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Resumen

El metilfenidato es un farmaco de primera linea para el tratamiento del Trastorno
de Déficit de Atencién e Hiperactividad (TDAH), aunque su uso no ese limita a este.
Se comercializa desde 1954, habiéndose generado gran cantidad de conocimiento
acerca de su funcionamiento y efectividad, asi como también controversias acerca
de su uso. Se presenta una revisién que incluye todos los aspectos que deben ser
conocidos por los profesionales que trabajan con pacientes medicados con este
fdrmaco. Abarcamos los mecanismos de accion, farmacodindmica, indicaciones'y
efectos secundarios, ast como las interacciones que puede tener con otros fdrmacos
y el uso que se le da al medicamento fuera del sistema de salud (como mejorador de
la cognicion). También se revisa la efectividad de este medicamento en el tratamiento
del TDAH vy las controversias y malentendidos que han ido surgiendo respecto a
su utilizacién en pacientes pedidtricos. Asi mismo, se dedica un breve apartado
a la interaccién de este fdrmaco con el sistema de recompensa del cerebro, y la
posibilidad de generar dependencias al compuesto.
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Abstract

Methylphenidate is a first-line drug for the treatment of Attention Deficit and
Hyperactivity Disorder (ADHD), although it’s use is not limited to this disorder.
The drug has been commercialized since 1954, and a huge body of knowledge
has been generated about its functioning and effectiveness, although many
controversies have also emerged. Here we present a review that includes all
information that should be well known by professionals working with patients
taking methylphenidate. The article also includes mechanisms of action,
pharmacodynamics, indications and adverse effects, possible interactions
with other drugs, and the use of methylphenidate outside of the health system
(as a cognitive enhancer). We also review the effectiveness of the drug in the
treatment of ADHD and the controversies and misunderstandings that have
emerged about its use for pediatric patients. Likewise, a brief section is dedicated
to the interaction of this drug with the brain reward system, and the possibility

of generating an addiction to methylphenidate.

Keywords: Methylphenidate, ADHD, stimulants, reward, controversies.

Introduccion

Pocos farmacos han generado tanta
controversia como el metilfenidato. Este
compuesto estimulante, sintetizado por
primera vez en 1944 y comercializado
desde 1954 (Paolo Busardo et al., 2016),
esactualmente una de las primeras lineas
de intervencidn para el Trastorno de
Déficit de Atencion con Hiperactividad
(TDAH) (Rabito-Alcon & Correas-Lauffer,
2014). Ademas de su indicacién primaria,
se utiliza para el tratamiento de otros
trastornos (Wenthur, 2016) e incluso
como potenciador cognitivo al margen
del sistema de salud (Fond et al., 2015).
Después de tratar brevemente la fisio-
patologia del TDAH, se realizard una
revision del metilfenidato, abarcando
sumecanismo de accion, farmacocinética,
indicaciones y efectos secundarios, asi
como también una explicacién critica de
las controversias planteadas a partir de su
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prescripcion para usos médicos y también
de su uso como mejorador cognitivoy su
potencial adictivo.

Fisiopatologia del trastorno por déficit
de atencion con hiperactividad

A partirde la teoriaque sostiene que los sinto-
mas del TDAH son causados poranomalias
de la neurotransmision de catecolaminas
en el cortex prefrontal (Arnsten, 2006), se
plantean dos posibles situaciones que expli-
carian la fisiopatologia del trastorno desde
laregulacion del arousal: una porexcesoyla
otra pordefecto. Elarousal implicael tipo de
actividad que presenta el sistema reticular
activador ascendente del tronco cerebral,
el sistema endocrino y el sistema nervioso
auténomo, y se relaciona con la liberacion
de neurotransmisores como la acetilcolina,
norepinefrina, dopaminay serotoninaen la
corteza prefrontal (Rastmanesh, 2010), los
cuales tendran diferentes funciones.
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Cuando un cuadro de TDAH se debe a
un déficit de arousal, se entiende que
habria una deficiente neurotransmision
tonica de monoaminas, especificamente
dopaminay norepinefrina, para lo que se
administran estimulantes para incremen-
tarel tono de estos neurotransmisores en
la corteza prefrontal (Rastmanesh, 2010).
Por otro lado, cuando el TDAH se debe a
un exceso de arousal, este implicaria una
excesiva neurotransmision de dopaminay
norepinefrina en la corteza prefrontal, que
sobreexcita los receptores depaminérgicos
y noradrenérgicos de la region, porlo que
seadministran estimulantes para desen-
sibilizar estos receptores (Stahl & Stahl,
2013). Es decir, que la misma intervencion
con estimulantes mejoraria la sintomato-
logia en ambos casos, aunque esta tenga
mecanismos causantes opuestos (exceso
o defecto de arousal).

