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TRASTORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN/HIPERACTIVIDAD

Introducción

Los trastornos del espectro del autismo (TEA) y 
el trastorno por déficit de atención/hiperactividad 
(TDAH) han sido recientemente reorganizados en 
el manual diagnóstico DSM-5 dentro del mismo ca-
pítulo de trastornos del neurodesarrollo, incluyen-
do un grupo de trastornos con inicio en el período 
de desarrollo, con déficits que abarcan desde limi-
taciones específicas del aprendizaje o el funciona-
miento ejecutivo hasta la afectación global de la in-
teligencia o la competencia social. Los síntomas 
propios de TEA incluyen alteraciones en la interac-
ción, la comunicación y comportamientos repetiti-
vos, restrictivos y estereotipados. El TDAH, por su 
parte, se caracteriza por síntomas de inatención e 
hiperactividad/impulsividad. Al respecto de ambas, 
varios estudios han estimado prevalencias del 30% 
a más del 80% de niños con TEA que manifiestan 
síntomas de TDAH (especialmente en edad prees-
colar) y a la inversa, un 30-65% de niños con TDAH 
mostrarían síntomas significativos del espectro del 
autismo [1].

Versiones anteriores del DSM incluían la pre-
sencia de TEA como criterio de exclusión para el 

diagnóstico de TDAH. Actualmente, según el DSM, 
es posible diagnosticar ambos conjuntamente. Las 
publicaciones actuales reconocen un solapamiento 
de aspectos genéticos, clínicos y neuropsicológicos 
entre ambas categorías diagnósticas, sugiriendo un 
patrón común entre TEA y TDAH, que abarcaría 
desde la etiología genética y estructural hasta los 
patrones sintomatológicos compartidos [2,3].

Más allá del diagnóstico independiente, la coocu-
rrencia del TDAH con TEA se ha asociado a una 
mayor afectación de las habilidades de la vida diaria 
en comparación con el diagnóstico único de TEA [4]. 

Identificación temprana

El inicio de los síntomas de TDAH ha de ser, según 
manuales diagnósticos, anterior a los 12 años, pero 
se ha llegado a sugerir que pueden encontrarse sig-
nos tempranos a la edad de 4 años. En los prees-
colares con TDAH se han descrito dificultades en 
competencias preacadémicas, como pensamiento 
abstracto, razonamiento crítico, percepción visual, 
lenguaje y habilidades de organización [5]. Más es-
pecíficamente, se ha descrito el poder predictivo de 
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las dificultades preescolares en el denominado con-
trol de esfuerzo (que implica capacidades de cam-
bio del foco atencional, control inhibitorio y auto-
rregulación) y de los niveles elevados de actividad, 
en el posterior desarrollo de los síntomas de TDAH 
hasta diez años después. Además, el afecto nega-
tivo, y especialmente el enfado/irritabilidad en la 
edad preescolar, se ha asociado al posterior desa-
rrollo de TDAH [6]. De especial interés son los tra-
bajos que resaltan que los problemas atencionales 
en edades muy tempranas podrían preceder al ini-
cio de las manifestaciones clínicas tanto de TDAH 
como de TEA, o ambos [7,8]. 

En el TEA, que se empieza a manifestar antes de 
los 36 meses (típicamente entre 12 y 24), se sugie-
ren diversos indicadores tempranos como la explo-
ración visual atípica, procesamiento de caras atípi-
co e implicación social reducida, entre otros [9]. 
Sobre la identificación temprana del diagnóstico de 
TEA, algunos autores sugieren ser cautos en el uso 
de instrumentos diagnósticos basados en informa-
ción abreviada, cuestionarios y gráficas categoria-
les, que podrían enmascarar el diagnóstico de otras 
condiciones clínicas como el TDAH [10,11].

Martin et al [12] realizaron un análisis factorial 
exploratorio en varias fases con el Social Communi-

cation Questionnaire (SCQ) aplicado a sujetos con 
TDAH y encontraron una división del TDAH en 
dos escalas dimensionales (de síntomas de inaten-
ción y de síntomas hiperactivos-impulsivos) y una 
división del TEA en dimensiones de síntomas so-
ciales-comunicativos y comportamientos restricti-
vos-repetitivos. En el análisis factorial hallaron que 
los síntomas de alteraciones sociales y de comuni-
cación no verbal se agrupaban en un único factor 
‘social’, mientras que los síntomas de hiperactivi-
dad-impulsividad se agrupaban junto con los sínto-
mas de conductas restrictivas-repetitivas en un fac-
tor de ‘hiperactividad/rigidez’, quedando los sínto-
mas de inatención en un factor aparte. Concluyeron 
además que la división del TEA en un factor social 
y otro factor de rigidez no se veía afectada por la 
inclusión de los síntomas de TDAH. Sus resultados 
apoyan la visión del TEA y el TDAH como un con-
tinuo con alta coheredabilidad. 

