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RESUMEN 

Introducción: El término trastornos del neurodesarrollo incluye diferentes combinaciones de 

deficiencias en las habilidades esperadas para la edad cronológica de un niño, considerando 

las esferas motoras, del lenguaje, la socialización, sensorial y el control de esfínter, y en los 

pacientes afectados pueden asociarse algunas enfermedades (comorbilidad). 

Objetivo: Examinar las principales comorbilidades crónicas que pueden presentarse en 

pacientes con trastornos del neurodesarrollo. 

Métodos: Las fuentes de búsquedas fueron las bases de datos computarizadas: PubMed, 

Ebsco, SciELO. Además, referencias identificadas en los artículos revisados y que se 

consideraron importantes y con validez científica. con diez años o menos de publicación, 

42/59 se publicaron en los últimos cinco años. Se utilizaron para la búsqueda las palabras 

clave: trastornos del neurodesarrollo, desarrollo infantil, comorbilidad, trastorno autístico; en 

idioma español, inglés, o fránces, en dependencia de la fuente 

Resultados: Las comorbilidades más frecuentes, o importantes por su implicación en la vida 

de los pacientes con trastornos del neurodesarrollo son: la epilepsia, los trastornos de la 

audición y la visión, las enfermedades mentales, las dificultades en la deglución y el estado 

nutricional deficiente. 
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Consideraciones finales: La ocurrencia de comorbilidad en pacientes con trastornos del 

neurodesarrollo es frecuente, puede presentarse en el sistema nervioso o en otros sistemas del 

organismo y contribuye a que la calidad de vida de estos pacientes se afecte en mayor cuantía.  

Palabras clave: trastornos del neurodesarrollo; desarrollo infantil; comorbilidad; trastorno 

autístico. 

 

ABSTRACT 

Introduction: The term ´´neurodevelopmental disorder´´ includes different combinations of 

deficiencies in the abilities expected for the chronological age of a child, taking into account 

the motor, speech, socialization, sensorial and sphincter control’s scopes, and in the affected 

patients can be related some diseases (comorbility).  

Objective: To examine the main chronic comorbilities that can present in patients with 

neurodevelopmental disorders. 

Methods: The search sources were computerized databases as: PubMed, Ebsco, SciELO; also 

references identified in the reviewed articles and that were considered as important and with 

scientific validity, with ten or less years of being published. 42 of 59 were published in the 

last five years. There were used for the search the following keywords in Spanish, English 

and French languages, depending on the source: neurodevelopmental disorders, children 

development, comorbility, autistic disorder. 

Results: The most frequent comorbilities or the ones which are important due to their impact 

in the life of patients with neurodevelopmental disorders are: epilepsy, audition and sight 

disorders, mental conditions, deglutition difficulty and poor nutritional state. 

Final considerations: The occurrence of comorbility in patients with neurodevelopmental 

disorders is frequent; it can be present in the nervous system or in other systems of the body, 

and it contributes for the life quality of these patients being less affected. 

Keywords: neurodevelopmental disorders; children development; comorbility; autistic 

disorder. 
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Introducción 

Desde el momento de la concepción, la implantación del embrión y la formación y separación 

de las capas germinales, pueden ocurrir muchos sucesos que afecten el desarrollo posterior 

del ser humano;(1) en general, los acontecimientos pueden ocurrir durante el periodo 

embrionario o fetal y limitar el desarrollo infantil normal, el que según el descriptor en 

ciencias de la salud (DeCS),(2) es la secuencia de maduración fisiológica y psicológica 

individual desde el nacimiento, sin inclusión de la adolescencia.  

También son muchas las agresiones sobre el sistema nervioso que pueden suceder durante la 

multiplicación y diferenciación celular, mientras ocurre la migración de las neuronas hasta el 

correcto destino final, en el periodo de mielinización, del establecimiento de las conexiones 

precisas entre las neuronas (sinaptogénesis), o en la formación en cantidad o calidad de las 

sustancias neurotransmisoras, entre otras condiciones, y tener similar implicación.(1) 

Los mecanismos fisiopatológicos relacionados con la hipoxia, las infecciones, la diabetes 

gestacional, la hipertensión arterial durante el embarazo y el bajo peso materno, son las 

principales causas de daño antes del nacimiento, mientras que la hipoxia-isquemia, las 

infecciones y los traumatismos, son los eventos más frecuentes al momento de nacer o 

posteriormente; no obstante, debe considerarse siempre la posibilidad de que los trastornos 

metabólicos sean los responsables en etapas tempranas de la vida (errores congénitos del 

metabolismo), ya que, aunque son infrecuentes, algunos tienen la posibilidad de ser tratados 

de manera eficaz y por tanto, no deben ser obviados como una posible causa en la práctica 

clínica.(1) 

