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Article 

The Intersection of ADHD and Autism: 

Neurodevelopmental Disorders with Shared Origins 

and Distinct Trajectories 

Richard Murdoch Montgomery 

MD, PhD, Mathematician, Universidade de Aveiro, Portugal, mariaantoniavmg@gmail.com 

Abstract: Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) and Autism Spectrum Disorder (ASD) 

are prevalent neurodevelopmental disorders with distinct diagnostic criteria but significant overlap 

in  symptoms  and  comorbidity. This article  explores  the  relationship between ADHD and ASD, 

examining  their  common neurodevelopmental origins,  shared  features, and distinct  trajectories. 

Both disorders are highly heritable, with genetic studies  identifying shared genetic variants and 

neurobiological abnormalities. Environmental factors, including prenatal and perinatal exposures, 

also  contribute  to  their  etiology. Despite  these  commonalities, ADHD  and ASD  exhibit distinct 

developmental  trajectories,  cognitive  profiles,  and  long‐term  outcomes.  Understanding  the 

interplay  between  these  disorders  is  crucial  for  developing  effective  diagnostic  and  treatment 

strategies. Future research should focus on elucidating the underlying mechanisms and developing 

targeted interventions for individuals with comorbid ADHD and ASD. 

Keywords:  ADHD;  ASD;  neurodevelopmental  disorders;  comorbidity;  genetics;  neurobiology; 

environmental factors 

 

Section 1. Introduction 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder  (ADHD) and Autism Spectrum Disorder  (ASD) are 

two  of  the  most  prevalent  neurodevelopmental  disorders,  each  presenting  with  a  unique 

constellation  of  symptoms  that  significantly  impact  the  lives  of  affected  individuals  and  their 

families.  ADHD  is  characterized  by  persistent  patterns  of  inattention  and/or  hyperactivity‐

impulsivity that interfere with functioning or development (American Psychiatric Association, 2013). 

In contrast, ASD is marked by deficits in social communication and interaction, along with restricted, 

repetitive  patterns  of  behavior,  interests,  or  activities  (American  Psychiatric  Association,  2013). 

Despite  their  distinct  diagnostic  criteria,  there  is  growing  evidence  that ADHD  and ASD  share 

common neurodevelopmental origins, with overlapping genetic, neurobiological, and environmental 

factors contributing to their etiology. 

The relationship between ADHD and ASD has been a subject of intense research and debate. 

Historically,  these disorders were considered separate entities, with distinct clinical presentations 

and  underlying  mechanisms.  However,  recent  advances  in  genetics,  neuroimaging,  and 

neuropsychology have revealed significant overlap between ADHD and ASD, suggesting  that  they 

may represent different manifestations of a shared neurodevelopmental pathway. This article aims to explore 

the relationship between ADHD and ASD, examining their common origins, shared features, and 

distinct trajectories. By understanding the relation between these disorders, we can gain insights into 

their underlying mechanisms and develop more effective diagnostic and treatment strategies. 
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Section 2. Discussion 

Section 2.1 The Prevalence and Diagnostic Criteria of ADHD and ASD 

Prevalence 

ADHD  is  one  of  the  most  commonly  diagnosed  neurodevelopmental  disorders,  affecting 

approximately 5‐7% of school‐aged children worldwide (Polanczyk et al., 2007). The prevalence of 

ADHD varies by age, gender, and geographic location, with higher rates reported in males and in 

Western countries (Polanczyk et al., 2007). ASD, on the other hand, is less prevalent but still affects a 

significant portion of the population, with estimates ranging from 1‐2% of children (Baio et al., 2018). 

The  prevalence  of ASD  has  been  increasing  over  the  past  few decades,  likely  due  to  improved 

diagnostic methods and increased awareness (Baio et al., 2018). 