Aproximación genética

Algunos autores estiman que un 50-72% de factores 
genéticos contribuyentes se solapan entre el TEA y 
el TDAH [13,14]. La mayoría de estudios de fami-
lias, de gemelos y de genética molecular han difun-
dido resultados en este sentido [15-17].

Sobre la conexión entre la genética y la sintoma-
tología se ha sugerido que el patrón fundamental de 
correlación entre TEA y TDAH se debería a dificul-
tades atencionales comunes, de modo que genéti-
camente podría identificarse un patrón biológico co-
mún en este sentido [18]. Además, aspectos como 
la impulsividad y la falta de atención han mostrado 
un solapamiento genético con síntomas como el 
comportamiento repetitivo [19]. Los resultados de 
Taylor et al [20] sugirieron que el solapamiento ge-
nético se producía más claramente entre TEA y 
TDAH en las dificultades de comunicación que en 
los comportamientos repetitivos y las dificultades 
sociales.

Sin embargo, parece que siguen necesitándose 
estudios más potentes de asociación del genoma 
completo (GWAS), en los cuales se han encontrado 
relaciones más modestas de lo esperable [21].

Aproximación neurológica

Los estudios realizados con neuroimagen vienen 
recogiendo que ambos trastornos parecen mostrar 
una disminución del volumen del cuerpo calloso 
[22]. Estudios recientes han encontrado correlacio-
nes entre la gravedad autoinformada en adultos y el 
volumen de sustancia gris en el giro frontal inferior 
izquierdo para ambos trastornos, aunque separa-
damente para distintas áreas corticales (cingulado 
posterior izquierdo en el caso del autismo y parietal 
derecho, frontotemporal derecho, tálamo bilateral 
y complejo amígdala/hipocampo izquierdo en el 
caso del TDAH) [23].

Di Martino et al [24] revisaron el conectoma 
cortical y subcortical de 56 niños con TEA, 45 ni-
ños con TDAH y 50 niños con desarrollo típico. Los 
resultados revelaron que el grupo de TEA con sín-
tomas TDAH-like compartía anormalidades en la 
conectividad centralizada de los ganglios basales 
con el grupo de TDAH. Por otro lado, el grupo de 
TEA mostraba alteraciones específicas en áreas tem-
porolímbicas, independientemente de su asociación 
con síntomas de TDAH.

Estudios con resonancia magnética funcional tam-
bién han encontrado aspectos comunes: una hipo-
activación significativa de regiones bilaterales es-
triadotalámicas, corteza prefrontal dorsolateral iz-
quierda y corteza parietal superior [25].

En el contexto del TEA se ha visto que aproxi-
madamente un tercio de los niños con este diag-
nóstico presenta conductas disruptivas. Se ha pro-
puesto la red neuronal por defecto como base neu-
ral de la conducta disruptiva: supone un proceso 
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por el cual se suprime la actividad neural autorrela-
cionada cuando se activa la atención sostenida y se 
realizan tareas cognitivas, y la desactivación de la 
red neuronal por defecto se asocia con la autorre-
gulación. Los sujetos con TEA con problemas de 
conducta asociados muestran menor desactivación 
de la red neuronal por defecto y, por tanto, mayor 
interferencia a la hora de realizar tareas cognitivas, 
de modo que los problemas de conducta podrían 
ser un factor de gravedad añadido al TEA [26].

Aproximación clínica y comportamental

La presencia de características de espectro común 
entre el TEA y el TDAH se ha revisado ampliamen-
te. Cooper et al [27] encontraron tasas elevadas de 
rasgos autistas en niños con TDAH, no explicados 
por el trastorno ni por problemas de conducta, lo 
que podría sugerir, según los autores, un fenotipo 
más grave dentro del TDAH. Los autores creen 
además que la presencia de comportamientos repe-
titivos podría ser un predictor independiente de los 
problemas motores y la hiperactividad-impulsivi-
dad en el TDAH. 

