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Resumen

El trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH) es una comorbilidad que puede estar presente hasta en el 12%–39% de la
población con epilepsia, produciendo un impacto significativo tanto a nivel cognitivo-conductual como en el área psicosocial y en la
calidad de vida. Además, el TDAH y la epilepsia presentan una relación bidireccional. A pesar de que el metilfenidato es un tratamiento
que ha demostrado ser altamente eficaz en la mejora de los síntomas nucleares del TDAH, sigue estando actualmente infrautilizado en
las personas con epilepsia debido a la creencia previa de hace más de 20 años de que el uso de psicoestimulantes pudiera aumentar
la frecuencia de crisis. El presente trabajo consiste en una revisión narrativa de la literatura científica publicada entre enero de 2000
y mayo de 2026 sobre el uso de metilfenidato en pacientes con epilepsia y TDAH. A partir de la evidencia identificada, un grupo de
neuropediatras de cinco hospitales españoles con experiencia en epilepsia y trastornos del neurodesarrollo elaboró, mediante consenso de
expertos, una serie de recomendaciones prácticas para la evaluación y el tratamiento de estos pacientes. Entre ellas destacan la búsqueda
activa de los síntomas de TDAH en todos los niños y adultos con epilepsia, desde su debut. La evidencia actual no ha demostrado
de forma consistente un aumento del riesgo de crisis asociado al uso de metilfenidato en pacientes con epilepsia, aunque los datos
disponibles siguen siendo limitados para algunos subgrupos específicos de epilepsia. Asimismo, el infratratamiento del TDAH supone
un empeoramiento del pronóstico de estos pacientes. El metilfenidato puede considerarse en niños y adultos con epilepsia cuando exista
una indicación clínica para el tratamiento del TDAH, una vez optimizado elmanejo de la epilepsia, sus comorbilidades y las intervenciones
conductuales y psicosociales. La decisión terapéutica debe individualizarse, especialmente en pacientes con epilepsia activa, epilepsia
farmacorresistente, empeoramiento reciente de las crisis o encefalopatías epilépticas y del desarrollo.
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1. Introducción
El trastorno por déficit de atención e hiperactivi-

dad (TDAH) es considerado hoy en día como uno de los
trastornos del neurodesarrollo más frecuentes y motivo de
consulta habitual en la práctica clínica del neuropediatra. El
TDAH es un trastorno de origen neurobiológico caracteri-
zado por dificultades en la regulación del nivel de actividad
(hiperactividad), la inhibición de los pensamientos y/o com-
portamientos (impulsividad) y la capacidad de mantener la
atención en tareas que requieren un esfuerzo cognitivo (ina-
tención) [1,2,3,4,5]. Se estima una prevalencia mundial en
torno al 5–7% en la infancia y en 1–5% en la población
adulta [6,7]; y de un 6,8% en la población infantil española
[8].

Por otro lado, la epilepsia se define como un trastorno
cerebral caracterizado por una predisposición continuada a

la generación de crisis epilépticas que se asocia con con-
secuencias neurobiológicas, cognitivo-conductuales y so-
ciales constituyendo un motivo de consulta altamente fre-
cuente en neuropediatría. Su prevalencia en Europa es
del 0,7% de la población, afectando a unos seis millones
de habitantes (entre 300.000 y 400.000 en España), con
400.000 nuevos casos cada año y una tasa de inciden-
cia mundial de 61,44 × 100.000 personas/año [9]. Los
niños con epilepsia presentan una alta tasa de comorbil-
idades psiquiátricas y neurológicas (trastornos del apren-
dizaje, trastornos del estado de ánimo, ansiedad, trastorno
del espectro autista (TEA) y alteraciones cognitivas, entre
otros). Entre todas estas condiciones, destaca el TDAH, que
representa la comorbilidad más frecuentemente asociada en
niños con epilepsia [10].
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Según varios metaanálisis recientes, en niños, la pres-
encia de TDAH previo al inicio de la epilepsia es frecuente,
estimándose una prevalencia de 12–39%, lo que supone un
riesgo entre 3 y 5 veces mayor que en población sin epilep-
sia [11,12,13,14,15,16,17,18]. Por otra parte, en niños con
epilepsia farmacorresistente, la prevalencia de TDAH es
aún mayor, alcanzándose hasta en el 70% de los casos [19].
Esta relación, sin embargo, es bidireccional [20], de forma
que la epilepsia también puede estar presente en el 3,4% de
las personas con TDAH (2,53–4,21%) [11,21]. Se estima
que hasta el 20–50% de los niños con epilepsia presentan
síntomas subclínicos de TDAH [22]. Esta asociación al-
tamente frecuente es debida a que tanto la epilepsia como
el TDAH presentan mecanismos neurobiológicos compar-
tidos entre los que se incluyen redes neuronales aberrantes
fronto-cerebelo-estriatales, alteración en la funcionalidad
de canales iónicos, desequilibrios en la neurotransmisión
[23], relacionadas con factores genéticos, con la propia ac-
tividad epileptiforme, y epigenéticos, que afectan la plas-
ticidad y regeneración neuronal y que podrían contribuir
tanto a la hiperexcitabilidad neuronal característica de la
epilepsia como a las alteraciones atencionales y disejecuti-
vas observadas en el TDAH [11,18]. En este sentido, deter-
minadas enfermedades genéticas del neurodesarrollo pre-
sentan una prevalencia elevada de ambas entidades. Entre
ellas destacan las distrofinopatías, en las que se ha descrito
una mayor frecuencia tanto de epilepsia como de síntomas
de TDAH y otras alteraciones cognitivas y conductuales,
así como el síndrome de Noonan y otras rasopatías, en las
que las alteraciones de las vías de señalización implicadas
en el desarrollo cerebral podrían contribuir a la aparición de
trastornos del neurodesarrollo y epilepsia [24].

