociones de los otros; o por una modulacién deficiente de
la conducta de acuerdo al contexto, o una débil integracién de las conductas sociales,
emocionales y comunicativas.

C. Deterioro cualitativo de la comunicacion, manifestado en al menos una de las siguientes areas:

1. Un déficit parcial o total en el desarrollo del lenguaje oral que no es acompafiado por actos
compensatorios como el uso de gestos o mimica como medios alternativos.

2. Fallas relativas en la capacidad de iniciar o mantener intercambios conversacionales (en
cualquier nivel de nivel de desarrollo del lenguaje en el que se presente) en los cuales hay
una falta de respuesta con el otro interlocutor.

3. Uso repetitivo y estereotipado del lenguaje, o uso idiosincrasico de palabras o frases.

4. Anormalidades en el tono, prosodia y entonacién del habla.

D. Patrones restringidos, repetitivos y estereotipados de conducta, intereses y actividades
manifestados en al menos dos de las siguientes areas:

1. Preocupacion que abarca uno o mas patrones de intereses restrictivos y estereotipados,
gue es anormal en su intensidad, o en el foco de interés de por si.

2. Adherencia aparentemente compulsiva a rutinas y rituales especificos y no funcionales.

3. Manierismos motores repetitivos y estereotipados, que involucran movimientos de aleteo y
revoloteo de manos y dedos, o también movimientos complejos de todo el cuerpo, entre
otros.

4. Preocupacioén por partes de objetos o elementos no funcionales de los juguetes.

5. Distractibilidad ante cambios minimos en detalles del medio.

E. El cuadro clinico no es aplicable a otros tipos de trastornos generalizados del desarrollo,
trastornos especificos del desarrollo, trastorno especifico del lenguaje receptivo (F80.2) con
problemas socio-emocionales secundarios; retraso mental (F70-72) asociado a algin desorden
conductual o emocional; esquizofrenia (F20) de inicio inusualmente temprano y sindrome de Rett.

F. El trastorno no se puede insertar mejor como sindrome de Rett o trastorno desintegrativo de la
infancia.
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F84.1 Autismo Atipico.

Se trata de un trastorno global del desarrollo que difiere del autismo, bien en la edad de inicio, bien
en que no cumple el conjunto de los tres tipos de criterio. Asi, el desarrollo anormal o alterado se
manifiesta por primera vez solo después de los tres afios y no se puede demostrar suficientes
anomalias en una, dos o tres de las areas de psicopatologia requeridas, para el diagnéstico de
autismo (la interaccion social, la comunicacion y el comportamiento restrictivo, estereotipado y
repetitivo) a pesar de la presencia de anomalias caracteristicas en las otras areas.

El autismo atipico, suele presentarse en individuos con retraso mental profundo, cuyo nivel de
rendimiento muy bajo dificulta la manifestacion del comportamiento desviado especifico requiere
para el diagndstico de autismo.

F84.2 Sindrome de Rett.

Es un trastorno descrito hasta hoy solo en nifias, cuya causa es desconocida, pero que se ha
diferenciado por sus caracteristicas de comienzo, curso y sintomatologia.

El desarrollo temprano es aparentemente normal o casi nhormal, pero se sigue de una pérdida
parcial o completa de las habilidades manuales adquiridas y del habla, junto con retraso en el
crecimiento de la cabeza y aparece generalmente entre los 7 meses y los 2 afios de edad. Las
caracteristicas principales son la pérdida de los movimientos intencionales de las manos,
estereotipias consistentes en retorcerse las manos e hiperventilacion. El desarrollo social y del
juego se detiene en el segundo o tercer afio, pero el interés social suele mantenerse.

Pautas para el diagnoéstico:

Edad de inicio entre los 7 meses y 2 afios de edad.

Rasgo mas caracteristico es una pérdida de los movimientos intencionales de las manos.

Pérdida de la capacidad manipulativa motora fina.

Pérdida total o parcial, o ausencia del lenguaje.

Movimientos estereotipados muy caracteristicos como:

1. Retorcerse o “lavarse las manos”.

2. Brazos flexionados frente a la barbilla o el pecho.

3. Movimientos estereotipados de humedecerse las manos con saliva.

Falta de masticacion adecuada de los alimentos.

Episodios de hiperventilacion frecuentes.

Casi siempre fracaso en el control de esfinteres, babeo y protrusién de la lengua.

Pérdida de contacto social.

j. Tipicamente estas nifias mantienen una “sonrisa social” mirando a través de la gente, sin
interaccionar con ellas en la primera infancia (aunque a menudo desarrollan mas tarde la
capacidad de interactuar.)

k. La posturay la marcha tienden a producirse con aumento de la base de sustentacion, hay
hipotonia muscular, los movimientos del tronco suelen estar escasamente coordinados y
acaban por presentar escoliosis y cifoscoliosis. Las atrofias espinales con alteraciones
motrices graves se desarrollan en la adolescencia o en la edad adulta en
aproximadamente la mitad de los casos. Mas tarde puede presentarse espasticidad
rigida, que suele ser mas marcada en los miembros inferiores que en los superiores.

. En la mayoria de los casos aparecen ataques epilépticos, generalmente del tipo de

pequefio mal y con un comienzo anterior a los ochos afios. A diferencia del autismo, son

raras las preocupaciones o0 rutinas estereotipadas complejas y las autolesiones
deliberadas.

® o0 o

sa =

F84.3 Otro Trastorno desintegrativo de lainfancia

Se trata de un trastorno global del desarrollo (diferente del Sindrome de Rett) que se define por la
presencia de una etapa previa de desarrollo normal antes del comienzo del trastorno, por una
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fase bien definida de pérdida de capacidades previamente adquiridas, que tiene lugar en el curso
de pocos meses y que afecta como minimo a varias areas del desarrollo, junto con la aparicién de
anomalias tipicas en la socializaciéon, comunicacion y comportamiento. Con frecuencia hay una
fase de la enfermedad poco definida, durante la cual el nifio se vuelve inquieto, irritable, ansioso e
hiperactivo; a lo cual sigue una decadencia y pérdida del lenguaje y habla, seguido por una
desintegracién del comportamiento.

El prondstico es generalmente malo y la totalidad de los individuos subsisten con secuelas de
retraso mental grave. No hay certeza de que, hasta qué punto esta alteracion es diferente del
autismo. En algunos casos el trastorno puede ser secundario a una encefalopatia, pero el
diagnéstico debe hacerse a partir de las caracteristicas comportamentales.

Pautas para el diagnostico

a. Presencia de un desarrollo aparentemente normal hasta al menos los 2 afios.

b. Pérdida de las capacidades previamente adquiridas, que se acompafia de un
comportamiento social cualitativamente normal.

c. Es frecuente una regresién profunda o una pérdida completa del lenguaje.

d. Regresién de las actividades de juego, en la capacidad social y en el comportamiento
adaptativo.

e. Pérdida del control de esfinteres.

f. A veces se presenta un deterioro en el control de los movimientos, manierismos motores
repetitivos y estereotipados.

g. Poco interés por el entorno, hay un deterioro seudoautistico en la comunicacion e
interaccion social.

h. En algunos aspectos el sindrome se parece a la demencia de la vida adulta, pero se
diferencia por tres aspectos claves: por lo general no existe una enfermedad o dafio
organico identificable (aunque puede presumirse algun tipo de disfunciéon organiza
cerebral)

i. La pérdida puede seguirse de cierto grado de recuperacién y el deterioro de la
socializacion y de la comunicacion tiene rasgos caracteristicos mas tipicos del autismo
que del deterioro intelectual.

j. Por estos motivos, este sindrome se incluye aqui y no en FOO-F009.

Incluye: Dementia Infantilis.
Psicosis Desintegrativa.
Sindrome de Heller.
Psicosis Simbidtica.

Excluye:  Afasia adquirida por Epilepsia (F.80.3)
Mutismo Selectivo (F94.0)
Sindrome de Rett (F.84.2)
Esquizofrenia (F.20)

F84.4 Trastorno Hipercinético con retraso mental y movimientos estereotipados

Este sindrome suele acompafiarse de varios tipos de retraso del desarrollo, ya sean especificos o
globales.

No es bien conocida hasta qué punto esta forma de comportamiento, esta en funcion de bajo Cl o
de un dafio cerebral organico. Tampoco esta claro si los nifios con retraso mental leve que
presenta un sindrome Hipercinético deberian ser clasificados aqui o en F90, en la actualidad se
incluyen en F90.

Pautas para el diagnéstico

Se basa en una combinacién de una hiperactividad grave inapropiada para el nivel de maduracion,
de estereotipias motoras y de retraso mental grave. Para un diagnéstico correcto deben estar
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presentes los tres aspectos. Sin embargo, si se satisfacen las pautas para el diagnéstico de las
categorias F84.0 F84.1 o F84.2 el diagnostico sera el correspondiente a una de ellas.

F84.5 Sindrome de Asperger

A. Ausencia de retrasos clinicamente significativos del lenguaje o del desarrollo cognitivo.
Para el diagndstico se requiere que a los 2 afios haya sido posible la pronunciacién de
palabras sueltas y que al menos a los 3 afios el nifio use frases iddéneas para la
comunicacién. Las capacidades que permiten una autonomia, un comportamiento
adaptativo y la curiosidad por el entorno deben estar al nivel adecuado para un desarrollo
intelectual normal. Es frecuente la presencia de caracteristicas especiales aisladas, a
menudo en relacion con preocupaciones anormales, aunque no se requieren para el
diagndstico.

B. Alteraciones cualitativas en las relaciones sociales reciprocas (del estilo de las del
autismo).

C. Interés inusualmente intenso y circunscrito a patrones de comportamiento, intereses y
actividades restringidas, repetitivas y estereotipadas, con criterios parecidos al autismo;
aunque en este cuadro son menos frecuentes las estereotipias y preocupaciones
inadecuadas con aspectos parciales de los objetos o con partes no funcionales de los
objetos de juego.

