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TRASTORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN/HIPERACTIVIDAD

Trastornos del neurodesarrollo: el trastorno 
por déficit de atención/hiperactividad

La inclusión del trastorno por déficit de atención/
hiperactividad (TDAH) dentro de los trastornos del 
neurodesarrollo ha quedado recogida en las últimas 
clasificaciones internacionales [1,2]. La mayoría de 
los trastornos del neurodesarrollo, incluido el TDAH, 
presentan una prevalencia inferior al 5-10% [3-6], 
lo que podría ser el resultado, al menos parcialmen-
te, de una distribución normal de las habilidades 
cognitivas que subyacen tras ellos o de las propias 
características clínicas. 

Teniendo en cuenta la naturaleza dimensional 
de los trastornos del neurodesarrollo y que gran 
parte de éstos no se originan por factores etiológi-
cos únicos sino por la interacción de múltiples fac-
tores en distintos niveles (genéticos, ambientales, 
neurobiológicos o neuropsicológicos), no es sor-
prendente que no se haya encontrado un marcador 
biológico dicotómico (clínico frente a no clínico). 
La dimensionalidad y el carácter multifactorial del 
TDAH se pone de manifiesto en un reciente estu-
dio con más de 4.000 niños (508 con diagnóstico de 

TDAH según métodos estandarizados) que reveló 
la existencia de factores genéticos compartidos (de-
rivados de influencias poligénicas) que contribuyen 
tanto a rasgos típicos de TDAH no patológicos en 
la población general como al propio TDAH [7]. La 
distinta modulación de estos genes por el ambiente 
(p. ej., consumo de alcohol o tabaco durante el em-
barazo por parte de la madre) y su diferente in-
fluencia en la estructura y función del cerebro con-
lleva además un incremento notable de la compleji-
dad y la heterogeneidad del TDAH u otros trastor-
nos del neurodesarrollo [8,9]. 

Tanto la CIE-10 como la CIE-11 mantienen un 
conjunto sintomático descriptivo en el cual la ina
tención y el exceso de actividad deben superar a lo 
esperado para la edad y el cociente intelectual del 
niño [2,10]. El DSM-5 conserva el carácter categó-
rico y politético en el diagnóstico del TDAH, a pe-
sar de haber entrado en la categoría de los trastor-
nos del neurodesarrollo; son necesarios un número 
‘x’ de síntomas para el diagnóstico, teniendo cada 
uno de los síntomas el mismo ‘peso’ en dicho diag-
nóstico [1,11]. Esta circunstancia se sigue desmarcan-
do del carácter evolutivo de los síntomas. El TDAH, 
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así como otros trastornos del neurodesarrollo, se 
explican indudablemente mejor desde una aproxi-
mación dimensional que categórica (o al menos 
combinando ambos modelos). Así, se ha observado 
que la gravedad de los síntomas de hiperactividad/
impulsividad o de inatención se asocia de manera 
progresiva con cambios en la conectividad estruc-
tural y funcional del cerebro [12,13], cambios en la 
neuroanatomía [14] o cambios en el funcionamien-
to de procesos neuropsicológicos [15]. Por tanto, el 
TDAH constituiría el extremo de una distribución 
continua de los síntomas y de las alteraciones gené-
ticas, neurobiológicas y neuropsicológicas relacio-
nadas [7,13-15]. La dimensionalidad y el carácter 
hereditario del TDAH se hace especialmente pa-
tente en los estudios con niños con desarrollo típi-
co, niños con TDAH y sus hermanos sin TDAH, en 
donde se observa una intensificación sintomática y 
una disfunción neurobiológica/neuropsicológica 
progresiva (niños con desarrollo típico < hermanos 
sin TDAH < niños con TDAH) [16]. Igualmente, 
podemos observar la persistencia de síntomas en la 
edad adulta, y particularmente en adultos jóvenes, y 
la repercusión que siguen generando. Recientemen-
te se ha cuestionado si el TDAH de adulto es real-
mente un trastorno del neurodesarrollo. Moffitt et 
al, a través del seguimiento de 1.037 individuos des-
de su nacimiento, pudieron confirmar la presencia 
de TDAH en el 3% de los adultos; sin embargo, el 
90% de estos pacientes no tenían una historia previa 
de TDAH en la infancia [17]. Podríamos estar ob-
servando una fenocopia en adultos, sin historia de 
TDAH en la infancia [18,19]. 