Si bien en lo que a las características propias del
TDAH en niños con epilepsia no parece existir una diferen-
cia significativa respecto a la población sin epilepsia [25],
algunos autores refieren una mayor proporción del subtipo
inatento en casos de epilepsia comórbida [26,27]. Por otra
parte, mientras que el TDAH afecta predominantemente al
sexomasculino en relación al femenino, con una proporción
de 2:4–4:1 (según sean estudios clínicos u observacionales),
en niños con epilepsia, esta diferencia según sexo no existe
[28,29,30].

Justificación de Elaboración de Recomendaciones de
Expertos

Además de ser la comorbilidad más frecuentemente
reportada en niños con epilepsia, el TDAH impacta neg-
ativamente en diferentes áreas del individuo, que abarcan
desde los aprendizajes y el rendimiento académico, hasta
aspectos relacionados con la cognición social, las funciones
ejecutivas, el estado de ánimo y la ansiedad. Esto representa
uno de los factores más importantes que condicionan una
peor calidad de vida tanto en el niño con epilepsia como en
sus familiares [31,32]. Asimismo, los síntomas de inaten-
ción, inquietud motriz e impulsividad suelen persistir en la

vida adulta del paciente con epilepsia, con una persistencia
sintomática estimada del 15–18% de los adultos con esta
condición, y una prevalencia estimada de TDAH de más
del doble que la de personas sin epilepsia. Por todo ello,
dentro del abordaje holístico del paciente con epilepsia, re-
sulta de fundamental importancia el tratamiento específico
del TDAH comórbido [33,34].

Respecto al tratamiento, existe desde hace años con-
senso acerca de que el abordaje terapéutico de todo paciente
con TDAH debe ser multimodal; es decir, que incluya la
combinación de intervenciones psicopedagógicas, de reed-
ucación y apoyo escolar, junto con el tratamiento psi-
cológico cognitivo-conductual, de psicoeducación, apoyo
psico-social en el entorno y el tratamiento farmacológico a
partir de los 6 años [35]. En lo que al tipo de tratamiento far-
macológico respecta, numerosos estudios controlados han
demostrado la eficacia tanto de los fármacos psicoestimu-
lantes como de los no-psicoestimulantes. Sin embargo, ac-
tualmente existe consenso en que los fármacos de primera
elección para el tratamiento del TDAH son los estimu-
lantes del sistema nervioso central (SNC) o psicoestimu-
lantes, como el metilfenidato y la lisdexanfetamina. Es-
tos medicamentos presentan un mayor tamaño de efecto y
un menor número necesario a tratar en comparación con
los no psicoestimulantes; situando a los estimulantes en-
tre los fármacos más empleados por su eficacia y seguri-
dad, en el tratamiento del TDAH. Dentro de este grupo far-
macológico, el metilfenidato es considerado en nuestro en-
torno como el fármaco de primera elección en el tratamiento
del TDAH, con una eficacia estimada alrededor del 65%–
85% [35].