D. No puede atribuirse el trastorno a otros tipos de trastornos generalizados del desarrollo, a
trastorno esquizotipico (F21), a esquizofrenia simple (F20.6), a trastorno reactivo de la
vinculacion en la infancia de tipo desinhibido (F94.1 y .2), a trastorno anancastico de
personalidad (F60.5), ni a trastorno obsesivo-compulsivo (F42).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS SEGUN DSM-IV-TR

A. Un total de seis (0 mas) items de los apartados (1), (2) y (3), con al menos dos items de
(1)y unode (2) y (3)

1. Deterioro cualitativo en la interaccién social, manifestada por lo menos por dos de los siguientes
razonamientos:

a. Marcado deterioro en el uso de miltiples conductas no-verbales que regulan la interaccién
social, tales como el contacto ocular, la expresion facial, las posturas corporales y los
gestos, que regulan las interacciones sociales.

b. Falla en el desarrollo de relaciones entre iguales, adecuadas a su nivel evolutivo.

c. Ausencia de intentos espontaneos por compartir diversiones, intereses, o acercamientos a
otras personas (Ej.: no sefialar ni mostrar objetos de interés).

2. Deterioro cualitativo de la comunicacién, puesto de manifiesto al menos por una de las
siguientes razones:

a. Retraso evolutivo, o ausencia total de lenguaje oral (no acompafiado de intentos
compensatorios a través de otras modalidades alternativas de comunicacion, gestos y
mimica).

b. En individuos con lenguaje adecuado, marcado deterioro en la capacidad de iniciar o
mantener una conversacion con otros.

c. Uso repetitivo y estereotipado del lenguaje, o lenguaje idiosincrasico.

d. Ausencia de juego variado, espontaneo, creativo o social, apropiado a su nivel de
desarrollo.

3. Patrones de conducta, intereses y actividades limitadas, repetitivas y estereotipadas, puesto de
manifiesto al menos por una de las siguientes razones:

a. Inquietud que abarca uno o mas patrones de intereses estereotipados y restringidos, que
es anormal o en intensidad o en el foco de interés en si.
b. Adherencia aparentemente inflexible a rutinas o rituales especificos y no funcionales.

63



C.

d.

Movimientos motores estereotipados y repetitivos (Ej.: aleteo de manos o dedos que
implican todo el cuerpo).
Preocupacion persistente por partes de objetos.

B. Retraso o funcionamiento anormal en al menos una de las siguientes areas, con inicio
antes de los 3 afos:

Interaccion social.
Uso social y comunicativo del lenguaje.
Juego simbdlico o imaginativo.

C. El trastorno no se explica mejor por un sindrome de Rett o trastorno desintegrativo de la

nifiez.

Criterios diagndsticos segun DSM-V (17)

Trastornos del desarrollo neurolégico
Trastorno del espectro del autismo
299.00 (F84.0)

A.

Deficiencias persistentes en la comunicacién social e interaccion social en diversos
contextos, manifestado por lo siguiente:

Las deficiencias en la reciprocidad socioemocional varian, por ejemplo, desde un
acercamiento social anormal y fracaso de la conversacién normal en ambos sentidos
pasando por la disminucion en intereses, emociones o afectos compartidos hasta el
fracaso en iniciar o responder a interacciones sociales.

Las deficiencias en las conductas comunicativas no verbales utilizadas en la interaccion
social, varian por ejemplo: comunicacién verbal y no verbal poco integrada pasando por
anomalias de contacto visual y del lenguaje corporal o deficiencias de la comprensién y el
uso de gestos, hasta una falta total de expresion facial y de comunicacion no verbal.

Las deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y comprension de las relaciones varian,
por ejemplo: dificultades para ajustar el comportamiento en diversos contextos sociales
pasando por dificultades para compartir juegos imaginativos o hacer amigos, hasta la
ausencia de interés por otras personas.

Especificar la gravedad actual:

La gravedad se basa en deterioros de la comunicacién social y en patrones de
comportamiento restringido y repetitivo

B. Patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses o actividades, que se
manifiestan en dos o mas de los siguientes puntos, actualmente o por los antecedentes (los
ejemplos son ilustrativos pero no exhaustivos):

1.

Movimientos, utilizacion de objetos o habla estereotipados o repetitivos (p. ej.,
estereotipias motoras simples, alineacion de los juguetes o cambio de lugar de los objetos,
ecolalia, frases idiosincrasicas).

Insistencia en la monotonia, excesiva inflexibilidad de rutinas o patrones ritualizados de
comportamiento verbal o no verbal (p. ej., gran angustia frente a cambios pequefios,
dificultades con las transiciones, patrones de pensamiento rigidos, rituales de saludo,
necesidad de tomar el mismo camino o de comer los mismos alimentos cada dia).
Intereses muy restringidos y fijos que son anormales en cuanto a su intensidad o foco de
interés (p. ej., fuerte apego o0 preocupacidon por objetos inusuales, intereses
excesivamente circunscritos o perseverantes).

Hiper o hipo reactividad a los estimulos sensoriales o interés inhabitual por aspectos
sensoriales del entorno (p. e€j., indiferencia aparente al dolor/temperatura, respuesta
adversa a sonidos o texturas especificos, olfateo o palpacién excesiva de objetos,
fascinacion visual por las luces o el movimiento).

64



C. Los sintomas han de estar presentes en las primeras fases del periodo de desarrollo (pero
pueden no manifestarse totalmente hasta que la demanda social supera las capacidades
limitadas, o pueden estar enmascarados por estrategias aprendidas en fases posteriores de la
vida).

D. Los sintomas causan un deterioro clinicamente significativo en lo social, laboral u otras areas
importantes del funcionamiento habitual.

E. Estas alteraciones no se explican mejor por la discapacidad intelectual (trastorno del desarrollo
intelectual) o por el retraso global del desarrollo. La discapacidad intelectual y TEA con frecuencia
concuerdan; para hacer diagndsticos de comorbilidades de un TEA y discapacidad intelectual, la
comunicacion social ha de estar por debajo de lo previsto para el nivel general de desarrollo.

Especificar si:

Con o sin déficit intelectual acompafiante.
Con o sin deterioro del lenguaje acompafiante.

Asociado a una afeccion médica o genética, o a un factor ambiental conocidos

(Nota de codificacion: Utilizar un cédigo adicional para identificar la afeccion médica o genética
asociada).

Asociado a otro trastorno del desarrollo neuroldgico, mental o del comportamiento (Nota de
codificacion: Utilizar un cddigo(s) adicional(es) para identificar el trastorno(s) del desarrollo
neurolégico, mental o del comportamiento asociado(s).

Con catatonia (véanse los criterios de catatonia asociados a otro trastorno mental.

(Nota de codificacion: Utilizar el codigo adicional 293.89 [F06.1] catatonia asociada a trastorno
del espectro del autismo para indicar la presencia de la catatonia concurrente).

Procedimientos de registro

Para el TEA asociado a una afeccion médica o genética conocida, a un factor ambiental u otro
trastorno del desarrollo neuroldgico, mental o del comportamiento, se registrara el mismo asociado
a (nombre de la afeccion, trastorno o factor) (p. €j., trastorno del espectro de autismo asociado al
sindrome de Rett). La gravedad se reconocera de acuerdo con el grado de ayuda necesaria para
cado uno de los dominios psicopatolégicos (p. €j., “necesita apoyo muy notable para deficiencias
en la comunicacion social y apoyo notable para comportamientos restringidos y repetitivos”).

A continuacion, se especificara “con deterioro intelectual acompafiante” o “sin deterioro intelectual
acompafante”. Después se hara constar la especificacion de la deterioro del lenguaje. Si existe un
deterioro del lenguaje acompafante, se registrara el grado actual de funcionamiento verbal (p. €j.,
“con deterioro del lenguaje acompafnante-habla no inteligible” o “con deterioro del lenguaje
acompafiante-habla con frases”). Si existe catatonia, se registrara por separado “catatonia
asociada a trastorno del espectro del autismo.”

Niveles de gravedad del TEA

Nivel de gravedad Comunicacion social
Comportamientos restringidos y repetitivos

Grado 3
“Necesita ayuda muy notable”

Las deficiencias graves de la comunicacién social verbal y no verbal causan alteraciones graves

del funcionamiento, limitado inicio de las interacciones sociales y respuesta minima a la apertura
social con otras personas. Por ejemplo, una persona con pocas palabras inteligibles que
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raramente inicia interaccion y que cuando lo hace, realiza estrategias inhabituales sé6lo para
cumplir con las necesidades y Unicamente responde a aproximaciones sociales muy directas.

Grado 2
“Necesita ayuda notable”

Considerables carencias en la comunicacion social verbal y no verbal; problemas sociales
aparentes incluso con ayuda in situ; inicio limitado de interacciones sociales y reduccion de
respuesta o respuestas no normales a la apertura social con otras personas. Por ejemplo, una
persona que emite frases sencillas, cuya interaccion se limita a intereses especiales muy
concretos y que tiene una comunicacion no verbal muy excéntrica.

Grado 1
“Necesita ayuda”

Sin ayuda in situ, las deficiencias en la comunicacién social causan problemas importantes.
Dificultad para iniciar interacciones sociales y ejemplos claros de respuestas atipicas o
insatisfactorias a la apertura social con otras personas. Puede parecer que tiene poco interés en
las interacciones sociales. Por ejemplo, una persona que es capaz de hablar con frases completas
y que establece comunicacion pero cuya conversacion amplia con otras personas falla y cuyos
intentos de hacer amigos son excéntricos y habitualmente sin éxito. Los problemas de
organizacién y de planificacion dificultan la autonomia.
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Anexo 6. Metodologias para el abordaje y rehabilitacion de los TEA

Enfoques sensoriomotrices

Terapia Neuropsicomotora

Se enmarca en el contexto de las Neurociencias, utiliza en conjuncion los principios de la
Neurologia y Psicomotricidad, considera el concepto de unidad-mente-estructura fisica. Las
revisiones sistematicas determinan que no hay suficiente evidencia para este tipo de terapia y
concluyen que es necesaria mayor investigacion. (188)

La aplicacion de esta terapia inicia desde la etapa sensoriomotora (desde el nacimiento), esta
dirigida a pacientes con cualquier tipo de trastorno del desarrollo, limitacion o discapacidad y
puede desarrollarse en sesiones individuales y/o grupales.

Integracion Sensorial

Se utiliza para nifios y adolescentes que tienen disfunciones en el procesamiento de los estimulos;
la precursora de este tratamiento fue Jean Ayres. Las revisiones sistematicas determinan que no
hay suficiente evidencia para apoyar el uso de este tipo de intervencién y concluyen que es
necesaria mayor investigacion. (173)

Esta terapia es aplicada desde la etapa sensoriomotora, esta dirigida a pacientes con TEA,
trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH), Retraso del desarrollo, discapacidad
visual, discapacidad auditiva y discapacidad intelectual.