Diagnostic Criteria 

The diagnostic criteria for ADHD and ASD are outlined in the Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders,  Fifth  Edition  (DSM‐5)  (American  Psychiatric Association,  2013). ADHD  is 

characterized by a persistent pattern of inattention and/or hyperactivity‐impulsivity that interferes 

with functioning or development. The symptoms must be present in two or more settings (e.g., home, 

school, work) and must have been present before the age of 12 years. The DSM‐5 recognizes three 

subtypes of ADHD: predominantly inattentive presentation, predominantly hyperactive/impulsive 

presentation, and combined presentation. 

ASD, on the other hand, is characterized by persistent deficits in social communication and social 

interaction across multiple contexts, as well as restricted, repetitive patterns of behavior, interests, or 

activities. The symptoms must be present in the early developmental period and must cause clinically 

significant impairment in social, occupational, or other important areas of functioning. The DSM‐5 

recognizes  three  levels  of  severity  for ASD,  based  on  the  degree  of  support  required  for  social 

communication and restricted, repetitive behaviors. 

Section 2.2 The Overlap Between ADHD and ASD 

Comorbidity 

One of the most striking features of the relationship between ADHD and ASD is their high rate 

of  comorbidity.  Studies  have  shown  that  up  to  50‐70%  of  individuals with ASD  also meet  the 

diagnostic criteria for ADHD, and vice versa (Rommelse et al., 2010; Simonoff et al., 2008). This high 

rate of comorbidity suggests that ADHD and ASD may share common underlying mechanisms, with 

overlapping genetic, neurobiological, and environmental factors contributing to their etiology. 

Shared Symptoms 

In addition  to  their high  rate of  comorbidity, ADHD and ASD  share  several  symptoms and 

behavioral features. For example, both disorders are associated with deficits in executive functioning, 

including difficulties with attention, working memory, and cognitive flexibility (Barkley, 1997; Hill, 

2004). These deficits can manifest as problems with planning, organizing, and completing tasks, as 

well as difficulties with impulse control and emotional regulation. 

Both ADHD  and ASD  are  also  associated with  sensory processing  abnormalities,  including 

hypersensitivity or hyposensitivity to sensory stimuli (Marco et al., 2011; Reynolds & Lane, 2008). 

These sensory processing abnormalities can contribute to behavioral and emotional dysregulation, 

as well as difficulties with social interaction and communication. Furthermore, both ADHD and ASD 

are associated with motor coordination difficulties, including problems with fine and gross motor 

skills, as well as difficulties with balance and coordination (Gillberg, 2003; Ming et al., 2007). These 

motor coordination difficulties can impact a wide range of activities, from handwriting and sports to 

daily living skills and social interactions. 
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Common Neurodevelopmental Origins 

The high rate of comorbidity and shared symptoms between ADHD and ASD suggest that these 

disorders  may  have  common  neurodevelopmental  origins.  Recent  advances  in  genetics, 

neuroimaging, and neuropsychology have provided insights into the underlying mechanisms that 

contribute to the etiology of ADHD and ASD. 

Genetic Factors 

Heritability 

Both ADHD and ASD are highly heritable disorders, with estimates of heritability ranging from 

70‐80% for ADHD and 80‐90% for ASD (Faraone et al., 2005; Ronald & Hoekstra, 2011). This high 

degree of heritability  suggests  that genetic  factors play  a  significant  role  in  the  etiology of  these 

disorders. 

Shared Genetic Variants 

Genetic studies have identified several shared genetic variants that contribute to the etiology of 

both ADHD  and ASD.  For  example,  genome‐wide  association  studies  (GWAS)  have  identified 

common  genetic  variants  that  are  associated  with  both  disorders,  including  variants  in  genes 

involved in neurodevelopment, synaptic function, and neurotransmission (Cross‐Disorder Group of 

the Psychiatric Genomics Consortium, 2013). In addition to common genetic variants, rare genetic 

variants, such as copy number variations (CNVs) and de novo mutations, have also been implicated 

in the etiology of both ADHD and ASD (Sebat et al., 2007; Williams et al., 2010). These rare genetic 

variants  can  have  large  effects  on  gene  expression  and  function,  contributing  to  the  complex 

phenotypes observed in ADHD and ASD. 