Los receptores de dopamina D-1y los
receptores alfa-2 adrenérgicos de las
neuronas piramidales cumplen una
funcion relevante en el procesamiento
de lainformacién en la corteza prefrontal
(Arnsten, 2006), donde los receptores D-1
se encargan de reducir el “ruido” de las
sefiales neuronales, —es decir, permiti-
rian que las personas puedan identificar
estimulos relevantes de otros que no lo
son—, mientras que los receptores alfa-2
adrenérgicos se encargan de la ampli-
ficacion de la sefial y la saliencia de los
estimulos a atender. La falta o el exceso
de estimulacién de estos receptores en la
corteza prefrontal hace que las personas
no pueden atender selectivamente, asi
como que no puedan sostener la aten-
cion por un tiempo determinado (Stahl

& Stahl, 2013), produciendo los sintomas
atencionales del TDAH. Dependiendo
de laregion prefrontal afectada, tendran
lugar diferentes sintomas relacionados
a este trastorno, a los cuales volveremos
mas adelante.

Mecanismo de accion

Dado que el TDAH (pero también otros
trastornos) tienen un fuerte compo-
nente de desregulacion catecolinérgica
prefrontal, los farmacos idéneos para
estas condiciones deben estabilizar la
neurotransmision en estas estructuras.
Los estimulantes, incluyendo el metil-
fenidato, incrementan la presencia de
neutoransmisores mediante la inhibi-
cion de los transportadores, que son las
estructuras encargadas de transportar
a los neurotransmisores para ser reci-
clados o degradados después de haber
ejercido su efecto. Sin embargo, algunos
estimulantes lo hacen de forma fésica,
lo que causa incrementos rapidos y
frecuentes de neurotransmisores que
estan relacionados con el sistema de
recompensa, euforia y abuso. Por otro
lado, estan los estismulantes de libera-
cion tonica, es decir, lenta y sostenida,
asociados con los efectos terapéuticos
de los estimulantes para el TDAH, tales
como el metilfenidato (Stahl & Stahl,
2013).

Los efectos terapéuticos del metilfeni-
dato ocurren a través de un conjunto de
mecanismos entre los que resaltan la
inhibicion del transportador de dopa-
mina (DAT) y del transportador de nore-
pinefrina (NET), llevando al incremento
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de estos neurotransmisores en los espa-
cios sinapticos, sobre todo en la corteza
prefrontal (Briars & Todd, 2016). Se ha
descrito que la afinidad de este fAirmaco
por el transportador de dopamina se da
en mayor medida que por el de noradre-
nalina (Papaseit et al., 2013).

Es importante mencionar que, ademas
de dopamina, el DAT también trans-
porta norepinefrina, ya que tienen una
composiciéon quimica similar, debido a
que en algunas neuronas la dopamina
es transformada en norepinefrina por
la enzima dopamina beta-hidroxilasa
(Stahl & Stahl, 2013).

Otros mecanismos de accion reportados
incluyen el agonismo del receptor 1A
de serotonina (sHT1A), redistribucion
del transportador vesicular de monoa-
minas tipo 2 (VMAT2), y la activacion
de receptores adrenérgicos (Faraone,
2018). Estos mecanismos moleculares
conllevan al aumento de dopamina y
norepinefrina en areas corticales, y en
el caso de la dopamina también en el
estriado (Rubia et al., 20m).