Integracion auditiva

Consiste en escuchar a través de unos auriculares musica modificada electrénicamente en funcion
de las respuestas obtenidas en la persona en un audiograma previo. No existe evidencia cientifica
de que este tipo de tratamiento sea efectivo. (173)

La aplicacion de esta terapia inicia desde la etapa sensoriomotora, dirigida especialmente a
pacientes con TEA que presentan intolerancia a los sonidos del medio que les rodea.

LEGO®

La terapia LEGO® fue desarrollada hace unos 15 afios después de observar que nifios y
adolescentes con autismo y otros trastornos se sentian atraidos por el juego de construccion
LEGO®, utilizadndolo de forma estructurada y terapéutica en pequefios grupos; las sesiones se
centran en disefiar proyectos colaborativos, aumentar la interrelacién en el grupo, ayudarles a
resolver los problemas que plantean. Solo ha aparecido un estudio de cohortes, de caracter
retrospectivo en el que se muestra que la terapia producia mejoras en habilidades sociales y los
sintomas autistas. Se hace necesaria mas investigacion. (180)

Esta terapia se aplica a partir de los 2 afios de edad, dirigida especialmente a pacientes con TEA,
se desarrolla en sesiones grupales.

Arte Terapia

Terapia artistica que consiste en la utilizacion del arte como via terapéutica. Se emplea para
trastornos psicolégicos, tratar miedos, bloqueos personales, traumas del pasado, TEA, TDAH, etc.
Ademas es considerada como técnica de desarrollo personal, de autoconocimiento y de expresiéon
emocional. Se aplica mediante diferentes manifestaciones artisticas: pintura, teatro, modelado,
collage, danza, escritura, musica, etc. (200)
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Terapias asistidas con animales

Bajo este marco se incluyen las terapias que utilizan animales (perros, delfines, caballos) para
mejorar las dificultades que tienen los nifios con autismo. Este tipo de terapias puede ser
agradable para los nifios y adolescentes con y sin TEA pero no encuentran ninguna evidencia
cientifica de resultados. El grupo de Canada, si refiere un estudio de casos y controles de terapia
con caballos donde se encontraron mejoras a nivel social. (181)

Se recomienda su aplicacion desde los 2 afios de edad, esta dirigida a pacientes con TEA, lesion
cerebral, discapacidad intelectual, discapacidad mental, discapacidad visual y discapacidad
auditiva. La terapia asistida con caballos no se recomienda en pacientes que tienen luxacién
congénita de cadera y/o displasia de cadera.

Kinesiologia aplicada

Es el estudio de los musculos y el movimiento del cuerpo humano, generando un equilibrio entre el
movimiento y la interaccion de los sistemas de una persona, (201) esta dirigida a pacientes con
cualquier trastorno del desarrollo, limitacion o discapacidad.

Enfoques psicoeducativos y neurocognitivos
Terapia ABA

ABA es una intervencion que usa métodos derivados de principios cientificamente establecidos
acerca de la conducta. Utiliza las bases de la teoria del aprendizaje para mejorar habilidades
humanas socialmente significativas. Su enfoque y objetivo principal es el aumento de la
consecucién de conductas adaptativas y reduccion de los comportamientos inapropiados, logrando
una mejor integracién del nifio y adolescente con su ambiente. (177)

Estudios experimentales indican que los programas intensivos e integrales basados en ABA para
nifios en edad pre escolar (Programa de UCLA o de Lovaas y Programa de intervencién
Conductual Intensiva Temprana, en pre escolares) son efectivos para mejorar habilidades
cognitivas, lenguaje y conductas problematicas. (177)

Se recomienda la aplicacion de esta terapia desde los 2 afios de edad, esta dirigida a pacientes
con TEA, TDAH, lesién cerebral, discapacidad mental, discapacidad intelectual, problemas
conductuales.

Tratamientos basados en el desarrollo: Se aplican desde los 2 afios de edad, dirigidos
especialmente para pacientes con TEA; los tratamientos basados en el desarrollo incluyen las
siguientes metodologias:

Més que palabras: Es una aproximacion socio-pragmatica en la intervencion de nifios vy
adolescentes con TEA. Se basa en ensefiar a los padres a ser facilitadores de la comunicacion
con sus hijos y aprender estrategias para apoyar la interaccion social y la comunicacion en el dia a
dia. La comparacion de esta intervencién con una lista de espera mostr6 mejoras en las
estrategias facilitadoras y en el vocabulario. Sin embargo, no se observaron diferencias en
habilidades sociales, comportamiento o estrés parental. El nimero de publicaciones con estudios
experimentales de este método es escaso y es necesario desarrollar mas investigacion. (174)

Terapia ambiental: Es un tratamiento planificado donde las interacciones del dia estan disefiadas
terapéuticamente con el objetivo de aumentar las habilidades sociales. Incorpora estilos de
aprendizaje y areas de interés. Proporcionando un ambiente seguro con muchas oportunidades
sociales y de apoyo. Un estudio de casos y controles muestra beneficios de los nifios y
adolescentes tratados frente a los nifios/as y adolescentes que se encontraban en lista de espera
pero los métodos de contraste y el nUmero de publicaciones obliga a seguir investigando. (179)
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Programa del Centro Escocés: Programa centrado en la intervencién de las principales areas
afectadas del TEA. La terapia se dirige a conseguir que el nifio sea mas flexible en su
comportamiento, con sesiones individuales y basadas en los intereses del nifio y adolescente.
(145) Un estudio experimental muestra beneficios en relacion a nifios y adolescentes en lista de
espera pero es una técnica localizada solo en Escocia, poco difundida por lo que es necesaria
mayor nimero de investigacion. (179)

Modelo de inicio precoz de Denver

Intervencion basada en el juego para nifios y adolescentes con TEA, se trabaja de forma
individual, en el contexto escolar y en casa. También trabaja mucho el mejorar la comunicacion y
la expresion; desarrollado en 1981, también llamado “modelo de desempefio escolar”. (173) Un
estudio cuasiexperimental evidencié mejoras significativas pero se hace necesaria mayor
investigacién sobre este tratamiento. (180)

Se aplica desde los 18 meses, esta dirigida a pacientes con lesion cerebral, TEA, TDAH,
discapacidad visual, discapacidad mental, discapacidad intelectual, utiliza el juego y se realiza en
sesiones individuales.

Psicoanalisis

Teoria psicoldgica que concede una importancia decisiva a la permanencia en el subconsciente de
los impulsos instintivos reprimidos por la conciencia, desarrollado por Sigmund Freud (202);
también se utiliza como un método de tratamiento de algunas enfermedades mentales.

La terapia psicoanalitica tiene un amplio rango de aplicacion para problemas emocionales y
psicol6gicos: TEA, Déficit de atencién e hiperactividad (TDA y TDAH), ansiedad, soledad, estrés,
traumas, depresion, trastorno bipolar, baja autoestima, desérdenes alimenticios, traumas de la
infancia, trastornos obsesivo—compulsivos, fobias, crisis de ansiedad, psicosis, etc.

Enfoques modificadores de la comunicacion
Comunicacion facilitada

Esta técnica es aplicada por personas (facilitadores) que ayudan a guiar los dedos del paciente
con autismo sobre un tablero con letras o sobre el teclado de un ordenador, para que expresen
sus ideas y sus sentimientos. Se aplica desde la edad escolar en nifios y adultos, actualmente no
se recomienda el uso de este método. (203)

TEACCH

Entrenamiento y educacion relacionado con la comunicacion para nifios autistas y discapacitados
(TEACCH por sus siglas en inglés) es un programa de educacién especial desarrollado por Eric
Schopler y sus colegas en la Universidad de Carolina del Norte a principios de los afios 70. El
enfoque de la intervencion TEACCH se llama “ensefanza estructurada” basada en las fortalezas y
dificultades relativas que comparten las personas con autismo. Los componentes que guian este
sistema son: la colaboraciéon entre familiares, profesionales que utilizan diferentes técnicas y
métodos combinados de manera flexible, en funcion de las necesidades individuales de la
persona. (180) Se puede considerar como una intervencién prometedora aunque son necesarios
mas estudios experimentales que la avalen.

Se aplica desde los 6 afios de edad, este método incluye la participaciéon de padres, educadores y
diversos profesionales para la utilidad de programas individuales, familiares, ambientales y
escolares; dirigido especialmente a pacientes con TEA.

SCERTS
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El apoyo a la comunicacién social/lemocional/ transaccional (SCERTS por sus siglas en inglés) es
un modelo educativo desarrollado por Barry Prizant, Amy Wetherby, Emily Rubin y Amy Laurant.
(180)

Utiliza practicas de otras terapias (ABA, TEACCH), promueve que el paciente inicie la
comunicacién durante las actividades cotidianas. Se aplica desde los 6 afios de edad. SCERTS
puede usarse con nifios y adultos de distintos niveles de habilidades del desarrollo, incluso
individuos verbales y no verbales.