A pesar de la importancia de identificar precozmente
el TDAH en pacientes con epilepsia, es frecuente que
esté infradiagnosticado y que, por tanto, no reciban un
tratamiento farmacológico adecuado [26]. Esta situación se
debe, en parte, a una preocupación histórica sobre la seguri-
dad del uso de psicoestimulantes en pacientes con epilepsia,
ya que se suponía que podían reducir el umbral de crisis
y aumentar la morbilidad relacionada. Sin embargo, estu-
dios recientes han demostrado que los psicoestimulantes,
como el metilfenidato, pueden utilizarse de manera segura
sin incrementar la frecuencia de las crisis, en pacientes con
epilepsia. Dado que actualmente no existe un tratamiento
específico para el TDAH asociado a la epilepsia, es fun-
damental revisar la evidencia científica disponible hasta la
fecha y elaborar recomendaciones basadas en la evidencia
y en la opinión de expertos.

Con el objetivo de abordar esta problemática, un grupo
de neuropediatras de cinco hospitales españoles (especial-
izados en epilepsia y trastornos del neurodesarrollo, con es-
pecial atención al TDAH en niños y adolescentes), hemos
realizado una revisión de la evidencia publicada desde en-
ero de 2000 hasta mayo de 2026, analizando más de 140
artículos. Posteriormente, se estableció una serie de re-
comendaciones que se recogen en la Fig. 1.
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Fig. 1. Recomendaciones del grupo de expertos para el manejo de pacientes con TDAH y epilepsia. TDAH, trastorno por déficit
de atención e hiperactividad; EEG, electroencefalograma.

El presente trabajo consiste en una revisión narrativa
de la literatura científica publicada entre enero de 2000 y
mayo de 2026 sobre el uso de metilfenidato en pacientes
con epilepsia y TDAH, complementada con la elaboración
de recomendaciones prácticas basadas en el consenso de un
grupo de expertos. La búsqueda bibliográfica se llevó a
cabo principalmente en PubMed/MEDLINE, complemen-
tándose con la revisión manual de las referencias de los
artículos identificados y de documentos relevantes publi-
cados por sociedades científicas internacionales. Se uti-
lizaron diferentes combinaciones de términos relaciona-
dos con “epilepsy”, “attention deficit hyperactivity dis-
order”, “ADHD”, “methylphenidate”, “stimulants”, “psy-
chostimulants”, “children” y “pediatric”. Esta estrategia
de búsqueda permitió identificar más de 140 artículos rel-
evantes seleccionados por su relevancia clínica y cientí-
fica para los objetivos del documento, incluyendo estudios
observacionales, ensayos clínicos, revisiones sistemáticas,
metaanálisis, documentos de consenso y guías de práctica
clínica. Dado que el objetivo de este trabajo fue elab-
orar una revisión narrativa con recomendaciones prácti-
cas basadas en la experiencia clínica, no se aplicó una

metodología propia de una revisión sistemática. En con-
secuencia, no se realizó una evaluación formal del riesgo
de sesgo de los estudios incluidos, ni una graduación de la
calidad de la evidencia mediante sistemas estandarizados
(comoGrading of Recommendations Assessment, Develop-
ment and Evaluation (GRADE)), ni un metaanálisis cuan-
titativo. La selección de los artículos se realizó en función
de su relevancia clínica y científica, complementada por el
juicio experto del grupo de trabajo.

Tras la revisión de la literatura científica identificada,
se constituyó un panel de expertos integrado por neuro-
pediatras de cinco hospitales españoles con experiencia
en epilepsia y trastornos del neurodesarrollo. El proceso
de consenso incluyó tres reuniones telemáticas en las que
se revisó y discutió la evidencia disponible. A partir de
dicha revisión, se elaboraron propuestas de recomenda-
ciones prácticas que fueron debatidas, modificadas y refi-
nadas de forma iterativa hasta alcanzar un acuerdo entre to-
dos los participantes. Las recomendaciones finales reflejan
el consenso del grupo de expertos basado tanto en la evi-
dencia científica disponible como en la experiencia clínica
acumulada de los autores que se recogen en la Fig. 1.
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2. Factores de Riesgo y Comorbilidades del
TDAH en Población con Epilepsia

Existen varios factores de riesgo que se han rela-
cionado de forma estadísticamente significativa con el de-
sarrollo del TDAH en pacientes con epilepsia, así como
determinados síntomas comórbidos frecuentes que pueden
agravar los síntomas propios del TDAH y que, por tanto, es
fundamental poder identificar. Los trastornos cognitivos,
los antecedentes familiares de TDAH y de epilepsia, la re-
fractariedad de las crisis, las anomalías epileptiformes, el
tipo de epilepsia, los medicamentos anti-crisis (MACs), los
trastornos psiquiátricos y los trastornos del sueño suponen
aspectos fundamentales a tener en cuenta para garantizar un
adecuado manejo de este tipo de pacientes.