Si bien la mayoria de las formulaciones
de este compuesto lo contienen en su
forma racémica, se cree que el enantid-
mero D (dexmetilfenidato) podria ser
mas efectivo que el enantiéomero L (Bartl
et al., 2017). Asimismo, estudios con
Tomografia por Emisidn de Positrones
han demostrado que el enantiomero D es
el responsable de los efectos farmacoldgi-
cosy también adversos del medicamento
(Freese et al., 2012).

Farmacocinética

El metilfenidato administrado porvia oral
se absorbe rapidamente, teniendo una
biodisponibilidad variable, asi como un
tiempo variable para alcanzar la concen-
traciéon méaxima, el cual depende de la
preparacion farmacéutica (Papaseit etal.,
2013). Ademas de las diferentes formu-
laciones de liberacion extendida, que
pueden funcionar con diversos meca-
nismos, la farmacocinética del metil-
fenidato tendra variaciones si se admi-
nistra en su forma racémica (que es mas
comun) o como d-metilfenidato (Patrick
& Straughn, 2016).

En las formulaciones de liberacion inme-
diata, el medicamento se absorbe casi
completamente, alcanzando un pico plas-
maticode1a 3 horas de suadministracion
(Challman & Lipsky, 2000). La absorcion
se puede ver acelerada si se administra el
medicamento junto con comidas, efecto
que no se observa significativamente en
formulaciones de liberacion prolongada
(Salleeetal., 2017). La biodisponibilidad es
del 30% aproximadamente (Freese etal.,
2012). Lavida media del medicamento es
desolo1.5a2.5hs, loque puede explicarse,
en parte, por su baja union a proteinas
plasmaticas (Challman & Lipsky, 2000),
aunque esto es bastante variable entre
diferentes sujetos. El metilfenidato es
metabolizado a dcido ritalinico por enzi-
mas hepaticas, para luego ser excretado
por via renal casi en su totalidad (Freese
etal, 2012).

Es importante tener en cuenta que la
farmacocinética del metilfenidato
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administrado mediante parches (via trans-
dérmica) puede ser diferente en algunos
aspectos respecto al administrado por
via oral. Esta via podria ser preferida por
minimizar el metabolismo de primer paso,
evitar la irritacion en el estomago, evitar
picos plasmaticos y tener una absorciéon
mas estable en el tiempo, entre otras
(Findling & Dinh, 2014).

Indicacionesy posologia

La dosis requerida para lograr un efecto
terapéutico puede ser bastante variable.
En el caso del Trastorno por Déficit de
Atencion e Hiperactividad pediatrico, la
dosis recomendada comprende el rango
de 0.5 a 2 miligramos por cada kilogramo
de pesoal dia, llegando hasta un maximo
de 6omg/dia (Papaseit et al., 2013). En el
casode TDAH en adultos, la dosis maxima
varia entre 8oy 18omg/dia, aunque la dosis
de comienzo es de 1omg/dia (Kolaretal.,
2008). Hay que tener en cuenta que la
dosis a utilizar y los regimenes de admi-
nistracion pueden variar seguin diferentes
autores y guias, quedando finalmente a
criterio del médico tratante.

Es importante mencionar que la dosis
afecta el perfil terapéutico y de abuso.
En el caso del metilfenidato, una dosis
baja optimiza la cantidad y duracién de
la ocupaciéon de NET y DAT para su uso
terapéutico, logrando que la ocupacién
del NET en la coreza prefrontal sea sufi-
cientemente duradera para aumentar la
sefal tonica de norepinefrina y estimular
los recertores alfa 2 adrenérgicos. Por

otro lado, la ocupacion del DAT seria la
suficiente para aumentar la sefial tonica
de dopamina y estimular los receptores
D1 sin incrementar la sefial fasica en los
receptores D2 en el nticleo accumbens
(Stahl & Stahl, 2013), estrutura relacionada
al placery las adicciones.