Gene‐Environment Interactions 

While genetic factors play a significant role in the etiology of ADHD and ASD, environmental 

factors  also  contribute  to  the development  of  these disorders. Gene‐environment  interactions,  in 

which genetic factors influence the sensitivity to environmental exposures, have been implicated in 

the etiology of both ADHD and ASD (Banerjee et al., 2011; Mandy & Lai, 2016). For example, prenatal 

exposure to environmental toxins, such as lead and pesticides, has been linked to an increased risk 

of ADHD  and ASD, particularly  in  individuals with  certain genetic variants  (Braun  et  al.,  2006; 

Eskenazi et al., 2007). 

Section 2.3 Neurobiological Factors 

Brain Structure and Function 

Neuroimaging  studies  have  provided  insights  into  the  structural  and  functional  brain 

abnormalities associated with ADHD and ASD. Both disorders are associated with alterations  in 

brain structure, including reduced volume and cortical thickness in several brain regions, such as the 

prefrontal cortex, striatum, and cerebellum (Courchesne et al., 2007; Shaw et al., 2007). These brain 

regions  are  involved  in  a wide  range of  cognitive  and behavioral  functions,  including  attention, 

executive functioning, motor control, and social cognition. In addition to structural abnormalities, 

both ADHD and ASD are associated with alterations in brain function, including abnormal patterns 

of  neural  activation  and  connectivity  (Castellanos  et  al.,  2002;  Di Martino  et  al.,  2009).  These 

alterations  in  brain  function  can  contribute  to  the  cognitive  and  behavioral  deficits  observed  in 

ADHD and ASD, as well as the sensory processing abnormalities and motor coordination difficulties. 

Neurotransmitter Systems 

Neurotransmitter systems play a crucial role in the regulation of brain function and behavior. 

Both ADHD and ASD are associated with alterations in several neurotransmitter systems, including 

the dopaminergic, serotonergic, and glutamatergic systems (Gizer et al., 2009; Penzes et al., 2013). 
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These neurotransmitter systems are involved in a wide range of cognitive and behavioral functions, 

including attention, executive functioning, motor control, and social cognition. 

Dysregulation of these neurotransmitter systems can contribute to the cognitive and behavioral 

deficits observed  in ADHD and ASD, as well as  the sensory processing abnormalities and motor 

coordination difficulties. For example, alterations in the dopaminergic system have been linked to 

deficits in attention and executive functioning in ADHD, while alterations in the serotonergic system 

have been linked to deficits in social cognition and repetitive behaviors in ASD (Gizer et al., 2009; 

Penzes et al., 2013). 

Section 2.4 Environmental Factors 

Prenatal and Perinatal Factors 

Prenatal and perinatal factors have been implicated in the etiology of both ADHD and ASD. For 

example, prenatal exposure to environmental toxins, such as lead and pesticides, has been linked to 

an increased risk of ADHD and ASD (Braun et al., 2006; Eskenazi et al., 2007). In addition, perinatal 

complications, such as preterm birth and low birth weight, have been associated with an increased 

risk of ADHD and ASD (Ben Amor et al., 2005; Schendel & Bhasin, 2008). These prenatal and perinatal 

factors  can  interact with  genetic  factors  to  influence  the  development  of ADHD  and ASD.  For 

example,  individuals  with  certain  genetic  variants  may  be  more  sensitive  to  the  effects  of 

environmental  toxins or perinatal complications,  leading  to an  increased  risk of developing  these 

disorders (Banerjee et al., 2011; Mandy & Lai, 2016). 

Psychosocial Factors 

Psychosocial  factors,  such  as  family  environment  and  parenting  practices,  have  also  been 

implicated  in  the etiology of ADHD and ASD. For example, parental psychopathology,  including 

depression  and  anxiety,  has  been  linked  to  an  increased  risk  of ADHD  and  ASD  in  offspring 

(Goodman & Gotlib, 1999; Piven & Palmer, 1999). In addition, adverse childhood experiences, such as abuse 

and neglect, have been associated with an increased risk of ADHD and ASD (Green et al., 2010; Kessler et 

al., 2010). 