2.1 Trastornos Cognitivos
La presencia de discapacidad intelectual se identifica

como un factor de riesgo independiente para la presencia
de TDAH en niños con epilepsia [27]. Por tanto, en aquel-
los niños con epilepsia y discapacidad intelectual, el riesgo
de presentar un TDAH asociado es mayor. En un estudio
en 85 niños con epilepsia, el TDAH estaba presente en el
20% de aquellos pacientes con un nivel cognitivo normal
en relación al 59% de aquellos con discapacidad intelectual
[36].

2.2 Antecedentes Familiares de TDAH y de Epilepsia
Se calcula que la tasa de heredabilidad de TDAH

global es del 76% [27]. En población con epilepsia, sin
embargo, existe menor evidencia al respecto, destacando un
pequeño estudio en 16 niños con TDAH y epilepsia, en el
que se demostró que el 50% de las madres cumplían crite-
rios de TDAH [37]. En una reciente revisión de 46 estudios,
la presencia de familiares con epilepsia suponía un riesgo
2,58 mayor de desarrollar TDAH [27].

2.3 Refractariedad y Tipo de Epilepsia
Aunque el TDAH suele ser más prevalente en epilep-

sias refractarias [38], también es una comorbilidad alta-
mente frecuente en epilepsias autolimitadas y que no sue-
len requerir muchas líneas de tratamiento anticrisis. Entre
ellas se incluye la epilepsia con puntas centrotemporales
(SeLECTS, del inglés Self-limited Epilepsy with Centro-
Temporal Spikes), en la que el TDAH suele estar presente
en más de la mitad de los casos (se estima que en un 60%)
[39], o la epilepsia de tipo ausencia infantil, en las que el
porcentaje de TDAH es de hasta el 26–57% [27,40].

Si bien el TDAH puede estar presente en epilepsias de
diferente localización, parece ser más frecuente en aquellas
de localización frontal debido a que el córtex prefrontal y
el giro frontal inferior resultan ser áreas clave para el desar-
rollo adecuado de las funciones ejecutivas [28].

2.4 Medicamentos Anti-Crisis
Si bien cualquier MAC con potencial afectación cog-

nitiva (especialmente los GABAérgicos), debería consid-
erarse como factor potenciador de la exacerbación de la
sintomatología TDAH. El único MAC en el que se ha de-
mostrado un nivel de evidencia Grado A que podría empe-
orar los síntomas de inatención, es el ácido valproico, lle-
vando a interrumpir el tratamiento hasta en el 25% de los ca-
sos [41]. Asimismo, diferentes revisiones demuestran que
la politerapia se relaciona con mayor probabilidad de desar-
rollar TDAH [27].

Los datos actuales sugieren que fármacos de nueva
generación como brivaracetam, perampanel o cenobam-
ato presentan, en general, un perfil cognitivo relativamente
neutro. Por otra parte, algunos tratamientos recientemente
incorporados al manejo de determinadas encefalopatías
epilépticas y del desarrollo, como cannabidiol y fenfluram-
ina, han mostrado efectos favorables sobre aspectos rela-
cionados con el estado de alerta, la interacción social y
conducta más allá de su efecto anticrisis. No obstante, la
evidencia disponible es aún insuficiente para establecer re-
comendaciones específicas respecto a su posible impacto
sobre los síntomas nucleares del TDAH [42].

2.5 Trastornos Psiquiátricos
Los trastornos del estado de ánimo, la ansiedad, el

trastorno de conducta y los trastornos conductuales (entre
los que se encuentran el trastorno oposicionista desafiante)
son altamente frecuentes, tanto en población con epilepsia
como en niños con TDAH, por lo que se recomienda iden-
tificar de forma precoz [41].

2.6 Trastornos de Sueño
Se estima que hasta el 84% de los niños con epilepsia

presentan algún trastorno del sueño, entre los que destacan:
insomnio (13%–31%), hipersomnia (10%–47%), parasom-
nias (52%) y síndrome de apnea del sueño (10%–30%).
Igualmente, el 25–70% de los niños con TDAH presentan
frecuentes trastornos de sueño [43].