Los trabajos que exploran la sintomatología aso-
ciada al TDAH han asociado la presencia de rasgos 
autistas en estos pacientes a más presencia de pro-
blemas de desarrollo motor y del lenguaje: mientras 
que los sujetos con TEA muestran con más fre-
cuencia un desarrollo retrasado del lenguaje, fraca-
so en distintos niveles conversacionales y uso este-
reotipado del lenguaje, en el grupo con TDAH se 
observan conductas sociales y comunicativas dis-
funcionales, como hablar en exceso, no escuchar al 
interlocutor e interrumpir con frecuencia [28,29].

Un trabajo reciente de Sokolova et al [1] con al-
rededor de 1.400 niños con TEA, TDAH, hermanos 
no afectados y controles ha revelado tres patrones 
separados de relación entre la sintomatología del 
TEA y del TDAH. Mediante un modelo causal ex-
ploratorio, incluyendo análisis mediacional, estos 
autores identifican en primer lugar una relación di-
recta de la impulsividad hacia la incompetencia 
social; en segundo lugar, una relación directa de la 
hiperactividad hacia el comportamiento estereoti-
pado, y por último, registran un cluster de posible 
causa común formado por los síntomas de inaten-
ción, incompetencia social y cociente intelectual 
verbal. 

Analizando resultados del instrumento conduc-
tual BASC-2 (tanto en la forma para profesores co-
mo la de padres) se ha encontrado que la combina-
ción de TDAH + TEA muestra un incremento sig-

nificativo en las puntuaciones de las subescalas de 
atipicidad (relacionada con cambios bruscos de hu-
mor, ideas extrañas, experiencias inusuales o com-
portamientos y pensamientos obsesivo-compulsi-
vos), ansiedad y problemas de comunicación funcio-
nal, en comparación con el grupo con TDAH [30,31].

En cuanto a la asociación del TEA + TDAH con 
otras condiciones clínicas, se ha visto que estos ni-
ños presentan mayores niveles de problemas exter-
nalizantes, con más problemas de adaptación so-
cial, atencionales e hiperactividad que los diagnós-
ticos aislados. La presencia de sintomatología autis-
ta en el contexto de un diagnóstico de TDAH se ha 
relacionado con una mayor gravedad de problemas 
asociados, como síntomas de ansiedad (al respecto 
de la mayor gravedad de la ansiedad se encuentran 
resultados contradictorios entre autores), trastor-
nos de conducta y oposicionismo. También mues-
tran mayor gravedad en síntomas de depresión, fo-
bias y rabietas. En general, se ha visto que esta pre-
sentación comórbida comparte algunas dificultades 
emocionales y de comportamiento con el TDAH 
‘puro’ y compartiría afectación del comportamiento 
adaptativo con el TEA ‘puro’ [27,32,33].

Aproximación cognitiva:  
funcionamiento ejecutivo

En cuanto al funcionamiento ejecutivo, se sabe que 
los sujetos con diagnóstico de TDAH presentan 
problemas fundamentalmente en los dominios de 
inhibición y memoria de trabajo. Por su parte, los 
niños con diagnóstico de TEA muestran mayor ri-
gidez cognitiva y dificultades en la planificación 
[34]. De este modo, aunque se encuentran dificulta-
des ejecutivas en ambas condiciones, muestran en 
general un perfil particular para cada una. 

Una revisión de Craig et al [35] sobre el funcio-
namiento ejecutivo en ambos trastornos revela que 
los diferentes estudios publicados difieren en cuan-
to a sus conclusiones, especialmente en los domi-
nios de monitorización, procesos preparatorios y 
formación de conceptos. Los autores de la revisión 
recogen 26 estudios recientes que muestran que la 
disfunción atencional es más grave en el TDAH 
simple y su comorbilidad con TEA, que en el TEA 
aislado, y que en la presentación de TEA + TDAH 
destacan las alteraciones en atención dividida y 
alerta. En cuanto a la memoria de trabajo, se encon-
traron resultados similares en TDAH, TEA y la co-
morbilidad. La coocurrencia de TEA + TDAH, así 
como el diagnóstico de TEA, se asoció a mayores 
dificultades de planificación y menor flexibilidad 
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cognitiva. Con respecto al control inhibitorio, los 
más afectados fueron los grupos con TDAH y los 
grupos comórbidos.

Implicaciones para el tratamiento

La existencia de déficits sociales y comunicativos 
no diagnosticados podría tener implicaciones para 
la efectividad de las intervenciones conductuales y 
farmacológicas en estos trastornos. 