Sin embargo, aunque los criterios diagnósticos 
actuales seleccionan o describen a un 5-7% de la 
población infantojuvenil [20], desconocemos si este 
grupo representa realmente el extremo más bajo en 
una distribución normal, caracterizado por peores 
habilidades ejecutivo-atencionales, o si simplemen-
te, la sintomatología del TDAH sigue esta distribu-
ción o no. Si, como se ha detallado, las habilidades 
cognitivas siguen una distribución normal [6,21-
24], desconocemos si la evaluación de las funciones 
ejecutivo-atencionales podrían apoyar con discre-
tos puntos de corte este diagnóstico. 

Se ha detallado en repetidas ocasiones la elevada 
sensibilidad y especificidad de ciertas pruebas cog-
nitivas, particularmente en contraste con el cocien-
te intelectual del individuo, en relación al diagnós-
tico del TDAH [25-28]. Sin embargo, un 20-25% de 
niños y adolescentes con TDAH, atendiendo a los 
criterios actuales, no muestran problemas ejecuti-
vo-atencionales en la psicometría. Desconocemos 
si estos casos son una fenocopia del TDAH o un 

subtipo dentro de este trastorno; estos casos, adi-
cionalmente, parecen mostrar una menor respuesta 
al tratamiento farmacológico y un desarrollo corti-
cal propio de individuos control sin TDAH [29,30]. 
En la misma línea, podemos observar en la consulta 
que pacientes con marcados problemas escolares 
o sociales, que no cumplen criterios clínicos del 
TDAH, muestran dificultades atencionales marca-
das en la evaluación psicométrica; estos casos aca-
ban tipificados dentro de los apartados ‘otro TDAH 
especificado’ o ‘TDAH no especificado’ [1]. 

El TDAH y sus síntomas:  
evaluación desde la normalidad

El enfoque dimensional clínico explicaría el hecho 
de que comportamientos típicos del TDAH (falta 
de atención, inquietud, impulsividad) o del trastor-
no del espectro autista (déficits sociales) se obser-
ven en un grado variable y continuo en la población 
general y que incluso dentro de las personas con el 
trastorno existan grados de gravedad sintomática. 
Sería similar a lo que ocurre con la distribución ob-
servada en la población con respecto al funciona-
miento intelectual (medido a través del cociente in-
telectual), en donde se establece el diagnóstico clí-
nico de discapacidad intelectual en aquellos indi-
viduos de la población que muestren bajas pun-
tuaciones (por debajo de la media en más de dos 
desviaciones estándares) y problemas funcionales 
(conducta adaptativa). El reto consiste en determi-
nar los umbrales clínicos dentro del continuo (ya 
sea en medidas comportamentales o neurobiológi-
cas) asociados con un riesgo progresivo (funcional) 
derivado del TDAH [31]. El establecimiento de es-
tos umbrales sobre medidas continuas es una prác-
tica habitual en el contexto médico. 

El primer requisito para el diagnóstico de TDAH 
es la presencia de los síntomas de inatención o de 
hiperactividad/impulsividad en un grado que no con-
cuerde con el nivel de desarrollo [1]. Aunque el crite-
rio es claro en su definición, no especifica qué grado 
de discordancia es necesario cumplir para determi-
nar que la frecuencia o intensidad sintomática es clí-
nicamente significativa. Como se ha señalado, niños 
(también adolescentes y adultos) con desarrollo típi-
co muestran los síntomas en cierto grado, por lo que 
resulta compleja y arbitraria la toma de decisiones. 