2.7 Anomalías Epileptiformes
La presencia de anomalías epileptiformes intercríti-

cas es frecuente en niños con epilepsia y TDAH, estimán-
dose que hasta el 51% presentan anomalías epileptiformes
intercríticas al realizar un electroencefalograma (EEG) de
sueño, comparado con una incidencia de 1,4%–6,5% de
anomalías epileptiformes en niños sin epilepsia [41]. Sin
embargo, son varios los estudios que concluyen que no ex-
iste en elmomento actual, evidencia de una relación estadís-
ticamente significativa entre cambios EEG interictales y la
gravedad del déficit de atención [27].

2.8 Otros Factores
No existe aún consenso o los estudios son contradic-

torios sobre otros factores que podrían estar en relación con
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la presencia de un TDAH comórbido, como son: la edad
temprana de debut de la epilepsia [26,44], la duración pro-
longada de las crisis, o la alta frecuencia de crisis [27].

3. Diagnóstico de TDAH en Niños con
Epilepsia

El diagnóstico de TDAH es clínico y no existe al mo-
mento actual un marcador biológico específico, siendo los
criterios diagnósticos más utilizados los establecidos en el
manual de psiquiatría infantil DSM-5 (del inglés Diagnos-
tic and Statistical Manual of Mental Disorders) (Tabla 1)
[45]. Aunque los criterios diagnósticos del DSM-5 con-
tinúan constituyendo el estándar clínico para el diagnós-
tico del TDAH, en los pacientes con epilepsia los síntomas
atencionales y conductuales también pueden interpretarse
dentro de modelos dimensionales y transdiagnósticos del
neurodesarrollo. Esta perspectiva reconoce la existencia de
mecanismos neurobiológicos compartidos entre la epilep-
sia y el TDAH, así como perfiles cognitivos y conductuales
parcialmente solapados, lo que refuerza la necesidad de una
valoración clínica integral e individualizada.

En este proceso diagnóstico se requiere tanto de una
recogida amplia de información proveniente de padres,
cuidadores, profesores y del propio afectado mediante la
realización de una entrevista clínica semiestructurada que
permita excluir la presencia de otros trastornos que pudieran
explicar mejor la sintomatología presentada, así como de
una exploración física y neurológica completa, y una ade-
cuada valoración del neurodesarrollo (Tabla 2, Ref. [19,26,
41,44,46,47]). Este diagnóstico debe realizarlo cualquier
clínico con formación y experiencia en manejo del TDAH
y sus comorbilidades (neuropediatra, psiquiatra o neurop-
sicólogo) [35,46].

A pesar de estar íntimamente relacionados, el TDAH
en niños con epilepsia suele estar infradiagnosticado,
debido a que las dificultades atencionales y cognitivo-
conductuales de esta población, suelen atribuirse a la propia
epilepsia o a los efectos de los MAC [26].

Desde el Grupo de Trabajo de Comorbilidades de
la ILAE (International League Against Epilepsy) en 2018
se recomienda realizar una búsqueda activa de síntomas
TDAH desde los 5–6 años de forma anual y tras el cam-
bio de MAC [41]. Igualmente se recomienda no considerar
los síntomas de inatención, inquietud motriz e impulsividad
en las 48 horas tras una crisis [41].

Para la detección de trastornos de aprendizaje comór-
bidos, diferentes autores recomiendan llevar a cabo todas
aquellas valoraciones cognitivas específicas que sea opor-
tunas, en caso de malos resultados escolares [19,26,41,46].

No existen hasta el presente, escalas específicas para
la detección de los síntomas asociados del TDAH en
población con epilepsia. En estos casos, pueden ser de
ayuda para el diagnóstico y el seguimiento, aunque en
ningún caso pueden ni deben sustituir la evaluación clínica
detallada, la entrevista estructurada a padres y niños, la

información aportada por los profesores, y el criterio del
clínico que realiza el diagnóstico. En este sentido han de-
mostrado su utilidad la versión para padres/profesores del
Child Behaviour Checklist (CBCL) del Sistema de Evalu-
ación Basada en la Evidencia de Achenbach [48], la ADHD
Rating Scale y el cuestionario Swanson, Nolan, Pelham-IV
(SNAP-IV) entre otras [49]. Una de las escalas que más
utilidad ha demostrado en la detección de comorbilidades,
es el Cuestionario de Cualidades y Dificultades (SDQ, del
inglés Strengths and Difficulties Questionnaire), validada
en español y que presenta una alta sensibilidad para la
identificación de trastornos conductuales en niños de 4–16
años, correlacionándose con la presencia de un diagnóstico
psiquiátrico en el 93,6% entre los que se incluye el TDAH
[50]. Otra herramienta que podría ser útil a nivel clínico
para la identificación de alteraciones en las funciones ejec-
utivas es la EpiTrack Junior [51] o la Behavior Rating In-
ventory of Executive Function (BRIEF) [52].