Respecto a la aproximación farmacológica existe 
evidencia favorable suficiente para el uso de medi-
cación estimulante sobre los comportamientos hi-
peractivos en el TEA (como la irritabilidad, hipe-
ractividad y agresividad), tratados especialmente 
con risperidona y aripiprazol, mientras que existe 
aún cierta controversia acerca de la efectividad de 
la atomoxetina para la reducción de estos síntomas 
[36]. Por otro lado, no está claro si los síntomas au-
tistas tienen algún impacto sobre la respuesta al 
tratamiento farmacológico en el TDAH [27]. Algu-
nos estudios han mostrado que la asociación de 
TEA + TDAH en la adolescencia se ha visto rela-
cionado con mayores tasas de uso de fármacos psi-
cotropos en comparación con el empleo en TDAH 
y en TEA por separado [37].

Con respecto a las intervenciones no farmacoló-
gicas, la disfunción ejecutiva común en TEA y 
TDAH reflejaría un conjunto de dificultades añadi-
das y no una condición independiente, lo que im-
plicaría la necesidad de considerar el entrenamien-
to en la función ejecutiva en estos espectros diag-
nósticos para influir sobre los mecanismos neurales 
que subyacen en la base de la clínica [35].

Conclusiones y líneas futuras

Se han encontrado déficits similares en funciona-
miento ejecutivo y aspectos de cognición social en 
TEA y en TDAH, y estas similitudes parecen más 
evidentes en ciertos períodos evolutivos: la correla-
ción sintomática entre ambos diagnósticos parece 
ser más clara durante la adolescencia y más débil en 
la primera infancia y la edad adulta [38], debido po-
siblemente a que las áreas consideradas para el diag-
nóstico y evolución son diferentes en distintas fran-
jas de edad. Además, se ha propuesto que la disfun-
ción ejecutiva que subyace en los problemas clíni-
cos en los TEA podría atenuarse con la edad, lo que 
podría influir en su detección [39].

La bibliografía revisada parece que tiende a apo-
yar el modelo de gradiente entre el TEA y el TDAH 

de van der Meer et al [40], considerando que el 
TDAH podría verse, en sus grados más graves, co-
mo un subtipo leve dentro del espectro autista, lo 
que reflejaría la tendencia de aquellos sujetos con 
sintomatología de TDAH más grave a presentar 
mayores niveles de sintomatología de TEA. Esta 
nueva concepción del continuo TEA-TDAH con 
una base neuroevolutiva común y características 
clínicas asociadas podría ser de gran utilidad para 
la práctica clínica, más que considerar ambos tras-
tornos como categorías separadas. En este sentido, 
sería necesario que los clínicos tuvieran en cuenta 
estos solapamientos a la hora de la intervención, 
considerando posibles déficits sociales y comunica-
tivos y comportamientos restrictivos y repetitivos 
en sujetos diagnosticados de TDAH que no cum-
plen criterios de TEA [27].

Siguiendo el modelo predictivo de Sokolova et al 
[1], las intervenciones deberán considerar los dis-
tintos patrones clínicos, de modo que se esperará 
que las intervenciones que mejoren la inatención y 
la impulsividad mejoren directamente el funciona-
miento social (y la mejora de la hiperactividad me-
jore las conductas repetitivas), aunque no en la di-
rección contraria.
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Concordances between autism spectrum disorders and attention deficit hyperactivity disorder

Introduction. The current literature acknowledges an overlap of genetic, clinical and neuropsychological aspects between 

autism spectrum disorder (ASD) and attention deficit hyperactivity disorder (ADHD), suggesting that there may be a common 

pattern that covers features ranging from the common genetic and structural aetiology to shared patterns of symptoms.

Aim. To review the current advances in these common aspects.

Development. Several studies have pointed out preschool attentional difficulties as the basis of both disorders. From the 

genetic perspective, it is estimated that 50-72% of the genetic factors overlap between the two disorders. They also share 



S96 www.neurologia.com Rev Neurol 2018; 66 (Supl 1): S91-S96

F. Mulas, et al

a decrease in the volume of the corpus callosum and left frontal grey matter, as well as functional alterations such as 

dorsolateral prefrontal, striato-thalamic and superior parietal hypoactivation. Results are also found regarding executive 

functioning, with differential profiles for the two conditions, and also concerning the relationship between the repetitive 

and impulsive behaviours in the early stages of ASD and ensuing problems of hyperactivity.

Conclusions. This new conception of the ASD-ADHD continuum, with a common neurodevelopmental basis and associated 

clinical features, could be of great use in clinical practice. It is suggested that this association should be taken into account 

when it comes to deciding on the treatment.
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