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TrasTorno por déficiT de aTención/hiperacTividad

TDAH y neurodesarrollo

El trastorno por déficit de atención/hiperactividad 
(TDAH) es uno de los trastornos del neurodesarro-
llo más prevalentes en la población infantojuvenil. 
El concepto ‘neurodesarrollo’ señala la etiología 
subyacente y el carácter evolutivo del trastorno del 
neurodesarrollo [1,2]. Algunos estudios han demos-
trado una heredabilidad compartida entre diferentes 
trastornos del neurodesarrollo [3]. Se ha descrito 
igualmente la implicación de diferentes regiones o 
loci genéticos en trastornos del neurodesarrollo dis-
tintos [4-6] y el hallazgo de idénticas alteraciones 
genéticas en pacientes con diferentes fenotipos [7]. 
La maduración del cerebro desde edades tempranas, 
sujeto de nuevo a factores genéticos o ambientales, 
podrá modificar las características clínicas del tras-
torno del neurodesarrollo o facilitar la aparición co-
mórbida de otros trastornos del neurodesarrollo. 

Se puede confirmar la existencia de numerosas 
evidencias en la neuroimagen que justifican el com-
ponente neurobiológico de los trastornos del neu-
rodesarrollo, particularmente en el TDAH [8,9]. Sin 
embargo, muchos de estos hallazgos son inespecí-
ficos, apareciendo indistintamente afectados, en los 
diferentes trastornos del neurodesarrollo, la corteza 
prefrontal dorsolateral, la corteza orbitofrontal y el 
cingulado anterior [10,11]. 

Dentro de las características básicas del trastor-
no del neurodesarrollo, debe señalarse que las ma-
nifestaciones clínicas aisladas de cualquiera de ellos 
pueden aparecen en cualquier individuo ‘normal’, 
reflejo del carácter dimensional de estos trastornos. 
De igual modo, numerosos síntomas podrán apre-
ciarse indistintamente en diferentes trastornos del 
neurodesarrollo. La ausencia de límites claros y de-
finidos entre unos y otros trastornos, la elevada fre-
cuencia de trastornos comórbidos y la ausencia de 
marcadores biológicos dificultarán aún más el diag-
nóstico del trastorno del neurodesarrollo [12,13].

TDAH y comorbilidad

La comorbilidad del TDAH está presente en un 60-
70% de los casos [14-16]. Dentro del apartado ‘tras-
tornos del neurodesarrollo’, destacan los trastornos 
específicos del aprendizaje, presentes en el 45% de 
los casos [16]. El trastorno específico de la lectura 
parece mostrarse como el más frecuente. En las mues-
tras de TDAH se detecta dislexia en el 8-39% de los 
individuos. Inversamente, el 33% de niños disléxi-
cos presentan TDAH. Estos porcentajes evidencian 
la necesidad de evaluar de manera rutinaria las ha-
bilidades escolares, especialmente las competencias 
lectoras, de los niños con TDAH, y a su vez evaluar 
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la presencia de síntomas de inatención, hiperactivi-
dad e impulsividad en los niños con trastornos es-
pecíficos del aprendizaje. 

La investigación sobre la escritura en niños con 
TDAH se ha focalizado en aspectos cualitativos de 
la letra, tales como la legibilidad global, la precisión, 
el espaciado y la uniformidad. Estos aspectos, más 
relacionados con la coordinación que con la expre-
sión escrita, podrían englobarse en el término ‘dis-
grafía’, que está presente hasta en la mitad de escola-
res con TDAH de presentación combinada [17]. Del 
mismo modo, el mal desempeño en las matemáticas 
se ha llegado a referir en el 25-30% de los casos. 

La comorbilidad con los trastornos de la comu-
nicación es también elevada, si bien se ha investiga-
do poco. Se ha descrito la presencia de trastornos 
del lenguaje en el 12% de pacientes con TDAH, cin-
co veces más frecuente que en la población control 
[16]. En sentido inverso, los trastornos del aprendi-
zaje, el TDAH u otros trastornos del neurodesarro-
llo se describen hasta en el 30% de los pacientes con 
trastornos del lenguaje [18-20]. 

Otro grupo comórbido realmente relevante son 
los trastornos motores, como el trastorno del desa-
rrollo de la coordinación o los trastornos por tics. 
El trastorno del desarrollo de la coordinación se re-
gistra en el 33-47% de los pacientes afectos [21], y 
los trastornos por tics, en el 18% de niños y adoles-
centes con TDAH. 