Este foirmaco esta disponible en capsulas
y tabletas para su administraciéon por via
oral, ademas de contar con presentaciones
en parches para su absorcion transcuta-
nea. En cuanto a la administracién oral,
se puede encontrar el medicamento de
liberacién inmediata y liberacion prolon-
gada. El primero alcanza su concentracion
maxima en el plasma a las 1-2 hs de la
administracion, teniendo una vida media
de 2-3 hs, requiriendo multiples adminis-
traciones al dia (Freese et al., 2012). Las
presentaciones de liberacion prolongada
pueden ser de dos tipos: OROS (osmotic
release oral system) Y SODAS (spheroidal
oral drug absorption system).

Afortunadamente, el metilfenidato cuenta
con varias presentaciones que varian en
cuanto al porcentaje de farmaco de libe-
racién inmediata vs liberacién prolon-
gada, lo cual permite ajustar mejor el
medicamento a las caracteristicas de cada
paciente (Mardomingo-Sanz, 2012). Por
otro lado, si bien este farmaco es utili-
zado ampliamente en el tratamiento del
TDAH, no hay que olvidar que también es
indicado para el tratamiento de otros tras-
tornos, los cuales incluyen narcolepsia,
algunos cuadros depresivos, y somnolen-
cia o fatiga excesiva (Stahl & Stahl, 2013).
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Efectos adversos e interacciones
medicamentosas

Se han asociado diversos efectos adversos
al consumo de metilfenidato, entre los que
se encuentran los siguientes: problemas
cardiovasculares (arritmias, hipertension),
retardo del crecimiento, cefaleas, insom-
nio, brotes psicoticos (aunque son muy
raros, e incluso hay quienes sostienen que
estos sintomas no ocurren como efecto del
medicamento, sino como parte del cuadro
clinico que se pretende tratar (Man et al.,
2016), molestias abdominales y disminu-
cion del apetito (Saiz Fernandez, 2018).

El riesgo de problemas vasculares es
mayor al inicio del tratamiento, aunque
en general la probabilidad de estos efectos
secundarios es muy baja (Shin etal., 2016).
De cualquier forma, es necesario tenerlos
en cuenta en casos en que los pacientes
ya tienen un problema cardiaco.

En cuanto a la posibilidad de empeorar
cuadros epilépticos o generar convulsio-
nes, un estudio encontro6 que el metilfe-
nidato no empeoraba la progresion de
la enfermedad en sujetos con epilepsia,
aunque si podria ser beneficioso para
mejorar los sintomas cognitivos de esta
enfermedad (Adams et al., 2017). Otra
revision (Ravi & Ickowicz, 2016) concluyd
que es justificado utilizar este farmaco
en nifos con epilepsia estable, dado que
en casi todos los casos no produce un
aumento de crisis convulsivas.

Las cefaleas, insomnio y malestar abdo-

minal —que son efectos secundarios
mas frecuentes—, se explican por las
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caracteristicas estimulantes y simpati-
comiméticas del farmaco, por lo que en
caso ocurran es necesario ajustar la dosis
o el régimen de tratamiento (Garcia &
Durdn, 2005).

Las interacciones medicamentosas no
son comunes en los farmacos estimu-
lantes, aunque estas interacciones si son
significativas en las anfetaminas (Briars &
Todd, 2016). El metilfenidato puede inte-
ractuar negativamente con inhibidores
de la monoamino oxidasa (Israel, 2015),
agentes vasopresores (por el riesgo de
hipertension), y algunos antiepilépticosy
anticoagulantes cumarinicos (Zagnoni &
Albano, 2002). Los efectos sobre estos dos
ultimos tipos de farmacos son producidos
por la inhibicion que ejerce el metilfeni-
dato sobre el metabolismo de estos farma-
cos. Por estos motivos es que, en el caso
que un paciente tuviera que recibiralguna
medicacion de este tipo, se debera ajustar
las dosisy el régimen de tratamiento para
evitar posibles complicaciones.