A su vez, la magnitud del daño estructural o funcional que estos mecanismos agresores pueden 

producir en el desarrollo y funcionamiento del cerebro -y que se constatan posteriormente 

durante la evaluación clínica del paciente- se encuentran, de manera general, en dependencia 

de la topografía de la agresión al sistema nervioso, de la causa que lo origina y de la 

indiscutible influencia del ambiente. Por supuesto, las consecuencias también son diferentes 

en relación con el momento en que ocurre la agresión, el tiempo de acción de la causa sobre 

el sistema nervioso y de la susceptibilidad de cada organismo, entre otras condiciones.(3,4) 
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El término trastorno del neurodesarrollo incluye diferentes combinaciones de deficiencias en 

las habilidades esperadas para la edad cronológica de un niño en las esferas motoras, del 

lenguaje, la socialización, sensorial y el control de esfínter. No es un trastorno único, sino 

reúne a un grupo de estos con causas, manifestaciones clínicas, pronósticos y tratamientos, 

variables. En el caso de aquellos niños en que clínicamente se constata que no se han adquirido 

de manera adecuada las habilidades según la edad, o que se pierden algunas de las ya 

adquiridas, se habla comúnmente de trastornos del neurodesarrollo (TND) o del desarrollo 

psicomotor.(3,4) 

Específicamente, se denomina retardo o retraso del neurodesarrollo cuando no se han 

adquirido las habilidades (el más frecuente) y se utiliza el término de regresión del 

neurodesarrollo cuando se han perdido. Por tanto, siempre se debe precisar si las 

manifestaciones clínicas mejoran durante el transcurso del tiempo (en mayor o menor 

medida), o si el enfermo pierde habilidades evolutivamente y sin dudas, las comorbilidades 

son diferentes en cada una de estas situaciones.(3,4) 

   Siempre se debe considerar que el sistema nervioso está asociado -de una u otra manera- 

con el resto de los sistemas y órganos del cuerpo humano, e inclusive puede ejercer el control 

de sus funciones; entonces, no sorprende que coexistan en ocasiones disfunciones del sistema 

nervioso y como consecuencia trastornos funcionales de otros órganos o estructuras no 

pertenecientes al sistema nervioso, que constituyen comorbilidades (comorbilidades 

extraneurológicas). Por supuesto, las comorbilidades también pueden no relacionarse 

directamente con este mecanismo y simplemente concomitar enfermedades de causa diferente 

fuera del sistema nervioso.(3,4) 

En otras ocasiones las estructuras cerebrales dañadas pueden ser motivo, simultáneo o gradual, 

de otras enfermedades neurológicas/mentales (comorbilidad neurológica). En muchas 

oportunidades, lo que sucede es que existe una causa común que es la responsable del TND y 

a su vez, de otra enfermedad neurológica o mental. Las enfermedades determinadas 

genéticamente son un ejemplo.(3,4) 

El análisis de las manifestaciones en relación con las estructuras anatómicas ¨disfuncionales¨, 

las afectaciones localizadas en la corteza cerebral pueden explicar, por ejemplo, la asociación 

del TND con epilepsia. Cuando la lesión causal se relaciona con áreas funcionales específicas 

pueden justificar la aparición de disfasia, dislexia, digrafía, discalculia, trastornos del lenguaje 
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y de la visión, que incluso pueden formar parte del TND;(3) de ahí que a veces sea difícil 

determinar en los pacientes con TND, cuáles son las manifestaciones incluidas en el 

diagnóstico y cuando pueden ser consideradas comorbilidad (figura). 

El objetivo de este artículo es examinar las principales comorbilidades crónicas que pueden 

presentarse en pacientes con TND. 

 

 

TDAH: Trastornos de la atención con hiperactividad; TEA: trastornos del espectro autista. 

Fig. - Principales comorbilidades crónicas que pueden presentarse en los pacientes con 

trastorno del neurodesarrollo. 

    

Métodos 

Las fuentes de búsquedas fueron las bases de datos computarizadas: PubMed, Ebsco, SciELO. 