Finalmente, debe comentarse la comorbilidad con 
la discapacidad intelectual o el trastorno del espec-
tro autista (TEA). Numerosos estudios y recientes 
versiones de las clasificaciones internacionales ac-
tuales han detallado estos diagnósticos como exclu-
yentes para un diagnóstico de TDAH. Sin embargo, 
las últimas revisiones de estas clasificaciones admi-
ten la presencia comórbida de discapacidad intelec-
tual o TEA en el TDAH, siempre que no justifiquen 
la sintomatología cardinal del TDAH (diagnóstico 
diferencial). Una reciente revisión de 5.028 pacien-
tes con TDAH, entre 61.779 niños y adolescentes, 
mostró una frecuencia de TEA del 4,2% (siete veces 
superior a lo observado en el resto) [16]. La presen-
cia de TDAH en la población con discapacidad in-
telectual es igualmente más elevada que la observa-
da en otros grupos; numerosos estudios han esta-
blecido la prevalencia de TDAH en el 8-16% de pa-
cientes con discapacidad intelectual [22-24].

TDAH, diagnóstico diferencial y fenocopias

Numerosos trastornos o condiciones médicas pue-
den manifestarse por síntomas cardinales del TDAH. 

La complejidad aumenta cuando algunos de estos 
trastornos pueden estar asociados al propio TDAH; 
en estos últimos, el especialista deberá valorar si los 
síntomas, su aparición y su repercusión son lo sufi-
cientemente relevantes para tipificar un TDAH 
asociado [25-27]. Sin embargo, siendo el diagnósti-
co del TDAH eminentemente clínico, sin marcado-
res biológicos, sujeto a la experiencia del especialis-
ta, y con unas guías clínicas que evitan de manera 
patente la tipificación neuropsicológica como apo-
yo al diagnóstico, es destacable la superficialidad 
con la que se aborda un apartado tan relevante co-
mo el diagnóstico diferencial.

El diagnóstico diferencial es el procedimiento 
por el cual el clínico identifica un determinado tras-
torno o síndrome mediante la exclusión de otras po-
sibles causas que se podrían presentar por un cua-
dro clínico idéntico o semejante. Diferentes trastor-
nos del neurodesarrollo, trastornos de la conducta, 
ansiedad o ánimo, numerosos factores ambientales 
y otras enfermedades médicas se han propuesto co-
mo causas que podrían mimetizar un TDAH [28,29]. 

Sin embargo, se desconoce realmente si muchas 
de estas entidades pueden realmente mimetizar un 
TDAH. La defensa de un diagnóstico exclusiva-
mente clínico del TDAH condiciona la tipificación 
comórbida –que no diferencial– de los trastornos 
del neurodesarrollo señalados cuando los pacientes 
afectos presentan los síntomas característicos del 
TDAH. La propuesta de una ‘valoración clínica 
completa’ como instrumento para el diagnóstico di-
ferencial de otros trastornos psiquiátricos, factores 
ambientales o trastornos médicos, puede tener cier-
ta validez [28], pero no exime de la tendencia al 
diagnóstico comórbido ante la presencia de los sín-
tomas del TDAH en algunos de ellos (p. ej., trastor-
nos psiquiátricos, inapropiados estilos parentales, 
epilepsia...). 

La validez de la valoración clínica como método 
para el diagnóstico diferencial con los trastornos del 
neurodesarrollo puede ser más criticable. La recogi-
da de síntomas o la propia disfunción pueden estar 
condicionadas por la capacidad cognitiva del indivi-
duo –particularmente verbal–, la presencia de tras-
tornos específicos del aprendizaje, la edad, el sexo... 
[30-32]. La sintomatología podrá difícilmente ayu-
dar a distinguir entre el diagnóstico diferencial o co-
mórbido con otros trastornos del neurodesarrollo. 
La ausencia de hiperactividad o impulsividad o la 
presencia de problemas atencionales vinculados a 
tareas específicas se han señalado como indicadores 
clínicos sugerentes del mimetismo frente a la co-
morbilidad; sin embargo, la distribución normal de 
los síntomas cardinales del TDAH en la población 
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general y la mayor prevalencia del subtipo inatento 
invalidan estos argumentos [33,34]. 