4. Tratamiento del TDAH en Niños con
Epilepsia
4.1 Tratamiento No Farmacológico

Los principales objetivos del tratamiento del TDAH
en el paciente con epilepsia es mejorar los síntomas nucle-
ares que lo definen (inatención, hiperactividad, impulsivi-
dad), mejorar la calidad de vida del paciente y su familia,
así como prevenir la aparición de complicaciones o comor-
bilidades a mediano y largo plazo.

En aquellos pacientes con epilepsia y TDAH comór-
bido el abordaje terapéutico debe ser similar al de aque-
llos pacientes sin epilepsia (tratamiento multimodal, que
es aquel que incluye medidas de psicoeducación, abordaje
psicológico-conductual, pedagógico y farmacológico) [35].

En el caso de población con epilepsia es fundamen-
tal el abordaje de trastornos comórbidos, cuyo tratamiento
mejoraría la sintomatología de TDAH y la propia epilep-
sia, como son los trastornos de sueño y las comorbilidades
psiquiátricas [53]. Igualmente hay que considerar la im-
portancia de la elección del MAC; teniendo en cuenta tanto
la optimización de una terapia anticrisis racional, al igual
que evitar MAC que se relacionen con especial afectación
cognitiva (como el topiramato, el ácido valproico o los
GABAérgicos, como el fenobarbital y las benzodiacepinas)
[54].

4.2 Tratamiento Farmacológico del TDAH
4.2.1 Metilfenidato

El metilfenidato es un fármaco estimulante del sis-
tema nervioso central. Su principal mecanismo de acción
consiste en aumentar la transmisión dopaminérgica y no-
radrenérgica en el córtex prefrontal y el cuerpo estriado,
mediante la inhibición de los transportadores presinápticos
Los transportadores presinápticos de dopamina (DAT)1 y
noradrenalina (NET), respectivamente. También aumenta
la actividad del transportador vesicular de monoaminas
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Tabla 1. Síntomas y criterios diagnósticos del TDAH según el DSM-5, divididos en las dos principales categorías.
Criterios diagnósticos del DSM-5 Descripción

Categoría de síntomas: 1. A menudo falla en prestar atención a los detalles o
comete errores por descuido en tareas escolares, laborales
o durante otras actividades.

Falta de atención
Al menos 6 o más de los siguientes sín-
tomas (para niños menores
de 16 años o menos) o
5 o más (para adolescentes de 17 años en
adelante y adultos). Los síntomas deben
haber persistido durante al menos 6 meses
y ser inapropiados para el nivel de desar-
rollo.

2. A menudo tiene dificultades para mantener la atención
en tareas o actividades recreativas.
3. A menudo parece no escuchar cuando se le habla direc-
tamente.
4. A menudo no sigue instrucciones y no termina tareas
escolares, quehaceres o responsabilidades laborales.
5. A menudo tiene dificultades para organizar tareas y ac-
tividades.
6. A menudo evita, le disgusta o es reacio a participar en
tareas que requieren un esfuerzo mental sostenido (como
tareas escolares o tareas domésticas).
7. A menudo pierde cosas necesarias para tareas y activi-
dades (materiales escolares, lápices, libros, herramientas,
llaves, documentos, anteojos, teléfonos móviles, etc.).
8. A menudo se distrae fácilmente con estímulos externos
9. A menudo es olvidadizo en las actividades diarias.

Categoría de síntomas: 1. A menudo se mueve inquieto o retuerce las manos o los
pies, o se remueve en su asiento.Hiperactividad/impulsividad

Al menos 6 o más de los siguientes sín-
tomas (para niños menores
de 16 años o menos) o
5 o más (para adolescentes de 17 años en
adelante y adultos). Los síntomas deben
haber persistido durante al menos 6 meses
y ser inapropiados para el nivel de desar-
rollo.

2. A menudo corretea o trepa en situaciones inapropiadas.
(en adolescentes o adultos, puede limitarse a sentir inqui-
etud “interna”).
3. A menudo es incapaz de jugar o participar en actividades
tranquilas.
4. A menudo está “en movimiento” o actúa como si “tu-
viera un motor”.
5. A menudo habla excesivamente.
6. A menudo responde bruscamente antes de que se com-
plete una pregunta.
7. A menudo tiene dificultades para esperar su turno.
8. A menudo interrumpe o se entromete en conversaciones
o juegos de otros.