Además, referencias identificadas en los artículos revisados y que se consideraron importantes 

y con validez científica. con diez años o menos de publicación, 42/59 se publicaron en los 

últimos cinco años. Se utilizaron para la búsqueda las palabras clave: trastornos del 

neurodesarrollo, desarrollo infantil, comorbilidad, trastorno autístico; en idioma español, 

inglés, o fránces, en dependencia de la fuente, y se utilizaron como operadores lógicos AND 

y OR, cuando fue necesario.  

 

 

Resultados 
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Entre los indicadores de salud, uno de los más significativos es la calidad de vida del paciente. 

En algunos estudios se registra entre 20 y 50 % de disminución de la calidad de vida en un 

grupo de condiciones crónicas, entre las que se encuentran, entre otras, las personas con 

discapacidades motoras y epilepsia.(4) A medida que se asocian otras enfermedades al TND, 

la calidad de vida del paciente indiscutiblemente empeora. 

Definiciones y consideraciones diagnósticas 

El término trastornos del desarrollo hace referencia al grupo de alteraciones o problemas que 

interfieren en la adecuada maduración y funcionamiento del niño y que se presentan desde el 

nacimiento o en la primera infancia. En la práctica clínica se diagnostican los TND cuando el 

paciente no tiene las habilidades esperadas, o las ha perdido, de acuerdo a su edad y son 

reconocidas cuando se exploran las siguientes esferas del neurodesarrollo: funciones motoras 

(motor grueso y motor fino), del lenguaje (de emisión, de recepción, o de ambos), la 

socialización, las funciones sensoriales y el control de esfínter, en diferentes 

combinaciones.(3). 

¿Se debe considerar de manera similar como TND cuando solo se encuentra afectada una de 

las esferas del neurodesarrollo? Por ejemplo, un paciente con un trastorno primario del 

desarrollo del lenguaje tiene afectada una de las mencionadas esferas, entonces ¿debe 

considerarse que tiene un TND, o psicomotor, o referirse con mayor precisión a un trastorno 

específico del lenguaje? 

Es importante considerar la afirmación de Artigas-Palláres y otros:(5) “Los trastornos del 

neurodesarrollo no son entidades con límites precisos, sino que, por el contrario, se 

caracterizan por la heterogeneidad y el solapamiento entre ellos”  

La cantidad de manifestaciones que se relacionan con el neurodesarrollo y sus límites 

imprecisos, como afirma Artigas-Palláres,(5) influyen en las diferencias que existen entre los 

autores al considerar algunas de ellas como incluidas en el TND y en ocasiones como 

comorbilidad.  

Principales comorbilidades neurológicas en los trastornos del 

neurodesarrollo 

En general, cuando existe una afectación encefálica la consecuencia se manifiesta 

clínicamente como: un trastorno motor (que puede cumplir los criterios de parálisis cerebral 

o no), un retraso o regresión del neurodesarrollo (en los mayores como una discapacidad o 
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regresión intelectual), epilepsia, trastornos de la atención con hiperactividad, o síntomas y 

signos dependientes del área cerebral dañada (visión, audición, lenguaje, entre otras). La 

frecuencia de presentación de los principales síntomas y signos se comporta de disímiles 

maneras respecto a la prevalencia en la población en el mundo y de acuerdo a la región 

estudiada, entre otros factores.(3,4,5,6,7,8) 

Epilepsia 

La epilepsia es un trastorno crónico (considerado recientemente como enfermedad) y que se 

caracteriza por crisis epilépticas recurrentes que pueden ser convulsivas o no, en las que se 

puede conocer o no su causa; las manifestaciones ocurren por descargas anormales de 

neuronas de la corteza cerebral. Recientemente se incluyen en el diagnóstico de epilepsia a 

enfermos con una sola crisis cuando cumple los criterios aceptados por la Liga Internacional 

contra la Epilepsia (ILAE) en el año 2017.(9) 

La prevalencia de la epilepsia es variable y en dependencia del lugar en que se estudie. La 

incidencia también es diferente entre los países desarrollados y aquellos en vías de desarrollo; 

en España hay estudios en los que se reporta 62,6 casos de cada 100 000 habitantes/año y en 

los países de Latinoamérica los estimados son de 92,7-190 casos de cada 100 000 

habitantes/año.(10,11). 