La entrevista clínica y la interpretación conjunta 
de todos los datos recogidos durante la evaluación 
serán clave para confirmar o descartar las hipótesis 
diagnósticas y realizar el diagnóstico diferencial. Re-
sulta igualmente fundamental cuantificar el grado 
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de disfunción para reducir la arbitrariedad de la de-
cisión clínica sobre la presencia o no de una reper-
cusión funcional significativa [31]. Las escalas de 
síntomas específicas del TDAH se han incorporado 
de manera habitual a esta evaluación. Todas ellas se 
basan parcialmente o totalmente en los síntomas 
definidos por el DSM, pero muestran importantes 
diferencias psicométricas que pueden tener impli-
caciones clínicas relevantes. Es importante señalar 
que la mayoría de escalas utilizadas para evaluar los 
síntomas del TDAH, y otras escalas que evalúan 
psicopatología general, muestran distribuciones no 
normales, caracterizadas por la presencia de asime-
trías positivas y curtosis positivas (distribuciones 
leptocúrticas). Distribuciones de este tipo son es-
perables porque las escalas se centran en evaluar 
sólo una parte del continuo del comportamiento 
(los déficits o síntomas). Así, la mayoría de la po-
blación mostraría valores entre las dos primeras 
categorías de respuesta (los síntomas no están pre-
sentes o rara vez), mientras que unos pocos casos 
(aquellos con TDAH o en riesgo) se encontrarían 
en las dos restantes categorías (presentan los sínto-
mas ‘a menudo’ o ‘muy a menudo’). El principal pro-
blema de escalas con distribuciones no normales es 
que se interpreten asumiendo normalidad (p. ej., 
asumiendo que dos desviaciones estándares de la 
media o una puntuación T de 70 equivale a un per-
centil 98). Por ello, en estas escalas es recomenda-
ble acudir a los percentiles empíricos derivados de 
las distribuciones reales de los datos. Además, estas 
escalas no reflejarían en su totalidad la dimensiona-
lidad de las conductas evaluadas, agrupando artifi-
cialmente a individuos que en realidad mostrarían 
diferencias al respecto.

TDAH y cognición:  
evaluación desde la normalidad

Entre los posibles candidatos a endofenotipos del 
TDAH se encuentran varios procesos neuropsico-
lógicos como las funciones ejecutivas, la motivación, 
la regulación del arousal o la motivación/procesa-
miento de la recompensa y el castigo; estos proce-
sos son cuantificables a través de diferentes tareas 
cognitivas [25-28]. El empleo conjunto de la entre-
vista, escalas y pruebas neuropsicológicas podría 
incrementar la capacidad discriminativa de indivi-
duos con TDAH frente a individuos sin este tras-
torno [25-28]. La objetividad, sensibilidad y especi-
ficidad de estas tareas las validan como instrumen-
tos complementarios, si bien su especificidad frente 
a otras poblaciones clínicas es más baja. 

Aunque los tests de funcionamiento intelectual y 
rendimiento suelen mostrar distribuciones norma-
les que recogen mejor el concepto de dimensionali-
dad de los trastornos del neurodesarrollo, las medi-
das neuropsicológicas señaladas suelen presentar 
distribuciones asimétricas positivas. De nuevo, el 
grado de gravedad de los déficits debe establecerse 
en función del grupo normativo (existen baremos 
específicos para cada rango de edad) utilizando las 
puntuaciones transformadas derivadas de la distri-
bución original (p. ej., percentiles empíricos). 

Conclusiones

Numerosas evidencias clínicas, genéticas, anatómi-
cas y cognitivas respaldan la clasificación del TDAH 
como un trastorno del neurodesarrollo. Sin embar-
go, el carácter dimensional que se observa en la 
mayor parte de trastornos del neurodesarrollo no 
queda aparentemente bien recogido en los criterios 
diagnósticos del TDAH. Tanto este carácter conti-
nuo como la distribución sintomática en la pobla-
ción han sido pobremente estudiados en el TDAH. 
Se deberá seguir investigando en el empleo de ins-
trumentos clínicos y cognitivos que respalden el 
componente dimensional de los trastornos del neu-
rodesarrollo.
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Attention deficit hyperactivity disorder: from a neurodevelopmental perspective

Introduction. Neurodevelopmental disorders cover a heterogeneous group of disorders such as intellectual disability, 
autism spectrum disorders or specific learning difficulties, among others. The neurobiological and clinical variables seem 
to clearly justify the recent inclusion of attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) as a neurodevelopmental disorder 
in the international classifications.

Development. Neurodevelopmental disorders are characterised by their dimensional nature and the distribution of the 
different symptoms in the population. These aspects are reviewed, specifically from the perspective of the clinical features 
and the neuropsychology of ADHD. The dimensional symptomatic nature of ADHD contrasts with the diagnostic criteria of 
this disorder according to different classifications or clinical guidelines. It also contrasts with the data collected by means 
of different complementary examinations (scales, tests, etc.).

Conclusions. It is essential to understand the clinical continuum within each neurodevelopmental disorder (including 
ADHD), among the different neurodevelopmental disorders, and among the neurodevelopmental disorders and normality 
for their research, diagnosis and management. The development of instruments that provide support for this dimensional 
component is equally significant.

Key words. Attention deficit hyperactivity disorder. Autism. Intellectual disability. Neurodevelopmental disorders.