Uno de los aspectos más relevantes en el diag-
nóstico de la mayor parte de los trastornos del neu-
rodesarrollo es el apoyo en la cuantificación de las 
habilidades cognitivas [35,36]. La evaluación cogni-
tiva se muestra necesaria para el diagnóstico de los 
trastornos específicos del aprendizaje, los trastornos 
del lenguaje, el trastorno del desarrollo de la coordi-
nación o la discapacidad intelectual, y se muestra 
recomendable en los pacientes con TEA en los que 
se sospeche discapacidad intelectual [36]. En la ma-
yor parte de las clasificaciones, para el diagnóstico 
de algunos trastornos del neurodesarrollo, la habi-
lidad cognitiva más implicada (lenguaje, lectura, 
matemáticas, escritura o coordinación) debía estar 
cuantificadamente evaluada y mostrarse inapropia-
da para la edad del niño y su capacidad intelectual 
[35,37,38]. Esa evaluación es necesaria o recomen-
dable para el estudio de estas comorbilidades. 

La presencia ‘cuantificada’ de estas comorbilida-
des, en ausencia del perfil cognitivo característico 
del TDAH (disfunción ejecutivo-atencional) po-
dría sugerir el mimetismo de un TDAH (‘pseudo-
TDAH’) y no su comorbilidad [39]; esta situación 
descartaría el diagnóstico del TDAH [39] o, al me-
nos, debería condicionar la reevaluación del caso 
[40]. Los síntomas de TDAH diagnosticados clíni-
camente, sustentados en informes o escalas de dife-
rentes informadores, podrían ser secundarios a otros 
trastornos psiquiátricos u otros trastornos del neu-
rodesarrollo y, por tanto, ser insuficientes en sí para 
el diagnóstico diferencial [39]. Sin embargo, aunque 
la mayor parte de los procesos neuropsicológicos 
históricamente relacionados con el TDAH pueden 
cuantificarse desde la neuropsicología [41-44], el con-
senso sigue siendo escaso sobre su empleo en el apo-
yo diagnóstico del TDAH.

En relación al origen del TDAH, los hallazgos 
neurobiológicos o los procesos cognitivos subyacen-
tes, se describen las fenocopias. El término ‘fenoco-
pia’ se refiere a la condición en la cual el fenotipo de 
un paciente, secundario a factores ambientales, se 
asemeja al observado en una alteración genética 
[45]. Sin embargo, en la bibliografía se describen fe-
nocopias del TDAH en situaciones miméticas a este 
trastorno, cuyo origen no es genético, o con proce-
sos cognitivos discordantes con los observados en 
el TDAH. Así, se han descrito fenocopias del TDAH 
en pacientes con pobreza, abandono, trastornos es-
pecíficos del aprendizaje o trastornos conductuales 
[46-48]. 

La aceptación de la existencia de un ‘pseudo-
TDAH’ o fenocopias del trastorno está implícita, al 

menos parcialmente, en la exigencia de un diagnós-
tico diferencial. En este sentido, es intrigante cómo 
los pacientes con TDAH sin disfunción ejecutivo-
atencional parecen mostrar una peor respuesta al 
tratamiento farmacológico [39,40] y los hallazgos 
observados en la resonancia magnética funcional 
no les distinguen de los pacientes sin TDAH [49].

Conclusiones

El TDAH es un trastorno del neurodesarrollo fre-
cuente y heterogéneo, asociado a una elevada co-
morbilidad. La evaluación neuropsicológica es re-
comendable, según la mayoría de las guías interna-
cionales, y necesaria ante la sospecha de trastornos 
del neurodesarrollo asociados. En el diagnóstico di-
ferencial, la valoración clínica resulta esencial, pero 
de nuevo la evaluación cognitiva puede ayudar a 
distinguir entre fenotipos, fenocopias y ‘pseudo-
TDAH’ o, al menos, establecer hipótesis diagnósti-
cas alternativas.
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Trastorno por déficit de atención/hiperactividad

Neurodevelopment and phenocopies of attention deficit hyperactivity disorder: differential diagnosis

Introduction. Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is one of the most prevalent neurodevelopmental disorders. 
Other neurodevelopmental disorders may appear as a comorbidity or mimicking ADHD itself. 

Development. This study reviews the high prevalence of other neurodevelopmental disorders (specific learning difficulties, 
communication disorders, etc.) in patients with ADHD. Moreover, the possible differential diagnoses include the same 
neurodevelopmental disorders that can occur as a comorbidity. Based on the literature, the study evaluates the role of 
clinical evaluation and neuropsychology in distinguishing between comorbidity and mimicry. 

Conclusions. The clinical evaluation could be insufficient for the comorbid diagnosis of neurodevelopmental disorders. In 
these cases, a neuropsychological evaluation is generally required, since it can also offer alternative diagnostic hypotheses 
about the symptoms observed and may therefore be a valuable aid for the differential diagnosis.

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