La epilepsia puede encontrarse como comorbilidad del TND y a su vez, ser su causante 

(encefalopatía epiléptica). La ocurrencia de ataques epilépticos se relaciona estrechamente 

con la afectación de las funciones psíquicas, motoras y adaptativas de las personas que la 

padecen.(12) 

En la práctica,en algunas oportunidades es difícil precisar si el deterioro cognitivo, del 

aprendizaje, de la conducta, de las funciones motoras, del lenguaje y de la socialización, 

dependen de un daño cerebral causado por las crisis epilépticas clínicas o subclínicas no 

controladas, o si son debidos a la interacción entre una lesión inicial del sistema nervioso que 

produce estas manifestaciones del neurodesarrollo y también la epilepsia. Desde el siglo 

pasado se han publicado artículos que discuen estos aspectos y también consideran la 

posibilidad de afectación por el tratamiento empleado.(12,13) 

Independientemente de la secuencia de presentación de las manifestaciones, la epilepsia es el 

trastorno neurológico, de los considerados importantes, más frecuente en personas con 

discapacidad intelectual, y se notifica su presencia entre el 20 y 40 % de estos enfermos, que 
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es aproximadamente 30 veces más de lo que ocurre en la población general, lo que hace 

incluso más difícil su atención.(14). 

Causas genéticas y trastornos del neurodesarrollo asociados a epilepsia 

Tuchman y otros,(14) se refieren a la asociación entre trastornos del neurodesarrollo y epilepsia 

y enfatizan en los factores genéticos que pueden influir negativamente en muchos procesos 

del desarrollo y en la función del cerebro, como son las canalopatías, las anomalías del 

desarrollo del sistema nervioso y en específico de los trastornos de la organización de la 

corteza cerebral. Además, hacen referencia a que las crisis epilépticas también pueden ser la 

causa de cambios en la liberación de neurotransmisores y de la expresión génica. 

Algunas cromosomopatías presentan con frecuencia epilepsia asociada al TND y otras 

anomalías; como por ejemplo, el síndrome de X frágil y el síndrome de Down -por solo citar 

dos- en que se incluyen diversas manifestaciones clínicas como son las anomalías 

cardiovasculares, inmunodeficiencias, dismorfias, retraso del neurodesarrollo, y otros 

síntomas neuropsiquiátricos.(15,16) 

Muchas enfermedades en las que se han demostrado anomalías en genes específicos se 

acompañan de la combinación de los TND y epilepsia como manifestación frecuente. Entre 

estas se encuentran los síndromes neuroectodérmicos, como la esclerosis tuberosa, el 

síndrome de Sturge-Weber y la neurofibromatosis tipo 1. La lisencefalia tipo 1, con trastorno 

importante del neurodesarrollo y epilepsia intratable, asimismo, se ha relacionado con 

mutaciones de genes específicos. A su vez, mutaciones en el gen Xq22.3-q23 se asocia con 

esquisencefalia, y en el gen Fukutin (relacionado con la distrofia muscular congénita de 

Fukuyama).(17,18) 

Se conoce que también es frecuente la asociación de retraso mental ligado al cromosoma X 

con epilepsia. Existen más de 50 causas monogénicas de retraso mental (discapacidad 

intelectual) ligado al cromosoma X y se plantea la relación a nivel molecular que justifica la 

comorbilidad.(19) 

Entre las enfermedades neurometabólicas hereditarias, algunas de las enfermedades 

mitocondriales son el mejor ejemplo de epilepsia asociada a TND (herencia mitocondrial), 

con evolución clínica de encefalopatía,(20) aunque no son las únicas enfermedades del grupo 

de las neruometabólicas que se comporta de esa manera. 
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Las canalopatías (ya mencionadas) constituyen la causa de un grupo importante de epilepsias 

y listar las canalopatías conocidas en la actualidad involucradas en la presencia de epilepsia y 

TND, sería hacer muy extenso este capítulo; solo mencionarlas como grupo parece 

suficiente.(21) 

No obstante, al mencionar la genética y asociarla a la epilepsia se debe destacar que la 

influencia gen-ambiente es la principal causa. 

Causas no consideradas primariamente genéticas y trastornos del neurodesarrollo 

asociados a epilepsia 

Causas que actúan durante el periodo prenatal 

Los trastornos motores constituyen una de las manifestaciones de mayor frecuencia y que más 

influye en el diagnóstico de los TND. Según Lorente Hurtado:(22) 

“La parálisis cerebral (PC) es la causa más frecuente discapacidad motora en la edad pediátrica 

y persistirá en la edad adulta”. 

Su diagnóstico se basa en la presencia de trastornos del movimiento (paresia/plejía, 

movimientos involuntarios, o de la coordinación), del tono muscular y de la postura, 

adquiridos tempranamente en la vida y que no tiene carácter progresivo. 