PECS

El sistema de comunicacién por intercambio de imagenes (PECS) es un sistema alternativo de
comunicacién para personas que no utilizan un lenguaje oral. Resulta de gran utilidad en nifios o
niflas de edad escolar no verbales. Existe un desfase entre la evidencia existente a favor de este
método. (204)

Terapia cognitivo—conductual

Tratamiento psicoterapéutico que ayuda a los pacientes a comprender que los pensamientos y
sentimientos influyen en su comportamiento. No hay evidencia que respalde este tratamiento,
aunque puede resultar Gtil en personas con Sindrome de Asperger o Autismo de Alto
Funcionamiento. (205)

Intervenciones basadas en las comunicaciones

Los Sistemas Aumentativos y/o Alternativos de Comunicacion (SAAC) son sistemas no orales de
comunicacién que se emplean para fomentar, complementar o sustituir el lenguaje oral. El sistema
comunicativo de intercambio de imagenes (PECS por sus siglas en inglés), es un tipo de SAAC
ampliamente utilizado en el campo de los TEA; recomendado especificamente para las personas
no verbales con TEA. (178)

El aprendizaje y utilizacién de estos sistemas no entorpecen, ni dificultan la aparicién del lenguaje,
sino todo lo contrario, favoreciendo al desarrollo linglistico; el uso de SAAC tiene efectos positivos
en nifios/as y adolescentes con TEA. (178)

Intervenciones centradas en el desarrollo de las habilidades sociales

Existen diferentes técnicas o programas de desarrollo de habilidades sociales, siendo uno de los
mas conocidos el de historias sociales; técnica desarrollada por Carol Gray para ayudar a que los
nifos y adolescentes autistas comprendan las reglas sociales para interactuar adecuadamente
con los demas. Las historias sociales estan compuestas por series especificas de oraciones
directas, descriptivas y prospectivas que expresan el comportamiento deseado en términos
positivos. (174)
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Anexo 7. APGAR Familiar

Para el registro de los datos del APGAR familiar se muestra un formato en el
Cuadro N° 1. (30)

Cuadro N° 1
Cuestionario para la evaluacién de la funcionalidad de la familia

Me satisface la ayuda que recibo de mi
familia cuando tengo algun problema y/o
necesidad?
Me satisface como en mi familia
hablamos y compartimos nuestros
problemas
Me satisface como mi familia acepta y
apoya mi deseo de emprender nuevas
actividades
Me satisface como mi familia expresa
afecto y responde a mis emociones
tales como rabia, tristeza, amor
Me satisface como compartimos en mi
familia

1. Eltiempo para estar juntos

2. Los espacios en la casa

3. Eldinero
¢ Usted tiene un(a) amigo(a) cercano a
quien pueda buscar cuando necesite
ayuda?
Estoy satisfecho(a)con el soporte que
recibo de mis amigos(as)

El cuestionario debe ser entregado a cada paciente para que responda las preguntas
planteadas en forma personal, excepto a aquellas que no sepan leer; caso en el cual el
entrevistador aplicara el test. Para cada pregunta se debe marcar solo una X. Cada una
de las respuestas tiene un puntaje que va entre los 0 y 4 puntos, de acuerdo a la
siguiente calificacion:

0: Nunca «1: Casi nunca *2: Algunas veces *3. Casi siempre *4: Siempre.

Interpretacion del puntaje:

Normal: 17 — 20 puntos.

Disfuncion leve: 16 — 13 puntos.
Disfuncién moderada: 12 — 10 puntos.
Disfuncién severa: menor o igual a 9.
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Cuadro N° 2
APGAR familiar para uso en nifios

Cuando algo me preocupa, puedo pedir ayuda
a mi familia

Me gusta la manera como mi familia habla y
comparte los problemas conmigo

Me gusta lo que mi familia hace cuando estoy
triste, feliz, molesto, etc.

Me gusta como mi familia y yo compartimos
tiempos juntos

Cada pregunta se puntta sobre un valor de 0 a 2, obteniéndose al final un indice de 0 y
10.

Interpretacion:
¢ Funcionalidad normal de 7 — 10 puntos.

e Disfuncién moderada de 4 — 6 puntos.
e Disfuncion grave de 0 — 3 puntos.
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Anexo 8. Flujograma para abordaje de casos sospechosos y/o confirmados

de TEA
Meses Control de nifio Sefiales de alarma (ver tabla 2):
sano e Retraso o0 ausencia del habla.
e No presta atencion a las otras
personas.

e No muestra interés por los
nifios de su edad.

- - e  Alteracién cualitativa en la

Deteccion temprana (Evaluacion del comunicacién no verbal.
neurodesarrollo y tamizaje de sefiales de e  Falta de utilizacion social de la
a|erta) mirada.

e Falta de iniciativa en
actividades o juego social.

e  Estereotipas de manos vy
dedos.

e Reacciones inusuales o falta de

== reaccion a estimulos sonoros.

Anomalias en el neurodesarrollo o Si el control es normal, realizar
sefiales de alerta presentes seguimiento y control en 6 meses
realizar M-CHAT (control de nifio sano).

Referir a Segundo nivel de atencion para
realizar reevaluacion, despistaje (M-CHAT)
y/o diagnostico diferencial

Si se confirma sospecha Si la evaluacién es
diagnéstica referir a tercer normal, realizar
nivel de atencion para seguimiento y control

confirmacién diagnostica y en 6 meses
manejo multidisciplinario

Establecimientos de salud de primer nive| s
Establecimientos de salud segundo nivel ==
Establecimientos de salud tercer nive| ‘===

Elaboracion propia
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Tercer nivel
Se realizara la confirmacion del
diagnéstico.

Diagnoéstico confirmado mediante: Diagnostico negativo,
e Experiencia clinica control en 6 meses
Criterios clinicos (neurodesarrollo)
Criterios diagnésticos del DSM-V
Instrumentos normatizados ADOS, ADI-R

Perfil funcional y Diagnostico etiolégico
neurocognitivo

Funcionalidad adaptativa Diagndstico de comorbilidades
Actividad y participacion Diagnéstico diferencial
Factores ambientales

Anuncio del Seguimiento Abordaje y Inclusion Inclusién

diagnostico, médico y rehabilitacion social educativa

acreditacion y plan tratamiento
de acompafiamiento
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Anexo 9. Flujograma para el proceso de Intervencion Terapéutica en el TEA

Tercer nivel

Abordaje y
rehabilitacion

Tratamiento
Perfil funcional Comorbilidades farmacolégico

Perfil
neurocognitivo

Lenguaje Funciones Funcionalidad Epilepsia
ejecutivas adaptativa
Atencién Memoria Actividad y Problemas
participacion gastrointestinale

Inteligencia Praxias Factores Alteraciones del
ambientales suefio

Alteraciones de
la conducta

Gnosias

Trastorno por
déficit de
atencién e

hiperactividad

Plan terapéutico

Enfoques
terapéuticos

Sensorio-motrices Psicoeducativos y Modificadores de
neurocognitivos la comunicacién

Parametros a ser considerados en el plan terapéutico

Identificacion clara del comportamiento a ser modificado por la terapia.

Determinar resultados que se quieren obtener con la terapia.

Evaluacion y modificacion de factores del entorno que puedan contribuir al desarrollo del comportamiento.
Estrategia de intervencién definida que tome en cuenta el nivel de desarrollo y problemas coexistentes.
Tiempo especifico para conseguir los objetivos de la terapia (mediano y largo plazo).

Medicion clara y sistemética del comportamiento a ser cambiado, antes y después de la intervencion.
Guia permanente en todas las areas de los pacientes con TEA (escuela, casa, etc.).

Aprobacion por parte de los padres, cuidadores y profesionales de como sera realizada la intervencion.




PARAMETROS ADICIONALES A SER CONSIDERADOS EN EL PLAN TERAPEUTICO

Entrar en el mundo del nifio y adolescente, para comprenderlo.

Crear el sistema del lenguaje que el nifio y adolescente utiliza.

Elaborar el programa de abordaje con la familia.

Establecer prioridades en base a las necesidades del nifio y adolescente con su familia.

Determinar sus procesos neurosensoriales, para comprender sus limites—fortalezas y trabajar en ellas.

Establecer los procesos de abordaje en base al conocimiento profundo del nifio y adolescente, su familia y del lugar
en el que se desarrolla.
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Anexo 10. Medicamentos avalados por esta GPC

Acido Valproico

Cédigo ATC _

Indicacion avalada en
esta guia

NO3AGO1

Tratamiento de Conductas repetitivas — rigidez conductual sintomas

obsesivo-compulsivos. Trastorno obsesivo-compulsivo / trastorno de
movimientos estereotipados.
Fenotipo bipolar y trastorno bipolar tipo 1 o no especificado.

Forma farmacéuticay
concentracion

Solido oral 500 mg
Liquido oral 200 mg/mly 375 mg/ml
Liquido oral 250 mg/5ml

Dosis

Adultos:

- Dosis inicial: 10-15 mg/kg/dia via oral dividida cada dia—tres veces al dia.
- Incrementos: 5-10 mg/kg/dia cada 7 dias.

- Dosis usual: 30-60 mg/kg/dia via oral dividida dos veces al dia—tres veces
al dia.

- Dosis Maxima: 60 mg/kg/dia.

Nifios: >10 afios:

- Dosis inicial: 10-15 mg/kg/dia via oral dividida cada dia—tres veces al dia.
- Incrementos: 5-10 mg/kg/dia c/7 dias.

- Dosis usual: 30-60 mg/kg/dia via oral dividida dos veces al dia—tres veces
al dia.

- Dosis Maxima: 60 mg/kg/dia.

Precauciones

Hepatotoxicidad grave e incluso fatal que se presenta entre el 1ro y 6to mes
de tratamiento, riesgo aumentado en menores de 2 afios o asociado a otros
anticonvulsivantes.

- Incremento de hepatotoxicidad en pacientes con enfermedad mitocondrial
hereditaria (Sindrome de Alpers Huttenlocher)

- Cuando las concentraciones en plasma exceden los 110mcg/ml en
mujeres 0 135mcg/ml en hombres, se incrementa el riesgo de
trombocitopenia.

- Discontinuar si se presenta hiperamonemia, chequear los niveles de
amonio si el paciente se presenta aletargado o con un comportamiento
anormal.

- Pancreatitis, tanto en nifios como adultos. Puede aparecer al poco tiempo
de iniciar el tratamiento o luego de muchos afios. Sospechar en pancreatitis
frente a sintomas como dolor abdominal, ndusea, vomito y anorexia.

- En exposicion intrauterina, incrementa el riesgo de desarrollo cognitivo
pobre o malformaciones anatémicas.

- Puede producir falsos positivos en el test de cetonas.

- Lactantes, nifios menores de 2 afios, adultos mayores.

- Insuficiencia renal.

- Trauma craneo encefalico.

- Retardo mental o convulsiones.

- Desordenes metabdlicos congénitos.

- Uso concomitante con multiples anticonvulsivantes.

- En pacientes con riesgo de sangrado.

- En enfermedades hepéticas.

Contraindicaciones

Hipersensibilidad al medicamento o sus componentes. Enfermedad
hepética preexistente, insuficiencia hepatica severa. Desordenes del ciclo
de la urea. En mujeres embarazadas o que planean hacerlo.

Efectos adversos

Frecuentes: Nausea, vémito, diarrea, dispepsia, cefalea, temblor,
somnolencia, ambliopia, diplopia, mareos, nistagmus, tinitus, astenia,
incremento del tiempo de sangrado, trombocitopenia, aumenta el riesgo de
infeccion.

Poco frecuentes: Ataxia, dolor de espalda, cambios de humor, ansiedad,
confusion, parestesias, alucinaciones, catatonia, disartria, vértigo,
incremento del apetito, ganancia de peso, dolor abdominal, lentitud mental,
sedacion, ataxia, irritabilidad, insomnio, labilidad emocional, visiéon borrosa,
mialgias, disnea, exantemas, alopecia.