Criterios Adicionales Para el Diagnóstico
• Edad de aparición: Algunos de los síntomas deben estar presentes antes de los 12 años.
• Duración: Los síntomas deben estar presentes por al menos 6 meses.
• Entornos: Los síntomas deben estar presentes en dos o más contextos (por ejemplo, en casa y en la es-
cuela o trabajo).
• Impacto en la vida diaria: Los síntomas deben interferir en el funcionamiento social, académico o labo-
ral.
DSM-5, Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders.

(VMAT), que transporta las aminas (por ejemplo, dopam-
ina, norepinefrina, serotonina, histamina) al interior de
las vesículas localizadas en las neuronas presinápticas, en
preparación para su liberación posterior. Todas estas ac-
ciones del metilfenidato dan lugar a una mayor disponibili-
dad de dopamina y noradrenalina en el espacio extracelular.
Por otra parte, el metilfenidato es un agonista de los recep-
tores de serotonina receptor de serotonina tipo 1A (5HT1A)
y de los receptores adrenérgicos α2 [55,56]. En mode-

los animales, el metilfenidato ha demostrado aumentar los
niveles de histamina en la corteza prefrontal, un mecan-
ismo que podría contribuir a la regulación de la atención y
del control de impulsos. Sin embargo, la relevancia clínica
de este hallazgo en humanos no ha sido completamente es-
tablecida y la mayor parte de la evidencia disponible pro-
cede de estudios preclínicos [57].

El metilfenidato está comercializado en España en
diferentes presentaciones: forma de liberación inmediata,
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Tabla 2. Aspectos específicos a tener en cuenta en el diagnóstico de TDAH en población con epilepsia.
I: Una identificación de comorbilidades, cuyo tratamiento puede suponer una mejora de los síntomas de TDAH, que incluyen
las alteraciones del estado de ánimo-ansiedad, alteraciones de sueño y una politerapia racional entre otros [19,26,41,46].

II. Será fundamental conocer si los síntomas de TDAH estaban presentes antes del debut de epilepsia (comórbida) o
aparecieron/empeoraron tras algún cambio de MAC o empeoramiento de la epilepsia [44].

III. En caso de aparición de crisis de diferente semiología o aparición/empeoramiento agudo de sintomatología de TDAH
debería plantearse la posibilidad de realizar EEG que incluya sueño para descartar la posibilidad de que haya desarrollado
una encefalopatía epiléptica con especial atención a EE-SWAS (del inglés Epileptic Encephalopathy Spike-Wave Activated in
Sleep) [47].

IV. También en ocasiones será fundamental diferenciar la presencia de ensimismamientos presentes en los niños con TDAH
de predominio inatento versus crisis epilépticas (generalizadas tipo ausencia o focales no-motoras con alteración parcial de
consciencia). Aunque con una anamnesis se suelen diferenciar, siendo de ayuda clínica: ausencia de estos durante el juego, no
haberlas presenciados por los padres, que se puedan interrumpir por estímulos táctiles y no inducidas por hiperventilación más
características de un trastorno paroxístico no epiléptico; en ocasiones será necesario la realización de un EEG [19,41].

en cápsulas de liberación modificada pellets 50:50 (50%
liberación inmediata, 50% liberación prolongada) y 30:70,
y en la forma de liberación prolongada por sistema os-
mótico metilfenidato-OROS® 22:78. La dosis eficaz en
niños suele estar entre 0,5–1,5 mg/kg/día, pero debe ajus-
tarse individualmente, subiendo de forma gradual (Tabla 3).

4.2.2 Eficacia del Metilfenidato en Pacientes con TDAH y
Epilepsia

Tanto las guías actuales como los recientes metaanáli-
sis en red basados en 190 ensayos clínicos aleatorizados
apoyan firmemente el uso de psicoestimulantes como el
tratamiento más eficaz para tratar el TDAH, teniendo en
cuenta tanto las opciones farmacológicas como las no far-
macológicas [35].