 A su vez, Vázquez Vela y Vidal Ruiz (23) afirman que:  

“La parálisis cerebral (PC) es un problema de salud pública a nivel mundial, siendo la 

principal causa de la discapacidad infantil. La incidencia mundial ha permanecido estable 

durante los últimos años presentándose alrededor de 2 a 2.5 casos por cada 1 000 nacidos 

vivos”. 

Lorente Hurtado (22) precisa además, que: “El límite de edad para considerar un trastorno 

motor cerebral adquirido como PC es ambiguo (cerebro inmaduro), pero, en general, se 

aceptan los 2-3 primeros años de vida”, y que las causas que ocurren en el periodo prenatal 

son las más frecuentes en niños nacidos a término y entre estas, las de mayor frecuencia son: 

las infecciones intrauterinas, los procesos vasculares, y las malformaciones cerebrales de 

etiología diversa. Todas estas causan pueden motivar, además de los trastornos motores, 

discapacidad intelectual, retraso en otras esferas del neurodesarrollo, otras manifestaciones de 

disfunción focal del sistema nervioso y la aparición de epilepsia en algún momento de la 

vida.(24) 
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Estas agresiones al sistema nervioso central (SNC) son capaces de producir daño irreversible 

en la sustancia blanca, en los ganglios basales y en la corteza cerebral, actuar como causa de 

TND y facilitar la ocurrencia de los mecanismos de epileptogénesis y en dependencia de la 

topografía y magnitud del daño, serán las manifestaciones clínicas, el tipo de ataque de 

epilepsia y la respuesta al tratamiento.(23,24) 

Causas que actúan durante el periodo perinatal y posnatal 

Las principales causas en estos periodos son: la encefalopatía hipóxica-isquémica, la 

hemorragia intracraneal en los nacidos pretérmino, las infecciones, y los trastornos 

metabólicos (no se incluyen únicamente las enfermedades neurometabólicas). En el periodo 

posnatal los eventos que pueden ocurrir solo son responsables de 10 % de los síntomas y 

signos y en este tiempo se añaden como posible causa los traumatismos.(23)  

Las epilepsias que ocurren en relación con el daño cerebral en el periodo perinatal y que se 

presentan con crisis tempranamente en la vida, evolucionan con mayor frecuencia con 

epilepsia de difícil control y disfunción en el neurodesarrollo, que las que acontecen más tarde; 

por supuesto, se debe considerar el diagnóstico diferencial de las crisis epilépticas 

sintomáticas agudas con un pronóstico diferente. La susceptibilidad de afectación debido a la 

hipoxia-isquemia no es similar en todas las células cerebrales, ni en todas las zonas de la 

corteza cerebral; esa es la causa de que las manifestaciones cognitivas sean también frecuentes 

en los pacientes con este antecedente y asimismo las manifestaciones motoras.(24,25,26) 

Déficits sensoriales 

El neurodesarrollo transcurre por varias etapas. Existe el llamado periodo crítico en el que se 

desarrolla una habilidad determinada y hay dos habilidades muy importantes para la relación 

del individuo con el entorno y por tanto, para el neurodesarrollo: la visión y la audición, que 

a su vez son necesarias para la continuación de los procesos relacionados con la “maduración” 

del sistema nervioso y la adquisición de nuevas habilidades. Ambas se desarrollan 

fundamentalmente en los primeros cinco meses de vida y cuando eso no ocurre 

adecuadamente, o se presentan afectaciones posteriores dentro de los primeros años de vida, 

entonces la recuperación total es menos probable. 

Trastornos visuales 

Las anomalías visuales en los niños con TND tienen una prevalencia de 13 a 25 % (errores de 

refracción, estrabismo, retinopatías).(27) 



Revista Cubana de Pediatría. 2020;92(4):e1108  

  

11  

  

  
  Esta obra está bajo una licencia  https://creativecommons.org/licenses/b y - nc/4.0/deed.es_E S 

  

La retinopatía de la prematuridad es una de las principales causas de ceguera en los niños y 

con frecuencia se relaciona con TND. La retinopatía ocurre en recién nacidos pretérmino y 

bajo peso, condiciones que se presentan cada vez con mayor frecuencia en todo el mundo y 

en relación con la menor mortalidad en estos casos. Por otra parte, los TND ocurren en 15 % 

de los recién nacidos pretérmino.(20). 

Según Ximena Katz:(28) “La prematuridad extrema constituye un riesgo importante para la 

función visual, no sólo por los efectos potencialmente devastadores para el ojo de la 

retinopatía del prematuro, que puede llegar a la ceguera, sino porque se asocia además al 

desarrollo de miopía, estrabismo y déficit visual cerebral”. 