Efectividad para
el tratamiento de TDAH

Esampliamente aceptado que el TDAH es
originado por una desregulacion de dife-
rentes estructuras, predominantemente en
la corteza prefrontal. Se han identificado 3
sindromes prefrontales que estarian ligados
aeste trastorno, siendo los siguientes: 1) el
sindrome medial, que conllevariaa desmo-
tivacion, apatiay problemas atencionales;
2) el sindrome dorsolateral, asociado a
rigidez cognitiva, dificultad para solucionar
problemas y problemas de memoria de
trabajo; y 3) el sindrome orbitofrontal, que
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se reflejaria en desinhibicién, desorgani-
zacion y desregulacion emocional (Mejia
etal., 2013).

La desregulacidn de estas estructuras,
que dara lugar a los sintomas descri-
tos, ocurre por una desorganizacion de
la neurotransmision noradrenérgica y
dopaminérgica, lo que produce un proce-
samiento de la informacion ineficiente
(Stahl & Stahl, 2013). Los mecanismos de
accion del metilfenidato, descritos ante-
riormente, parecen ser capaces de corregir
estos desbalances, lo que es reflejado en
estudios clinicos que han sido recopilados
en diferentes metaanalisis que corroboran
la efectividad del farmaco en el TDAH.

Un importante meta-analisis (Cortese
etal., 2018) concluy6 que el metilfenidato
era el tratamiento mas efectivo para el
TDAH en nifios y adolescentes, mientras
que en adultos el tratamiento con anfeta-
minas podria ser mas efectivo. Sin embargo,
esto no significa que el metilfenidato no
sea efectivo en el TDAH adulto. Epstein
et al. (2014) concluyeron tras la revision
de diferentes estudios que este farmaco es
efectivo para el control de los sintomas de
hiperactividad, impulsividad e inatencién
enadultos, ademas de mejorar la condicion
clinica en general. Por otro lado, Storebg
et al. (2015) concluyeron que, en nifios,
el metilfenidato mejora los sintomas de
TDAH reportados por los profesores, asi
como la conducta en general reportada
por los profesores y la calidad de vida en
general segun el reporte de los padres.
En cuanto al tratamiento de adolescen-
tes, Chan et al. (2016), concluyeron que el
metilfenidato es efectivo en esta poblacién,

aunque también fueron efectivos otros
farmacos como atomoxetina, anfetaminas
y guanfacina; en todos los casos salvo la
atomoxetina, estos autores sostienen que
la evidencia apunta a usar formulaciones
de liberacién prolongada.

Kortekaas-Rijlaarsdam etal. (2019), en un
metaanalisis, indagaron la efectividad del
metilfenidato sobre el rendimiento acadé-
mico en nifios con TDAH, el cual es uno
de los elementos ampliamente afectado
en este trastorno. Lo que encontraron fue
que este farmaco mejoraba algunas de
las areas evaluadas, como matematicasy
velocidad de lectura, aunque la mejora del
rendimiento académico no era tan elevada
como la eficacia del metilfenidato para
controlar los otros sintomas del trastorno.
Es importante tener esto en cuenta, ya
que podria interpretarse que el farmaco
es ineficaz mientras no afecte positiva-
mente el rendimiento académico y deje
de administrarse por tal motivo, aunque
controle los sintomas adecuadamente.

Rezaei etal. (2016) encontraron que el metil-
fenidato era superior a la atomoxetina, un
farmaco también utilizado en el tratamiento
del TDAH, pero solo cuando era adminis-
tradoen presentacionesde liberacion prolon-
gada. Sin embargo, Holmskov et al. (2017)
sostienen que, el metilfenidato de liberacion
inmediata también es efectivo a largo plazo
en el tratamiento de nifios.

Tras revisar estos estudios, en su mayoria
cuidadosos metaandlisis, queda claro que
el metilfenidato es un farmaco efectivo en el
tratamientodel TDAH, aunque cabe resaltar
también que hay otros farmacos efectivos, y
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quealgunas presentaciones del metilfenidato
podrian resultar mejores que otras (los de
liberacion prolongada, por ejemplo).