These psychosocial factors can interact with genetic and neurobiological factors to influence the 

development  of  ADHD  and  ASD.  For  example,  individuals  with  certain  genetic  variants  or 

neurobiological abnormalities may be more sensitive to the effects of adverse childhood experiences, 

leading to an increased risk of developing these disorders (Banerjee et al., 2011; Mandy & Lai, 2016). 

Section 2.4 The Distinct Trajectories of ADHD and ASD 

While ADHD and ASD share common neurodevelopmental origins and overlapping symptoms, 

they  also  have  distinct  trajectories  and  outcomes. Understanding  these  differences  is  crucial  for 

developing effective diagnostic and treatment strategies. 

Developmental Trajectories 

ADHD and ASD have distinct developmental  trajectories, with  symptoms  and  impairments 

emerging at different ages and  following different courses over  time. ADHD symptoms  typically 

emerge  in early childhood, with  the majority of cases diagnosed by  the age of 7 years  (American 

Psychiatric Association, 2013). The symptoms of ADHD tend to persist into adulthood, although the 

severity and presentation of symptoms may change over time (Faraone et al., 2006). 

In contrast, ASD symptoms typically emerge in the first 2‐3 years of life, with the majority of 

cases diagnosed by  the age of 3 years (American Psychiatric Association, 2013). The symptoms of 

ASD tend to be more stable over time, although the severity and presentation of symptoms may vary 

depending on the level of support and intervention received (Howlin et al., 2004). 
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Section 2.5 Cognitive and Behavioral Profiles 

ADHD  and ASD  have  distinct  cognitive  and  behavioral  profiles, with  different  patterns  of 

strengths and weaknesses. Individuals with ADHD typically exhibit deficits  in attention, working 

memory,  and  executive  functioning,  as well  as  difficulties with  impulse  control  and  emotional 

regulation  (Barkley,  1997).  In  contrast,  individuals with ASD  typically  exhibit  deficits  in  social 

communication and  interaction, as well as  restricted,  repetitive patterns of behavior,  interests, or 

activities (American Psychiatric Association, 2013). 

These distinct cognitive and behavioral profiles can  influence  the  types of  interventions and 

supports that are most effective for individuals with ADHD and ASD. For example, individuals with 

ADHD may  benefit  from  interventions  that  target  attention  and  executive  functioning,  such  as 

cognitive‐behavioral  therapy  and  medication,  while  individuals  with  ASD  may  benefit  from 

interventions that target social communication and interaction, such as applied behavior analysis and 

social skills training. 

Long‐Term Outcomes 

ADHD and ASD have distinct long‐term outcomes, with different patterns of functioning and 

quality of life. Individuals with ADHD tend to have poorer academic and occupational outcomes, as 

well  as  higher  rates  of  comorbid  psychiatric  disorders,  substance  use  disorders,  and  criminal 

behavior  (Barkley  et al., 2006).  In  contrast,  individuals with ASD  tend  to have poorer  social and 

adaptive outcomes, as well as higher rates of comorbid intellectual disability and medical conditions 

(Howlin et al., 2004). 

These  distinct  long‐term  outcomes  highlight  the  importance  of  early  identification  and 

intervention  for  individuals  with  ADHD  and  ASD.  By  providing  targeted  interventions  and 

supports, we can improve the functioning and quality of life for individuals with these disorders, as 

well  as  reduce  the  burden  on  families  and  society,  especially when ADHD  has,  nowadays,  an 

excellent treatment with life changer results in most patients. 

Implications for Diagnosis and Treatment 

The  relationship  between  ADHD  and  ASD  has  important  implications  for  diagnosis  and 

treatment. Understanding the common neurodevelopmental origins and overlapping symptoms of 

these disorders can help clinicians to identify individuals who may be at risk for comorbid conditions 

and to provide more comprehensive and targeted interventions. 