La miopía en los prematuros extremos se presenta en aproximadamente 30 % de los casos y 

en aquellos que no han presentado retinopatía óptica de la prematuridad, se puede detectar 

hasta en 10 %, y afecta consecuentemente el neurodesarrollo. La causa de la miopía en los 

prematuros es principalmente un cristalino demasiado grueso (con mucho poder dióptrico), lo 

que es una característica del ojo prematuro.(27,28) 

Trastornos de la audición 

La hipoacusia bilateral y permanente se encuentra en aproximadamente 1 por cada 1 000 

nacidos vivos. La prevalencia de sordera en niños con TND es de 18 %. Entre las causas de 

trastornos de la audición en los niños se encuentra el uso de medicamentos ototóxicos en el 

periodo perinatal, la hiperbilirrubinemia, el bajo peso al nacer, la sepsis, la hemorragia 

peri/intraventricular del recién nacido, y se relaciona con la necesidad de ventilación 

mecánica. Todos estos factores de riesgo constituyen también factores de riesgo para otras 

manifestaciones de los TND.(29) 

La hipoacusia es causa de trastorno del lenguaje debido a la afectación del órgano receptor de 

los sonidos. Puede ser la causa del retraso en el desarrollo (por ejemplo, del lenguaje) pero 

además puede ser un trastorno “acompañante” en el retraso o regresión en el desarrollo 

infantil, 

Trastornos de las funciones mentales 

Trastornos de la atención con hiperactividad 

El trastorno de la atención con hiperactividad (TDAH) es uno de los más frecuentes que 

afectan la calidad de vida de los pacientes, junto a la epilepsia, y también se considera uno 

de los trastornos más frecuentes con una prevalencia entre 5,9-7,1 % en niños y adolescentes 
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y 5 % en adultos jóvenes. La inclusión entre los TND sugiere la causa subyacente y el 

carácter evolutivo del trastorno del neurodesarrollo.(30,31) 

El TDAH se encuentra asociado a algunos cuadros genéticos como la esclerosis tuberosa, la 

neurofibromatosis tipo 1, los síndromes velo-cardio-facial, X-Frágil y Prader-Willi,(22) todos 

con manifestaciones de las funciones cognitivas afectadas en diferente magnitud. Algunos 

estudios han demostrado una heredabilidad compartida entre diferentes TND y justifican el 

hallazgo y destacan que la comorbilidad del TDAH con otros TND está presente en 60-70 % 

de los casos. Dentro del apartado ‘trastornos del neurodesarrollo’, destacan los específicos del 

aprendizaje, presentes en 45 % de los casos y el trastorno específico de la lectura parece 

mostrarse como muy frecuente. En las muestras de TDAH se detecta dislexia en  8-39 % de 

los individuos.(15,16,30,31) 

Otros trastornos coexistentes son: trastornos del lenguaje en 12 %, trastornos del desarrollo 

de la coordinación entre 33 - 47 %, y trastornos del espectro autista en 4,2 %. A su vez, varios 

estudios señalan la prevalencia de TDAH en el 8-16 % de pacientes con discapacidad 

intelectual.(30,31) 

Trastornos del espectro autista 

Según Hervás Zúñiga y otros,(32) los trastornos del espectro autista (TEA) comprenden un 

grupo heterogéneo de trastornos, tanto en su etiología como en su presentación clínica, que 

se inician en la infancia y duran toda la vida y que tienen en común la afectación en la 

comunicación social y la presencia de patrones repetitivos y restrictivos de la conducta.  

En los TEA es muy frecuente la asociación con otras enfermedades psiquiátricas, trastornos 

emocionales y otros TND.(33) 

Estudios que presentan el porcentaje de pacientes con TEA + TDAH, muestran cifras variables 

que incluyen entre 2,6 y 78 %. (34)  

Los resultados evidentemente muestran un rango muy amplio, coincidente en algunas 

ocasiones  entre las publicaciones, pero con diferencias importantes en otras, y la variación se 

debe a las características de las edades incluidas, selección de casosy los criterios utilizados, 

entre otras causas. No obstante, es cierto que en todos, los TEA y TDAH se planean asociados 

frecuentementea otros TND. 

Manifestaciones clínicas de las principales comorbilidades 

extraneurológicas 
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Se presentan manifestaciones que ocurren finalmente por disfunción de otros aparatos del 

organismo, pero sin dudas se encuentran asociadas de una u otra manera con el sistema 

nervioso. 