Usos no médicos

Ademas de su uso para el tratamiento del
TDAH, narcolepsia, y otros trastornos, el
metilfenidato es utilizado al margen de los
propdsitos para los que ha sido aprobado.
Particularmente llama a la atencién el uso
deeste farmaco para mejorar el rendimiento
cognitivo, sobre todo entre estudiantes
universitarios. Los principales motivos para
el uso de metilfenidato en esta poblacién
se dirigen a mejorar el rendimiento acadé-
mico, y para fines recreativos (Pereira etal.,
2018). También existen casos en los que el
metilfenidato es utilizado como droga de
abuso, llegando a producir adiccion, tema
que se trata en el apartado siguiente. Por
estos motivos, es importante que quienes
prescriben este firmaco estén atentos a
posibles situaciones de uso indebido del
medicamento e informen a sus pacientes
sobre los posibles usos indebidos que se le
puede dar (Freese et al., 2012).

Metilfenidato y sistema
de refuerzo: dependencias

El metilfenidato y la cocaina tienen una
estructura y mecanismos de accion simi-
lares, por lo que no sorprenderia que el
medicamento pudiera causar dependencia
(Kim etal., 2009). Asimismo, las anfetami-
nas también tienen un mecanismo deaccion
y efectos muy parecidos a los del metilfeni-
dato, al punto de ser también utilizados en
el tratamiento del TDAH (Faraone, 2018).
El parecido con estas sustancias que son

196

conocidas drogas de abuso lleva al cues-
tionamiento de si, el metilfenidato, tiene
propiedades adictivas, o al menos algo
relacionado al sistema de recompensa del
cerebro. Se conoce que el farmaco tiene
potencial para ser abusado, llegando a ser
autoadministrado por via esnifada.

Al momento de hacer esta revision, no se
encontro estudios clinicos o de prevalencia
que permitan comprender mejor estos
cuadros de adicciones. Sin embargo, en lo
que respectaalageneracion de dependen-
ciasal metilfenidato en pacientes tratados
con este farmaco, estudios indican que
si los pacientes cumplen con las dosis
prescritas no hay riesgos para caer en
un cuadro adictivo (Pereira et al., 2018).

Por otro lado, dado que el farmaco inter-
viene en el funcionamiento de la via de
recompensa en el cerebro (Floren et al.,
2020), ademas de analizar el fendmeno
del abuso de esta sustancia, se podria
considerar que este farmaco podria ser
utilizado en el tratamiento de adicciones a
otras sustancias (como la cocaina), aunque
no se han tenido resultados positivos
(Dursteler et al., 2015).

No hay que dejar de lado que, de acuerdo
a la fisiologia de la sintesis del receptor
y los fenémenos farmacodinamicos, los
neurotransmisores y otras sustancias
como las que inhiben la funcién del
transportador (antagonistas), las cuales
producen sefiales quimicas mediadas
por enzimas que ordenan al ADN de la
neurona que aumente el nimero de trans-
portadores de la membrana, modificando
la presencia de los neutoransmisores e
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indirectamente el numero de receptores
postsindpticos de neuronas cercanas
(Zahniser & Sorkin, 2004).

De acuerdo con esto, se reduciria la
presencia de dopamina y noradrenalina
en abstinencia del fairmaco en un cerebro
con regulacidn a la alta de transporta-
dores de dopamina debido al consumo
excesivo de metilfenidato u otros esti-
mulantes (craving), lo cual se traduce
comportamentalmente en la basqueda
y administracion de la droga (recaida)
para inhibir los transportadores y permitir
que la dopamina alcance los receptores
postsinanticos de las neuronas cercanasy
restablecer la correcta neurotransmision
dopaminérgica (Stahl & Stahl, 2013).

Finalmente, si estos cambios de expresion
genética en la neurona llevan a cambios de
conexiones sinapticas en vias complejas
de neurotransmisores, las funciones que
estas vias llevan a cabo también se veran
afectadasy con ellas el comportamiento,
lo que podria causar efectos permanentes
(Nestler, 2004).