Raros: Hepatotoxicidad, pancreatitis, sindrome de inhibicion de la ADH,
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hiponatremia, pancitopenia, trombocitopenia, mielosupresion, anemia

aplastica, sangrados, hiperamonemia, hipotermia, hipersensibilidad,

anafilaxia, broncoespasmo, eritema multiforme, sindrome de Steven

Johnson, necrdlisis epidérmica tdxica, alucinaciones, psicosis, ideas

suicidas, encefalopatia, coma, sindrome de ovario poliquistico.

Disminucién de la eficacia:

- Doxorubicina, doxiciclina: mecanismo no establecido.

- Imipenem, meropenem: disminuyen los niveles plasmaticos de acido

valproico, incrementa el riesgo de convulsiones, por mecanismo no bien

establecido.

- Warfarina: disminuye el efecto anticoagulante. Vigilar INR.

- Ritonavir, indinavir, saquinavir: disminuyen las concentraciones de &cido

valproico y su eficacia anticonvulsivante, por induccién del metabolismo

hepatico.

Aumento de los efectos adversos:

- Acido acetil salicilico: incrementa los niveles de &cido valproico por

competicion por la ligadura proteica, aumenta la toxicidad del acido

valproico e inclusive aumenta el riesgo de sangrado por efecto anti

plaquetario aditivo.

- Meperidina, antihistaminicos, sedantes: incrementan el riesgo de

Interacciones depresion del SNC, por efecto aditivo.

- Nevirapina: induccion de metabolismo hepatico, incremento en la

formacién de metabolitos téxicos.

- Claritromicina: incrementa los niveles de acido valproico por mecanismo

no conocido.

- Barbituricos: incrementan el riesgo de depresion del sistema nervioso

central.

- Cimetidina, fluoxetina, haloperidol, genfibrozilo, litio, zafirlukast: inhibicidn

del metabolismo hepatico de &cido valproico, aumentando su toxicidad.

- Fenotiazinas, antidepresivos triciclicos, &cido valproico, apomorfina,

benzodiazepinas, dantroleno, alcohol: efecto aditivo e induccién del

metabolismo hepatico, aumenta riesgo de depresion del SNC.

Categoria D. Se ha reportado malformaciones, incluyendo defectos
Uso en el embarazo del tubo neural.

Fluoxetina

Cédigo ATC ' NO6ABO3 |

Tratamiento de Conductas repetitivas — rigidez conductual sintomas
obsesivo-compulsivos. Trastorno obsesivo-compulsivo / trastorno de
movimientos estereotipados.
Indicacion avalada en Fenotipo depresivo (cambios marcados a partir de los sintomas basales
esta guia como aislamiento, irritabilidad, tristeza o crisis de llanto, falta de energia,
anorexia, pérdida de peso) — Diagnostico de Trastorno Depresivo mayor o
trastorno depresivo no especificado. Sintomas de ansiedad. O diagnéstico
de Trastorno de ansiedad generalizada o trastorno de ansiedad no

especificada.
Forma farmacéuticay Solido oral 500 mg
concentracion Liquido oral 200 mg/mly 375 mg/ml
Liquido oral 250 mg/5ml
Adultos:

- Dosis inicial: 20 mg via oral, cada dia am.

- Incrementos: gradualmente después de 3 - 4 semanas.

- Dosis usual: 20 mg — 80 mg via oral, cada dia am, en varias tomas al dia.
Dosis - Dosis maxima: 60 mg/dia.

Nifios 8-18 afios:

- Dosis inicial: 10 mg via oral cada dia por 7 dias.

- Incrementar de 1 a 2 semanas si es necesario. Dosis maxima 20 mg

- Dosis usual: 10 mg — 20 mg/dia via oral cada dia.

Puede provocar pensamientos suicidas o cambio del comportamiento

especialmente en nifios, adolescentes y jévenes.

- Se debe observar cuidadosamente en busca de cambios del
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Precauciones

Contraindicaciones

Efectos adversos

Interacciones

comportamiento, empeoramiento clinico, y tendencias suicidas. Estos
eventos generalmente se producen en los dos primeros meses de
tratamiento.

- Suspender el tratamiento si se observa empeoramiento conductual o
tendencias suicidas que no sean parte de los sintomas usuales del
paciente.

- Se ha reportado sindrome serotoninérgico con la administracién de este
medicamento, sin embargo existe un riesgo mayor con la ingesta
concomitante de otros agentes serotoninérgicos. (Triptanes, antidepresivos
triciclicos, fentanilo, litio, tramadol buspirona especialmente).

- En pacientes que se encuentran en tratamiento con antidepresivos
triciclicos se recomienda esperar un periodo de 3 semanas antes de iniciar
fluoxetina.

- Uso con precaucién en pacientes con antecedente de convulsiones.

- Se ha reportado episodios ansiosos, insomnio y pérdida importante de
peso, que generalmente se acompafia con diminucion del apetito.

- Los cambios en las dosis generalmente no se reflejan en los niveles
plasmaticos sino hasta semanas después.

- El riesgo de presentar sangrado gastrointestinal incrementa,
especialmente cuando se administra conjuntamente con AINESs, acido acetil
salicilico, o drogas que actldan sobre la coagulacion.

- Pacientes con glaucoma agudo de angulo cerrado.

- Pacientes diabéticos puede alterar los niveles de glucemia.

- Puede prolongar el intervalo QT y causar arritmias ventriculares y torsion
de pointes.

- Hiponatremia (ancianos).

- Pacientes con enfermedades cardiacas y diabetes.

Hipersensibilidad al medicamento o a sus componentes, administracion
concomitante con pimozida o tioridazina y en el tratamiento con inhibidores
de la MAO.

Frecuentes: Cefalea, nausea, insomnio, anorexia, ansiedad, astenia,
diarrea, nerviosismo y somnolencia.

Poco frecuentes: Convulsiones, sequedad de la mucosa oral, dispepsia,
tremor, decremento de la libido, sabor anormal, agitacién, dolor toracico,
insomnio, ansiedad, hiponatremia, polaquiuria, prolongacion del intervalo
QT, produccion de arritmia ventricular, midriasis, hipoglicemia y alteracion
de los controles de glicemia en pacientes con diabetes.

Raros: Escalofrios, confusidon, otalgia, hipotensién, incremento o
decremento del apetito, palpitaciones, tinnitus, vémito, ganancia o pérdida
de peso, activacion de mania/hipomania (evaluar la posibilidad de desorden
bipolar) y convulsiones cuando se asocia a terapia electroconvulsivante.
Disminuye eficacia de:

- Nevirapina, rifampicina: induccion del metabolismo hepético.

Aumento de los efectos adversos:

- Inhibidores de la MAO: se ha reportado serios e incluso fatales reacciones
que incluyen hipertermia, rigidez, mioclonos, inestabilidad autonémica, con
fluctuaciones de los signos vitales y cambios del estado mental que incluyen
agitacién extrema, delirio y coma.

- Pimozida, cisaprida, amiodarona: fluoxetina produce disminucién del
metabolismo de estos medicamentos y riesgo de prolongacion del intervalo
QT.

- Tioridazina, linezolid, selegilina, tranilcipromina, metoclopramida:
incrementa el riesgo de presentar sindrome serotoninérgico por inhibicion
de la MAO-A e incremento de los niveles de serotonina. Suspender estos
medicamentos e iniciar la terapia con fluoxetina por lo menos 24 horas
después. Con metoclopramida puede presentar ademas sindrome
neuroléptico maligno u otros sintomas extrapiramidales.

- Antidepresivos triciclicos tipicos y atipicos, antipsicoticos y antiarritmicos:
fluoxetina inhibe la actividad del CYP2D6 incrementado los niveles
plasmaticos de estos medicamentos.

- Antidepresivos triciclicos, antipsicoticos (haloperidol), anticonvulsivantes
(fenitoina, carbamazepina): la administracion conjunta con fluoxetina
incrementa los niveles plasmaticos de estos medicamentos.
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- Benzodiacepinas: la administracion conjunta con fluoxetina incrementa la
vida media de este medicamento.

- Litio: los niveles séricos de este medicamento son fluctuantes y pueden
presentar incrementos o decrementos plasmaticos.

- Acido acetil salicilico, AINEs, warfarina: Incrementan el riesgo de sangrado
gastrointestinal por inhibicién del metabolismo hepatico.

Uso en el embarazo

Categoria C. Se ha asociado con malformaciones cardiovasculares en el
primer trimestre. En el tercer trimestre se asocia con hipertension pulmonar
persistente en el neonato, que podria requerir hospitalizacion prolongada,
soporte respiratorio y alimentacion por sonda nasogastrica.

Uso en la lactancia

Riesgo bajo. Bastante seguro. Riesgo leve o poco probable.

Haloperidol

Cédigo ATC _

Indicacion avalada en
esta guia

NOSADO1

Tratamiento de conductas repetitivas, rigidez conductual, sintomas

obsesivo—compulsivos, trastorno  de  movimientos  estereotipados,
agresividad, irritabilidad, reacciones explosivas, autolesiones.
Trastorno Bipolar.

Forma farmacéuticay
concentracion

Solido oral: 5mgy 10 mg
Liquido oral: 2 mg/ml
Liquido parenteral: 5 mg/ml

Dosis

Sintomatologia Moderada

Adultos

Via oral:

- Dosis inicial: 0.5 — 2 mg via oral cada 8 h- 12 h. Aumentar dosis
gradualmente segln necesidades y tolerancia.

- Dosis méaxima: 100 mg via oral cada dia.

Via parenteral:

- Dosis inicial: 2 — 5 mg intramuscular. Puede repetirse en 1 hora por
razones necesarias, 0 a cada 4 — 8 horas, si los sintomas han sido
controlados adecuadamente.

Sintomatologia severa

Adultos:

Via oral:

- Dosis inicial: no exceder de 30 mg/dia

- Dosis usual: 3 mg — 5 mg via oral cada 8 a 12horas.

Via parenteral:

- Dosis inicial: 0.5 mg — 30 mg intravenoso, a una velocidad de infusion de 5
mg/min. Repetir a intervalos de 30 minutos por razones necesarias.

- Infusién continua: diluir la dosis correspondiente en 30 ml — 50 ml de
solucién salina para administracién intravenoso en 30 minutos.