Trastornos de la deglución en los trastornos del neurodesarrollo 

Entender la manera en que el sistema nervioso ejerce “a distancia” su acción sobre el aparato 

digestivo puede ser un problema de mayor complejidad, sobre todo debido a que pequeñas 

disfunciones originadas por este pueden ser la causa de que ocurran trastornos que consiguen 

poner en peligro la vida del individuo, o provocar limitaciones en su calidad de vida. 

En las edades tempranas de la vida ya existen mecanismos de protección que evitan el paso 

de los alimentos y la saliva a la vía respiratoria, los que son controlados de manera automática 

por el sistema nervioso y que se resumen a continuación:(35) 

 

- Elevación y retracción del velo del paladar que evita el paso de los alimentos a las 

fosas nasales. 

- El peristaltismo faríngeo, que lleva los alimentos hasta el esófago, realizado por los 

músculos constrictores de la faringe. 

- Elevación de la laringe para su cierre, fundamentalmente por la epiglotis y las cuerdas 

vocales. 

- La relajación del esfínter cricofaríngeo, para permitir el paso del bolo y la saliva desde 

la faringe al esófago. 

 

Aunque evidentemente es necesario evitar el paso de alimentos a las vías respiratorias, 

también se requiere que no pase mucho aire al esófago. Esta condición se consigue por la 

contracción mantenida del músculo cricofaríngeo durante las primeras fases de la deglución, 

estructura que se corresponde a la porción reforzada inferior del músculo constrictor inferior 

de la faringe, el más inferior de los tres constrictores (constrictor superior, medio e inferior), 

y evita de igual forma el reflujo esófago faríngeo. Ya cuando el bolo debe pasar al esófago, 

entonces ocurre de manera sincronizada la relajación de este músculo para permitir el tránsito 

hasta el estómago.(35) 

Otra de las funciones que están relacionadas con las vías respiratorias, estructuras 

aerodigestivas y el sistema nervioso, es el lenguaje. Para la ejecución adecuada del discurso 
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oral, es necesario suprimir la tos y la deglución, debe acortarse la inspiración y además, se 

necesita prolongar la espiración.(35) 

Sin dudas, el desarrollo de las especies ha ido aparejado a mecanismos de protección como 

forma de aumentar la supervivencia. En relación al paso de fluidos, partículas materiales, o 

secreciones endógenas a las vías respiratorias (broncoaspiración), hay que destacar la función 

protectora de las estructuras que constituyen el aparato aerodigestivo que incluye la faringe, 

el esfínter esofágico superior, el esófago, la glotis, las cuerdas vocales y la vía aérea, las que 

intervienen en reflejos imprescindibles para la protección de la ocurrencia de aspiración en la 

vía aérea.(36). 

El reflujo gastroesofágico en particular, es motivo de un grupo de manifestaciones 

relacionadas principalmente con las vías aéreas superiores e inferiores y entre ellas, la 

laringitis, el asma bronquial, las enfermedades obstructivas pulmonares crónicas, la tos, la 

sinusitis, otitis media, la neumonía recurrente y el cáncer laríngeo, son las de mayor 

frecuencia.(37) 

Son dos los mecanismos por los que el reflujo gastroesofágico contribuye a la ocurrencia de 

síndromes extraesofágicos: el mecanismo directo (por aspiración) y el mecanismo indirecto 

mediado por el nervio vago.  

La tos puede ser inducida por reflujo gastroduodenal en el esófago y la hipofaringe, puede 

entonces ser causada por estimulación directa de la faringe o la laringe, o también puede ser 

el resultado de aspiración. En el reflujo esofágico distal, la tos ocurre por un reflejo bronquial-

traqueal mediado por el nervio vago. Este resultado se explica, desde el punto de vista 

embriológico, por el origen común del esófago y el árbol bronquial con inervación mediante 

el nervio vago.(38) 

 

Una alimentación exitosa y segura requiere de una adecuada y bien coordinada secuencia 

en los procesos de succión, deglución y respiración. El daño congénito o adquirido del 

SNC durante el período neonatal puede llevar a dificultades en la alimentación, como 

succión débil o lenta. Este hallazgo puede ser la primera señal de que el lactante tiene 

algún problema neurológico. Los trastornos de la deglución (TD) son comunes en lactantes 

que evolucionarán a parálisis cerebral o que presentan otros problemas del desarrollo. 