Diagnostic Considerations 

Given the high rate of comorbidity between ADHD and ASD, clinicians should be aware of the 

potential for co‐occurring symptoms and should assess for both disorders in individuals who present 

with symptoms of either condition. This can be achieved through the use of standardized diagnostic 

tools, such as the Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS) and the Conners Rating Scales, 

as well as through a thorough clinical history and examination. 

In addition, clinicians should be aware of the potential for diagnostic overshadowing, in which 

the symptoms of one disorder are attributed to the other disorder, leading to a missed or delayed 

diagnosis. For example, the symptoms of ADHD may be attributed to the social and communication 

deficits of ASD, leading to a missed diagnosis of ADHD. Similarly, the symptoms of ASD may be 

attributed to the inattention and hyperactivity of ADHD, leading to a missed diagnosis of ASD. 

Section 2.6 Treatment Considerations 

The relationship between ADHD and ASD also has important implications for treatment. Given 

the common neurodevelopmental origins and overlapping symptoms of these disorders, it is likely 

that some interventions and supports may be effective for both conditions. For example, cognitive‐

behavioral therapy and social skills training may be effective for individuals with both ADHD and 

ASD, as  these  interventions  target  the underlying deficits  in attention, executive  functioning, and 
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social  communication.  In  addition,  clinicians  should  be  aware  of  the  potential  for  medication 

interactions and should carefully monitor the effects of medications  in  individuals with comorbid 

ADHD and ASD. For example, stimulant medications, which are commonly and successfully used to 

treat ADHD, may  exacerbate  the  symptoms of ASD,  such as  irritability and  repetitive behaviors 

(Handen et al., 2000). Similarly, antipsychotic medications, which are commonly used to treat  the 

symptoms of ASD, may exacerbate the symptoms of ADHD, such as inattention and hyperactivity 

(Stigler et al., 2004). 

Section 2.6 Future Directions 

The  relationship between ADHD and ASD  is a complex and evolving area of  research, with 

many  unanswered  questions  and  challenges.  Future  research  should  focus  on  elucidating  the 

underlying mechanisms  that  contribute  to  the  common neurodevelopmental origins  and distinct 

trajectories  of  these  disorders.  This  can  be  achieved  through  the  use  of  advanced  genetic, 

neuroimaging, and neuropsychological techniques, as well as through the development of animal 

and  cellular models  of ADHD  and ASD.  EEG  biomarkers  are  also  a  promising  research  niche 

(Montgomery, 2024). 

In addition, future research should focus on developing more effective diagnostic and treatment 

strategies for individuals with comorbid ADHD and ASD. This can be achieved through the use of 

longitudinal studies, which can track the developmental trajectories and outcomes of these disorders 

over time, as well as through the use of randomized controlled trials, which can evaluate the efficacy 

and safety of different interventions and supports. 

Finally,  future research should  focus on addressing  the ethical and social  implications of  the 

relationship between ADHD and ASD. This can be achieved through the development of appropriate 

regulatory frameworks and ethical guidelines, as well as through the engagement of stakeholders, 

including individuals with ADHD and ASD, their families, and healthcare providers. 

Section 3. Conclusion 

The  relationship between ADHD  and ASD  is  a  complex  and multifaceted one, with  shared 

neurodevelopmental origins, overlapping  symptoms, and distinct  trajectories. Understanding  the 

relation between these disorders  is crucial for developing more effective diagnostic and treatment 

strategies, as well as for advancing our understanding of the underlying mechanisms that contribute 

to their etiology. 

While there are many challenges and unanswered questions in this area of research, the future 

holds great promise for improving the lives of individuals with ADHD and ASD. By harnessing the 

power  of  genetics,  neuroimaging,  and  neuropsychology, we  can  gain  insights  into  the  common 

neurodevelopmental origins and distinct trajectories of these disorders and develop more targeted 

and effective interventions and supports. 

As the field continues to evolve, it will be essential to engage stakeholders, including individuals 

with ADHD and ASD,  their  families, and healthcare providers,  in  the  research and development 

process. By working together, we can ensure that the benefits of this research are realized, and that 

the lives of individuals with ADHD and ASD are improved. 
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