Nifios

3 - 12 afios o de 15 — 40 kg:

- Dosis inicial: 0.05 mg/ kg/ dia via oral dividido en 2 — 3 dosis.

- Incrementos: 0.5 mg cada 5 — 7 dias, de acuerdo a necesidades y
tolerancia, hasta un maximo de 0.150 mg/ kg/dia via oral.

Sindrome de Gilles de la Tourette y el trastorno de comportamiento

Adultos:

- Dosis inicial: 0.5 — 2 mg via oral, dos veces al dia o tres veces al dia.

- Dosis usual: 0.5 — 5 mg via oral, dos veces al dia o tres veces al dia.

- Dosis maxima: 100 mg/dia en casos graves y resistentes.

Nifios 3 — 12 afios o de 15 — 40 kg:

- Dosis inicial: 0.05 mg/ kg/dia via oral dividido en 2 — 3 dosis.

- Incrementos: 0.5 mg cada 5 — 7 dias, de acuerdo a necesidades y
tolerancia, hasta un maximo de 0.075 mg/ kg/dia via oral, preferiblemente
hora suefio.

Debe administrarse bajo supervision de un especialista.

Suspender el tratamiento si el recuento absoluto de neutréfilos es <1000
mma3.

Considere la posibilidad de suspender el tratamiento si se produce una
disminucion inexplicable de leucocitos.
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Precauciones

Contraindicaciones

Efectos adversos

Interacciones

- Suspender el tratamiento en forma gradual si se ha utilizado por largo
tiempo.

- No se recomienda en adultos mayores con psicosis asociada a demencia.
- Leucopenia, neutropenia, agranulocitocis.

- Antecedente de leucopenia inducida por farmacos,

- Contaje bajo de células blancas.

- Mania.

- Alcoholismo.

- Tirotoxicosis.

- Arteriosclerosis.

- Retencion urinaria.

- Enfermedad cardiovascular.

- Alteraciones hepéticas o renales.

- Alteraciones pulmonares como asma, enfisema o infecciones pulmonares
agudas.

- Hemorragia subaracnoidea.

- Alteraciones metabdlicas, como hipotasemia, hipocalcemia o
hipomagnesemia.

- Condiciones o medicamentos que prolongacion del intervalo QT
(amiodarona), sindrome de QT largo congénito.

- Puede producir fotosensibilizacion con dosis mas elevadas, los pacientes
deben evitar la luz solar directa.

Hipersensibilidad al medicamento o a sus componentes, depresién del
SNC, estados comatosos, convulsiones, enfermedad de Parkinson,
discinecias, sintomas parkinsonianos asociados al consumo de psico—
medicamentos, porfiria, glaucoma de &angulo cerrado, supresion de la
médula 0sea, hipotension grave, epilepsia mal controlada, prolongacion del
intervalo QT (evitar la administracion concomitante de medicamentos que
prolongan el intervalo QT), bradicardia, torcinon de puntas, sindrome
neuroléptico maligno.

Frecuentes: Acatisia, efectos extrapiramidales distonicos, parkinsonismo
extrapiramidal, trastornos del ciclo menstrual (oligomenorrea, amenorrea),
galactorrea, edema y dolor de las glandulas mamarias, disminucion de la
libido, aumento de peso, disfuncién eréctil, ansiedad.

Poco frecuentes: Sisnea, edema, reacciones alérgicas (exantemas,
enrojecimiento de la piel), efectos anticolinérgicos (disuria, alucinaciones),
discinesia tardia, disminucion de la sed, cansancio, fatiga, hipotensién
ortostatica, hipersensibilidad a la luz solar, edema cerebral, mareo, euforia,
cefalea, debilidad, insomnio.

Raros: broncoespasmo, hipoglucemia, secrecion inadecuada de ADH,
hipertension, sudoracion, sindrome de Stevens-Johnson, necrolisis
epidérmica toxica, cambios en EKG, fotosensibilidad, prurito, diarrea,
trastorno de la eyaculacion, discrasia sanguinea, ictericia colestética.
Interacciones:

Disminucién de la eficacia:

-Anfetaminas: efectos antagonicos, disminucién de la efectividad de las
butirofenona y de los efectos farmacoldgicos. Las anfetaminas pueden
exacerbar la psicosis.

-Antiacidos: disminucién de la absorcion de las butirofenona. Administrar 1
hora antes del antiacido.

-Anticonvulsivantes: baja el umbral para las crisis convulsivas. Ajustar las
dosis de los anticonvulsivantes.

-Hipoglucemiantes como insulina, metformina, glimepirida, rosiglitazona,
sulfonilureas: efecto antagénico porque las fenotiazinas butirofenona
producen hiperglicemia.

Aumento de los efectos adversos:

-Antihistaminicos,  antimuscarinicos:  sinergia sobre los efectos
antimuscarinicos de las fenotiazinas butirofenona, producen confusion,
alucinaciones y pesadillas.

- Apomorfina, propoxifeno, antidepresivos ISRS, efectos aditivos e inhibicién
del metabolismo hepético, aumenta riesgo de prolongacién del QT, arritmias
cardiacas e incremento de efectos sobre el SNC como sedacién y otros.
-Bloqueadores beta adrenérgicos: aumenta la concentracion plasmatica de
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ambos, aumenta efectos sobre el SNC de las butirofenona.

-Bromocriptina: efectos aditivos, aumenta las concentraciones séricas de
prolactina.

-Carbamazepina, alcohol, tramadol, meprobamato: efectos aditivos e
inhibicién del metabolismo hepatico, aumenta efectos depresivos sobre el
SNC.

-Diuréticos tiazidicos, solos o asociados a IECA o beta bloqueadores;
inhibidores de la anhidrasa carbdnica sistémicos, diuréticos de asa,
foscarnet, cisplatino, glucocorticoides: hipokalemia y otras anormalidades
electroliticas, aumenta riesgo de prolongacion del QT y arritmias cardiacas.
- Fenitoina: inhibicion del metabolismo hepatico, aumenta la toxicidad.

- Levodopa: bloqueo de los receptores dopaminérgicos en el cerebro, inhibe
los efectos antiparkinsonianos.

-Litio: por mecanismo no establecido puede aumentar neurotoxicidad con
presentacion de extrapiramidalismos.

Uso en el embarazo

Categoria C

Uso en la lactancia

Riesgo muy bajo. Compatible. Sin riesgo para la lactancia o el lactante

Litio

Codigo ATC :

Indicacion avalada en
esta guia

NO5ANO1
Fenotipo bipolar y trastorno bipolar tipo 1 o no especificado.

Forma farmacéuticay
concentracion

Sélido Oral: 300mg

Dosis

Adultos:

-Dosis inicial: 600mg -900 mg/dia via oral dividido dos veces al dia — tres
veces al dia.

- Incrementos: 300 mg/dia cada semana hasta 1200 mg/dia, luego se
puede incrementar en 150 mg - 300 mg/dia cada semana hasta 2400
md/dia.

- Dosis usual: 900 mg - 2400 mg/dia via oral dividido tres veces al dia —
cuatro veces al dia.

-Dosis maxima: 2400 mg/dia.

-A justar la dosis a base de la respuesta del paciente y los niveles séricos.
Nifos:

<30 kg:

- Dosis inicial: 10 mg/ kg/dia via oral dos veces al dia — cuatro veces al dia.
- Incrementos: 5 mg -10 mg/ kg/dia c/5 dias.

- Dosis usual: 15 mg -40 mg/ kg/dia via oral dividido tres veces al dia —
cuatro veces al dia .

- Dosis maxima: 60 mg/ kg/dia.

- Ajustar la dosis a base de la respuesta del paciente y los niveles séricos.
>30 kg;

- Dosis inicial: 10 mg - 20 mg/ kg/dia via oral dividido dos veces al dia —
cuatro veces al dia.

- Incrementos: 10 mg/ kg/dia c/5 dias.

- Dosis usual: 15 mg - 40 mg/ kg/dia via oral dividido tres veces al dia —
cuatro veces al dia.

- Dosis maxima: 60 mg/ kg/dia hasta 2400 mg/dia.

- Ajustar la dosis a base de la respuesta del paciente y los niveles séricos.

Precauciones

- En enfermedades cardiovasculares, asociacion entre el tratamiento con
litio y sindrome de Brugada (E KG anormal y riesgo de muerte subita).

- Enfermedad tiroidea.

- Riesgo de diabetes insipida nefrogénica.

- Pacientes sensibles al litio pueden experimentar sintomas de toxicidad
con concentraciones séricas de litio de 1-1.5 mEq/L.

- Toxicidad por litio puede ocurrir incluso con dosis terapéuticas.
Discontinuar temporalmente por 24 - 48 horas si existen manifestaciones de
toxicidad por litio.

- En adultos mayores mantener concentraciones séricas de litio en niveles
bajos del
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rango.
- En pacientes insuficientes renales.
- Deplecion de volumen.
- Uso concomitante de depresores del SNC.
- Uso de alcohol.
- Epilepsia, parkinsonismo.
- Deshidratacion, hiponatremia.
- Infecciones o enfermedades febriles graves.
- Esquizofrenia.
- Enfermedad organica cerebral.
- Con medicamentos ARA Il ( losartan, candersartan , telmisartan).

Contraindicaciones -Hipersensibilidad al medicamento o a sus componentes, enfermedad
cardiovascular severa, primer trimestre del embarazo, insuficiencia renal,
deplecion de sodio, deshidratacion severa, lactancia.
Frecuentes: leucocitosis, poliuria, polidipsia, boca seca, temblor de manos,
cefalea, disminucion de la memoria, confusion, debilidad muscular, cambios
en el EKG, nausea, vomito, diarrea, hipereflexia, vértigo, aumento de peso,
reacciones dermatoldgicas, somnolencia.
Poco frecuentes: sintomas extrapiramidales, hipotiroidismo, acné, caida de
cabello, dolor abdominal, espasmos musculares, cansancio, exantemas,
signos de hipotiroidismo, pulso irregular, taquicardia, disnea, leucocitosis,

Efectos adversos diabetes insipida nefrégena, dafio renal.