Salinas-Valdebenito L(38) 
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Según Huiracocha Tutiven y otros,(39) los niños con disfunciones neurológicas tienen 

frecuentemente disfagia, condición que les ocasiona infecciones respiratorias a repetición, 

desnutrición, mala calidad de vida, deshidratación y obstrucción de la vía aérea y su oportuno 

diagnóstico permite decidir sobre la mejor intervención.  

Estado nutricional en los trastornos del neurodesarrollo  

El estado nutricional adecuado es un factor positivo en el neurodesarrollo: 

 

Entre las principales consecuencias que tiene la malnutrición en la primera infancia, con 

implicaciones para el desarrollo futuro del niño están: aumento de la morbimortalidad 

infantil, retraso en la talla y desarrollo infantil, reducción del desarrollo muscular y 

alteraciones cognitivas, así también, factores que afectan el proceso de desarrollo integral 

del menor como consecuencia del desequilibrio en su estado nutricional.(40) 

 

se conoce que la desnutrición en las primeras etapas de la vida es causa de alteraciones 

permanentes de las funciones cerebrales y limita además los procesos cerebrales que influyen 

en la recuperación.(33,34) Existen estudios que corroboran que el neurodesarrollo normal tiene 

relación con la adecuada nutrición e influye en la sinaptogenesis y otros proceso que implican 

una mayor integración de las funciones cerebrales, y permiten logros adaptativos necesarios 

como: coordinación de movimientos, adquisición del lenguaje, interacción con el contexto, 

retroalimentación sociocultural, entre otras; y se constituyen en aspectos decisivos frente al 

desarrollo y a la adaptación.(41,42,43,44,45,46,47) 

Leiva y otros,(48) formulan la hipótesis relativa de que la desnutrición durante los primeros dos 

años de vida, podría inhibir el crecimiento del cerebro y esto produciría una reducción 

permanente de su tamaño y un bajo desarrollo intelectual; los primeros dos años de vida no 

solo corresponden al período de máximo crecimiento del cerebro, sino que al final del primer 

año de vida, se alcanza 70 % del peso del cerebro adulto y constituye también, casi el período 

total de crecimiento de este órgano. 

La desnutrición entendida como “síndrome de deterioro del desarrollo”, incluye trastornos del 

crecimiento, retrasos motores y cognitivos, así como del desarrollo del comportamiento, una 
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menor inmuno competencia y un aumento de la morbilidad y mortalidad, en opinión de 

Martorell en 1999, citado por Barreto Bedoya y Quino Ávila.(48) 

Tratamientos antiepilépticos más frecuentes en pacientes con trastornos 

del neurodesarrollo 

En los pacientes con varias enfermedades simultáneas, se deben tener precauciones especiales 

al decidir el tratamiento, añadidas a las que son habituales cuando se trata de una sola y no 

estamos en presencia de comorbilidad o coexistencia entre varias incluidas en el 

TND.(49,50,51,52,53) 

La selección de los medicamentos anticonvulsivantes (o anticrisis), debe ser individualizada. 

No obstante, en los pacientes con discapacidad intelectual se evita generalmente la fenitoína, 

por riesgo de encefalopatía y ataxia, sobre todo en los enfermos que presentan trastornos de 

la marcha, debido a que entre las primeras manifestaciones de intoxicación está la ataxia y en 

aquellos que tienen limitada la deambulación puede retardarse su diagnóstico y se conoce que 

la ocurrencia de intoxicación crónica puede ser motivo de daño estructural cerebral 

irreversible. 

Otro medicamento que se evita en lo posible en aquellos pacientes con epilepsia y limitaciones 

en las funciones mentales, por el riesgo de añadir trastornos de la conducta, es el 

fenobarbital.(50) 

En los enfermos con TDAH el tratamiento de elección es el metilfenidato. La comorbilidad 

de TDAH y epilepsia ocurre entre 30 y 40 %, aunque los estimados dependen de los criterios 

de los diferentes estudios y se registran cifras de 8 % y hasta el 77 %. La mayoría de los 

autores consideran de elección el uso de metilfenidato asociado a carbamazepina o al 

valproato de sodio en epilépticos.(54) 

En los enfermos con TEA, la epilepsia se presenta en 30 % (5-46 %), y en estos casos, el 

valproato de sodio, lamotrigina y levetiracetam son los más utilizados.(55,56,57,58,59) 

 

 

Consideraciones finales  

La ocurrencia de comorbilidad en pacientes con trastornos del neurodesarrollo es frecuente, 

puede presentarse en el sistema nervioso o en otros sistemas del organismo y contribuye a que 

la calidad de vida de estos pacientes se afecte en mayor cuantía.  
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