Controversias

En los ultimos afios ha existido contro-
versias acerca de si es necesario realmente
medicar a los nifios diagnosticados con
TDAH, eincluso se hallegadoadudarde
laexistencia real del trastorno. De acuerdo
con Quinn y Lynch (2016), algunos han
sostenido que el TDAH no es mas que un
ejemplo de la medicacién de una conducta
que puede resultar molesta, llegando a
decir que el trastorno es un fraude. En
esa linea, no es poco comdn encontrar

articulos en laweb, o incluso profesionales
de la salud mental que sostienen que el
TDAH es una “invencién” de empresas
farmacéuticas para vender sus productos.

Ciertamente, parece ser que el diagnos-
tico de TDAH no es realizado correcta-
mente en muchos casos, llevando a un
uso desmedido del farmaco. Un caso que
llama a la atencién es el de Chile, donde
el 10% de los niflos tiene este diagnostico
(Barra et al., 2013). De cualquier forma,
hay que diferenciar bien entre el caso de
que haya diagnésticos mal hechos de un
trastorno real, y, por otro lado, que todo
lo que se sabe actualmente del trastorno
sea parte de un fraude.

Existe una gran cantidad de publicaciones
cientificas que dan validez al trastorno y
diagnostico del TDAH, que incluyen estu-
dios acerca de genes alterados en el tras-
torno, ver el estudio de Faraone y Larsson
(2019) para una revisién, generacion de
modelos animales que comparten elemen-
tos de la patologia, ver el trabajo de Russell
(20m) para profundizar, e incluso posibles
marcadores bioldgicos (Uddin et al., 2017).
De acuerdo con Quinn y Lynch (2016), el
debate acerca de la existencia real del tras-
torno se puede dar por concluido, dado que
la evidencia es suficiente para demostrar
que se trata de un trastorno real.

Otras controversias tienen como origen
el hecho de que el metilfenidato es una
sustancia muy parecida a las anfetaminas,
conocidas drogas de abuso. Algunos padres
se oponen a que sus hijos sean medicados
con “anfetaminas”, quizas por lo mal que
suenay también por preocupacion sobre los
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efectos secundarios que tenga la sustancia
a largo plazo. La informacion acerca de
los efectos secundarios a largo plazo de la
administracion de estimulantes es limitada
(Pereira et al., 2018), sin embargo, algunos
estudios apuntan a que no habria efectos
adversos significativos (Volkow, 2012).

Como ocurre con cualquier otro medi-
camento, siempre habra posibles efectos
adversos, ya sean menores o mds importan-
tes, en el corto o largo plazo. Por este motivo,
es importante hacer un buen diagndstico,
valorar bien los efectos positivosy negativos
que podra tenerel farmaco en cada paciente,
yque los pacientes cumplan las indicaciones
de sus médicos tratantes.

Conclusion

El metilfenidato es un foirmaco que esta
en el mercado desde 1954, y es la primera
linea de tratamiento para el TDAH. Actta
inhibiendo la recaptacion de los neuro-
transmisores dopamina y norepinefrina,
regulando de esta manera el funciona-
miento de la corteza prefrontal en el TDAH.
Sin embargo, el farmaco es también utili-
zado para el tratamiento de otros cuadros,
como narcolepsia, fatiga y somnolencia
excesiva, algunos cuadros depresivos como
agente potenciador, y fuera del sistema
de salud como potenciador cognitivo. El
metilfenidato ha demostrado ser efectivo
en el tratamiento del TDAH pediatrico

y adulto. Existen formulaciones de libe-
racion inmediata y prolongada, y parece
ser que esta ultima permite un mejor
control de la sintomatologia. Algunos
efectos secundarios incluyen malestares
abdominales, insomnio, disminucion del
apetito, problemas cardiovasculares, y
muy rara vez, desencadenamiento de un
brote psicético. Si bien se sabe que tiene
un potencial adictivo, falta investigar mas
en esta area. En las ultimas décadas han
surgido algunas controversias sobre el uso
de este fairmaco, asi como del TDAH. Este
trastorno es una entidad real, lo que ha
sido demostrado de diferentes manerasy
envarios niveles de investigacion, y el uso
de metilfenidato para su tratamiento debe
realizarse cuidando que se haya hecho un
buen diagnostico y analizando siempre
los beneficios y perjuicios a los que su
administracion podria conllevar.
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