Raros: letargo, convulsiones, toxicidad renal, arritmias ventriculares,
sincope, sindrome de Brugada, hiperparatiroidismo, pseudotumor cerebral,
fenémeno de Raynaud, diabetes insipida, coma, hipermagnesemia,
nistagmus, polineuropatia periférica, neutrofilia.
Disminucién de la eficacia:
- Anfetaminas: el litio antagoniza la estimulacion de SNC producida por las
anfetaminas.
- Antiacidos, alcalinizadores urinarios como bicarbonato o citrato de sodio:
disminuyen niveles de litio por excrecién renal aumentada en orina alcalina,
especialmente con uso crénico de antiacidos.
- Anticolinérgicos: alteran la concentracion del litio por alteracién de la
motilidad GlI.
- Diuréticos osmoticos, teofilina: excrecion renal aumentada.
- Metildopa, fenitoina, tetraciclinas: mecanismo no establecido.
Aumento de los efectos adversos:

Interacciones - La mania, posiblemente por alteracion del transporte de Calcio. Sin
embargo aumenta la toxicidad sobre el SNC. Amitriptilina, diclofenaco,
ergotamina, fentanilo: incrementan los niveles de serotonina.

- Haloperidol, carbamazepina, clozapina, antidepresivos triciclicos,
antipsicoticos tipicos y atipicos, mirtazapina: efecto aditivo, toxicidad en
SNC u otros no conocidos.

- IECA, ARAII( losartan, candesantan, telmisartan), hidroclorotiazida,
furosemida, diuréticos ahorradores de potasio, AINEs, ICOX2,
metronidazol, tinidazol: excrecion renal disminuida, aumentando su
toxicidad.

- Meperidina, prometazina, levomepromazina, haloperidol: mecanismo no
determinado, aumenta riesgo de efectos extrapiramidales y neurotoxicidad.
- Pancuronio, atracurio, mivacurio y otros relajantes musculares no
despolarizantes: efecto sinérgico, aumenta bloqueo neuromuscular.

- Sibutramina, ergotamina, ISRS, tramadol: efecto aditivo, aumenta riesgo
de sindromeserotoninérgico.

- Verapamilo, diltiazem: disminuye niveles de litio y puede empeorar.

Uso en el embarazo Categoria D
Quetiapina
_ Cddigo ATC _ NO5AH04
Indicacion avalada en Tratamiento de tercera linea para Hiperactividad, impulsividad e inatencion.
esta guia
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Forma farmacéuticay
concentraciéon

Dosis

Precauciones

Contraindicaciones

Efectos adversos

Solido Oral 25mg y 300mg

Adultos:

- Dosis usual: 150 mg - 750 mg/dia via oral dividido cada 12 horas.

- Dia 1: 50 mg/dia via oral C/12horas.

- Dia 2 y 3: incrementar la dosis diariamente de 25 - 50 mg via oral cada 8 -
12 horas hasta 300-400 mg hasta el dia 4. Luego se puede reajustar la
dosis con incrementos de 25-50 mg ¢/12 horas de al menos dos dias.

- Dosis maxima: 800 mg/dia.

Adultos mayores:

- Dosis usual: 50 — 200 mg via oral cada dia. Luego incrementar a 25-50
mg/dia.

Nifos:

<12 afios: seguridad y eficacia no establecida.

13 - 17 aifios:

- Dia 1: 50 mg/dia via oral dividido c/12 horas

- Dia 2: 100 mg/dia via oral dividido c/12 horas

- Dia 3: 200 mg/dia via oral dividido c/12 horas

- Dia 4: 300 mg/dia via oral dividido c/12 horas

- Dia 5: 400 mg/dia via oral dividido c/12 horas

- Los ajustes de las dosis deben ser en incrementos <100 mg/dia

- Dosis maxima: 400 mg - 800 mg/dia

- Dependiendo en la respuesta y la tolerancia, se puede dividir la dosis
c/8horas.

Precaucion en menores de 12 afios, excepto cuando los beneficios superan
los riesgos.

- En enfermedades cardiovasculares o cerebrovasculares.

- Prolongacion congénita del segmento QT.

- Hipokalemia, hipomagnesemia.

- Hipotension.

- Sindrome neuroléptico maligno

- En pacientes con cancer de mama.

- Antecedentes de convulsiones.

- Incrementa el riesgo de hiperglicemia, aumento de peso y diabetes. En
ocasiones el uso concomitante con antipsicoticos atipicos pueden producir
cetoacidosis, coma hiperosmolar y muerte.

- En adultos mayores con demencia incrementa el riesgo de efectos
adversos cardiovasculares, incluyendo hemorragias cerebrales.

- Puede producir discinesia al suspender el medicamento.

- Asociado a hipotension ortostatica.

- Dislipidemia, aumento de peso.

- Alteraciones en la funcién tiroidea

- Monitorizar en pacientes con cataratas.

- Incremento de la tension arterial en nifios y adolescentes.

- Puede ocurrir leucopenia, neutropenia y agranulocitosis.

- Puede ocurrir somnolencia.

- Prolongacion del intervalo QT. Evitar el uso concomitante con drogas que
prolonguen el intervalo QT.

- En sindrome depresivo mayor.

- Puede aumentar la ideacion suicida en adolescentes en deshidratacion,
hipovolemia, hipotensién, diabetes mellitus e hiperlipidemia.

- Hipersensibilidad al medicamento o a sus componentes

Frecuentes: mareos, boca seca, cefalea, somnolencia, dolor abdominal,
constipacion, dispepsia, vomito, incremento del apetito, aumento de peso,
agitacién, astenia, temblor, dolor de espalda, hipotension postural,
taquicardia, fiebre, faringitis, rinitis, rash, alteraciones visuales, artralgias.
Poco frecuentes: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hiperglicemia,
hipotiroidismo elevacion de las enzimas hepéticas, elevacion del colesterol
total, sonambulismo, hipotermia, prolongacion del intervalo QT, leucopenia,
neutropenia.

Raros: hipotension severa, sincope, sintomas extrapiramidales, disquinesia
tardia, distonia, hipertermia, hipotermia, convulsiones, hiperglicemia severa,
diabetes mellitus, priapismo, agranulocitosis, leucopenia, cataratas,
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hemorragia cerebral, exacerbacion de depresién, intentos suicidas, disfagia
severa, anafilaxia, sindrome de Steven Johnson, extrapiramidalismo
neonatal, sindrome de abstinencia neonatal.

Disminucién de la eficacia:

- Anticolinérgicos/sedantes, atropina, pancuronio: disminuyen la absorcion
Gl.

- Barbitdricos, corticosteroides, fenitoina, carbamazepina, rifampicina:
aumenta su metabolismo hepético y disminuyen sus niveles plasméticos.

- Metanfetaminas, cafeina, norepinefrina: disminuyen el efecto sedante.
Aumento de los efectos adversos:

- Alprazolam, Amitriptilina, clemastina, clonazepam, codeina, diazepam,
fentanilo, imipramina, morfina, tramadol: incrementa el efecto de sedacion.

- Amiodarona, azitromicina, ciprofloxacina, levofloxacina claritromicina,
eritromicina, cisaprida, fluconazol, itraconazol, ketoconazol, ondansetrén:

Interacciones incrementa la toxicidad por aumento de los niveles séricos, debido a
alteracion del metabolismo hepético, con riesgo de prolongacion del
intervalo QT.

- Clorpromazina, haloperidol, metoclopramida: incrementa los efectos
antidopaminérgicos, sintomas extrapiramidales.

- Clonidina: incrementa el riesgo de hipotension y delirio.

- Etanol: riesgo de depresién del SNC.

- Insulina: asociados a hiperglicemia, es necesario vigilar mas
frecuentemente los niveles de glucosa.

Uso en el embarazo Categoria C
Uso en la lactancia Riesgo muy bajo. Compatible. Sin riesgo para la lactancia o el lactante
Risperidona

Codigo ATC NO5AX08

Tratamiento de conductas repetitivas, trastornos rigidez conductual,

Indicacion avalada en sintomas obsesivo — compulsivos, trastorno de  movimientos

esta guia estereotipados,  agresividad, irritabilidad, reacciones  explosivas,
autolesiones. Trastorno Bipolar.

Forma farmacéuticay

concentracion Solido oral de 1y 2mg. Liquido oral de 1mg/mL
Trastorno de comportamiento
Nifios < 20 kg
Dosis inicial: 0.25 mg que va incrementando 0.50 mg hasta el 4to dia y
luego de 0.25 cada 2 semanas.
Dosis maxima: 3 mg/dia.
Nifios > 20 kg

Dosis Dosis inicial: 0. 50 mg que va incrementando 1 mg hasta el 4to dia y luego

se 0.50 cada 2 semanas.
Dosis maxima: 3 mg/dia.
En pacientes con falla renal severa y hepatica deberia regular la dosis y no
exceder 2 mg cada dia e incrementar los intervalos de dosificacion. Se
puede iniciar 0.50 mg dos veces al dia e incrementar en la segunda
semana y no exceder los 2mg.
Psicosis relacionada a demencia por incremento de alteraciones
cardiovasculares o infecciones que pueden ser fatales.
- Incrementa el riesgo de enfermedad cerebrovascular.
- En pacientes con antecedentes de convulsiones, enfermedad de
Parkinson, demencia, hipovolemia, deshidratacion.
- Se ha reportado leucopenia, neutropenia, agranulocitosis, en pacientes
con factores de riesgo o en antecedentes de leucopenia o neutropenia
inducidos por medicamentos.
- Suspender el tratamiento al primer signo de disminucioén significativa de
leucocitos (<1000/uL) en ausencia de otros factores causales. Continuar
monitorizando el recuento leucocitario hasta su recuperacion.
- Nifios o adolescentes.
- Riesgo de hipotension ortostatica.

Precauciones - Asociado a cambios metabdlicos como hiperglicemia, dislipidemia o
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Contraindicaciones

Efectos adversos

Interacciones

Uso en el embarazo
Uso en la lactancia

ganancia de peso.

- En algunos casos la hiperglicemia asociada a antipsicoticos atipicos estan
asociados con cetoacidosis, coma hiperosmolar y muerte subita.

- Eninsuficiencia renal o hepética.

- En antecedentes de convulsiones.

- Si hay riesgo de neumonia por aspiracion por disfuncion esofagica o
demencia de Alzheimer avanzada.

- Cancer de mama, por riesgo de exacerbacion.

- ICC, isquemia, antecedentes de infarto del miocardio, arritmias,
bradicardia o uso concomitante con medicamentos que prolongan el
intervalo QT. ECV. Diabetes mellitus.

- Vigilar posible hiperglicemia e intentos suicidas.

- Hipersensibilidad al medicamento o a sus componentes.

Frecuentes: somnolencia, insomnio, agitacion, ansiedad, cefalea, rinitis,
hiperprolactinemia, constipacion, dispepsia, nausea, vomito, dolor
abdominal, estrefiimiento, dispepsia, mareos, sintomas extrapiramidales,
ginecomastia en nifilos, rash, taquicardia, acatisia y otros sintomas
extrapiramidales, insomnio, ansiedad o nerviosismo, vision borrosa,
alteraciones de la acomodacion, disminucion de la libido o disfuncién
sexual, dismenorrea, metrorragia, disuria, poliuria, alteraciones del animo y
de la conducta, con agresividad, agitacién, dificultad para concentrarse,
alteraciones de la memoria, exantemas, prurito, astenia, fatiga, tos,
sequedad de la boca, cefalea, aumento de peso.

Poco frecuentes: agranulocitosis, incremento del colesterol sérico, delirio,
cetoacidosis, hipotension ortostatica, convulsiones, diabetes mellitus,
hipertermia,  hipoglicemia, hipotermia,  mielosupresion, priapismo,
prolongacion del intervalo QT, discinesia tardia, apnea

del suefio, retencion urinaria, piel seca e hiperpigmentada, diaforesis
intensa, sialorrea, seborrea, fotosensibilidad, infecciones respiratorias altas,
pérdida de peso, amenorrea, hipotension ortostética, palpitaciones,
taquicardia, dolor toracico, accidentes cerebrovasculares, disnea,
galactorrea.

Raros: hipotension  severa, sincope, sintomas extrapiramidales,
convulsiones, disfagia severa, angioedema, anafilaxia, eritema multiforme,
leucopenia, neutropenia. Ideas suicidas, sintomas extrapiramidales
neonatales, sindrome de abstinencia neonatal, purpura trombocitopenica
trombdtica, sindrome neuroléptico maligno.

Disminucién de la eficacia:

-Agonistas dopaminérgicos como levodopa, bromocriptina: antagonismo
dopaminérgico.

-Rifampicina, carbamazepina, fenitoina, nevirapina, efavirenz,
bromocriptina, carbegolina: disminucién de niveles plasmaticos por
induccion del metabolismo hepético.

Aumento de los efectos adversos:

-Amiodarona, cisaprida, ondansetron, quinidina, amitriptilina: incrementa el
intervalo QT y el riesgo de arritmias.

-Clorpromazina: incrementa los efectos extrapiramidales y sedantes.
-Diazoxido: efecto aditivo, aumenta riesgo de hiperglicemia.

-Etanol, acido valproico, antidepresivos ftriciclicos, tramadol, opiaceos,
fenotiazinas, relajantes musculares, dantroleno, cetirizina, benzodiazepinas:
efecto aditivo, aumenta depresion del SNC.

-Haloperidol, clozapina, alprazolam: efecto aditivo e inhibicion del
metabolismo hepético, aumenta depresion del SNC.

-Hipoglucemiantes orales, insulina: efectos antag6nico, aumenta riesgo de
hiperglicemia.

- IMAO no selectivos como selegilina, procarbazina, tranilcipromina: efectos
aditivos, aumenta riesgo de hipotension.

-Metoclopramida: efectos aditivos, aumenta riesgo de efectos
extrapiramidales y neurotoxicidad.

Categoria C

Riesgo muy bajo. Sin riesgo para la lactancia y el lactante
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Sertralina

Tratamiento de Conductas repetitivas — rigidez conductual sintomas
obsesivo-compulsivos. Trastorno obsesivo-compulsivo / trastorno de
movimientos estereotipados.
Indicacién avalada en esta  Fenotipo depresivo (cambios marcados a partir de los sintomas basales
guia como aislamiento, irritabilidad, tristeza o crisis de llanto, falta de energia,
anorexia, pérdida de peso) — Diagndstico de Trastorno Depresivo mayor o
trastorno depresivo no especificado. Sintomas de ansiedad. O diagndstico
de Trastorno de ansiedad generalizada o trastorno de ansiedad no

especificada.
Forma farmacéutica y
concentracion Sélido oral 50 mg y 100 mg
Sintomas obsesivo compulsivos
Adultos:

- Dosis usual: 50 mg via oral cada dia.

- Incrementos: 25 mg — 50 mg/dia cada semana por razones necesarias.
- Dosis méaxima: 200 mg.

Nifios:

6-12 afos:

- Dosis inicial: 25 mg/dia via oral cada dia.

- Incrementos: 25 mg — 50 mg/dia a intervalos de 3 - 4 dias 0 50 mg cada 7
dias.

- Dosis maxima: 200 mg/dia.

>12 afos:

- Dosis inicial: 50 mg via oral cada dia.

- Incrementos: 25 mg — 50 mg/dia cada semana.

- Dosis maxima: 200 mg.

Sintomas de ansiedad social

Dosis

Adultos:

- Dosis inicial: 25 mg via oral cada dia por una semana. Luego 50 mg via
oral cada dia.

- Incrementos: 25 — 50 mg/dia via oral cada dia cada semana por razones
necesarias.

- Dosis méaxima: 200 mg/dia..

Puede provocar pensamientos suicidas o cambio del comportamiento

especialmente en nifios, adolescentes y jovenes.

-Se debe observar cuidadosamente en busca de cambios del

comportamiento, empeoramiento clinico, y tendencias suicidas. Estos

eventos generalmente se producen en los dos primeros meses de

tratamiento.

-Suspender el tratamiento si se observa empeoramiento conductual o

tendencias suicidas que no sean parte de los sintomas usuales del

paciente.

-Se ha reportados sindrome serotoninérgico con la administracion de este

medicamento, sin embargo existe un riesgo mayor con la ingesta
Precauciones concomitante de otros agentes serotoninérgicos. (Triptanes, antidepresivos

triciclicos, fentanilo, litio, tramadol buspirona especialmente).

- Uso con precaucién en pacientes con antecedente de convulsiones.

-Se ha reportado episodios ansiosos, insomnio y pérdida importante de

peso, que generalmente se acompafia con disminucién del apetito.

-Los cambios en las dosis generalmente no se reflejan en los niveles

plasméticos sino hasta semanas después.

-El riesgo de presentar sangrado gastrointestinal incrementa,

especialmente cuando se administra conjuntamente con AINEs, acido acetil

salicilico, o drogas que actlan sobre la coagulacion.

- Pacientes con glaucoma agudo de angulo cerrado.

- Paciente con trastorno bipolar, puede incrementar el riesgo de mania.

- Pacientes con hiponatremia.

- Adultos mayores con deterioro cognitivo y alteraciones de las funciones

motoras.

- Hiponatremia (anciano)
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Contraindicaciones

Hipersensibilidad al medicamento o a sus componentes, administracion
concomitante con pimozida o tioridazina, tratamiento con inhibidores de la
MAO vy disulfiram.

Efectos adversos

Efectos adversos:

Frecuentes: Diarrea, nausea, cefalea, insomnio, convulsiones, mucosa oral
seca, fatiga, somnolencia, alteracion en la eyaculacién y discinesia.
palpitaciones, dolor en el pecho, hipertonia, hipoestesia,

Poco frecuente: Agitacion, anorexia, estrefiimiento, dispepsia, decremento
de la libido, tremor, vomito.

Raros: Astenia, dolor de espalda, dolor toracico, hipertonia, hipostesia,
impotencia, alteraciones del apetito, malestar general, mialgia,
palpitaciones, tinnitus, sindrome serotoninérgico y bostezos.

Interacciones

Disminuye eficacia de:

- Nevirapina, rifampicina: induccién del metabolismo hepatico.

Aumento de los efectos adversos:

- Inhibidores de la MAO: se ha reportado serio e incluso fatales reacciones
que incluyen hipertermia, rigidez, mioclonos, inestabilidad autonémica, con
fluctuaciones de los signos vitales y cambios del estado mental que
incluyen agitacion extrema, delirio y coma.

- Pimozida, cisaprida, amiodarona: fluoxetina produce disminucion del
metabolismo de estos medicamentos y riesgo de prolongacion del intervalo
QT.

- Tioridazina, linezolid, selegilina, tranilcipromina, metoclopramida:
incrementa el riesgo de presentar sindrome serotoninérgico por inhibicion
de la MAO-A e incremento de los niveles de serotonina. Suspender estos
medicamentos e iniciar la terapia con fluoxetina por lo menos 24 horas
después. Con metoclopramida puede presentar ademas sindrome
neuroléptico maligno u otros sintomas extrapiramidales.

- Antidepresivos triciclicos, antipsicoticos (haloperidol) anticonvulsivantes
(fenitoina, carbamazepina) y antiarritmicos: fluoxetina inhibe la actividad del
CYP2D6 incrementado los niveles plasmaticos de estos medicamentos.

- Benzodiacepinas: la administracion conjunta con fluoxetina incrementa la
vida media de este medicamento.

- Litio: los niveles séricos de este medicamento son fluctuantes y pueden
presentar incrementos o decrementos plasmaticos.

- Acido acetil salicilico, AINEs, warfarina: Incrementan el riesgo de
sangrado gastrointestinal por inhibicién del metabolismo hepatico.

Uso en el embarazo

Categoria C. En el tercer trimestre se asocia con hipertension pulmonar
persistente en el neonato, que podria requerir hospitalizacion prolongada,
soporte respiratorio y alimentacion por sonda nasogéastrica. No debe
utilizarse durante el embarazo salvo que el beneficio potencial supere el
riesgo.

Uso en la lactancia

Riesgo muy bajo. Compatible. Sin riesgo para la lactancia y el lactante.

Nombre Area Cargo Sumilla
Dr. Fernando Cornejo Viceministerio de Gobernanza y Viceministro
Aprobado Vigilancia de la Salud
Dra. Jakeline Calle Subsecretaria Nacional de Gobernanza Subsecretaria
de la Salud
Dr. Willington Director Nacional de Medicamentos Yy Director
Montenegro Dispositivos Médicos
Revisado
Dra. Ximena Raza Direcciéon Nacional de Normatizacién Analista
Md. David Armas Direccion Nacional de Normatizacion Analista
Aprobado y Md. Esteban Bonilla Direccién Nacional de Normatizacion Director (E)
solicitado
Elaborado Md. Md. Vickarlia L6pez | Direccién Nacional de Normatizacion Analista
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