4.2.2.1 Evidencia en Población Pediátrica. Los primeros
estudios de eficacia del metilfenidato en niños con TDAH
y epilepsia se centraron en demostrar la mejoría en difer-
entes medidas de disfunción ejecutiva, que suele ser una
característica propia de niños y adultos con TDAH, en es-
pecial la planificación, la flexibilidad cognitiva y el con-
trol inhibitorio [58,59]. En este sentido, a finales del siglo
pasado se publicaron varias series de 10–13 niños con
TDAH y epilepsia en las que se observaba cómo el metil-
fenidato mejoraba varias funciones ejecutivas medidas me-
diante diferentes test neuropsicológicos [60,61,62].

La mejoría de los síntomas de TDAH se ha de-
mostrado posteriormente mediante el empleo de escalas, en
diferentes estudios de muestras pequeñas como el estudio
retrospectivo de Socanski et al. [63] sobre 14 niños con
TDAH y epilepsia, en el que se objetivó una mejoría del
85% en la sintomatología nuclear del TDAH, tras adminis-
trar metilfenidato, o el ensayo fase 1 de Gonzalez-Heydrich
et al. [64], en el que reportaron mejoría de los síntomas
nucleares del TDAH en el grupo tratado con metilfenidato-
OROS® respecto al grupo placebo.

La eficacia del metilfenidato en el tratamiento del
TDAH en niños con epilepsia se ha demostrado fundamen-

talmente en dos estudios abiertos con tamaños muestrales
considerables. El primero de Gucuyener et al. [65] en el
que evaluaron a 57 niños con epilepsia y 62 con anomalías
electroencefalográficas, encontrando que el metilfenidato
reducía significativamente los síntomas del TDAH tanto en
la escala de Conners (p < 0,05) como en la ADHD Rat-
ing Scale (p < 0,001). Asimismo, en un estudio observa-
cional multicéntrico realizado en Francia por Rheims et al.
[66], que incluía a 167 niños con epilepsia de los cuales el
46% tenía epilepsia activa y el 26% estaba en tratamiento
con más de dos medicamentos antiepilépticos, los resulta-
dosmostraron que aquellos que recibieronmetilfenidato ex-
perimentaron una mejora significativa en los síntomas del
TDAH según la ADHD Rating Scale, en comparación con
los que no recibieron psicoestimulantes (75% frente a 42%;
p < 0,001).

4.2.2.2 Evidencia en Población Adulta. Aunque hay
menos evidencia en adultos, destaca el estudio de Adams et
al. [67] en el que realizan un ensayo doble ciego con grupo
placebo en 28 adultos con TDAH y epilepsia, con una me-
dia de edad de 36,4 años y una media de 2,8 crisis al mes,
en el que demostraron una mejora en el Test de ejecución
continua de Conners, que evalúa la atención sostenida en el
grupo tratado (p < 0,002).

En resumen, aunque se desconoce si la eficacia del
metilfenidato varía según las etiologías y los diferentes sín-
dromes epilépticos, se considera que la eficacia del metil-
fenidato en la población pediátrica con epilepsia es del
65%–85% [35], similar a la de población que no padece
epilepsia. No obstante, estos resultados proceden de pobla-
ciones heterogéneas y la evidencia disponible en pacientes
con epilepsia farmacorresistente y encefalopatías epilépti-
cas y del desarrollo continúa siendo limitada. La evidencia
en adultos es más limitada, aunque los estudios disponibles
apuntan en la misma dirección [66,67]. De hecho, en una
reciente revisión de la Cochrane se concluyó que existía
suficiente evidencia de que el metilfenidato era eficaz en
población con TDAH y epilepsia [54]. Asimismo, en las
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Tabla 3. Principales fármacos utilizados para el tratamiento del TDAH en España, incluyendo tanto estimulantes como no
estimulantes (actualizado en marzo de 2026).

Tipo de fármaco Nombre genérico Nombre comercial Presentaciones Dosificación
(Dosis máxima)

Estimulantes Metilfenidato (Lib-
eración Inmediata)

Rubifen® Comprimidos de 5, 10
y 20 mg

Iniciar con 5 mg 1–2 veces al día. In-
crementos semanales de 5–10 mg.Medicebran®
(60 mg)

Metilfenidato (Lib-
eración Modificada
50:50)

Medikinet® Cápsulas de 5, 10, 20,
30, 40 y 50 mg

Iniciar con 5 mg de MF LI 1–2 veces
al día o 10 mg de Medikinet 1 vez al
día. Incrementos semanales de 5–10
mg. Adultos: Iniciar con 10 mg, in-
crementos semanales de 10 mg.
(Niños: 60 mg; Adultos: 80 mg)

Rubifen Prolong® Cápsulas de 10, 20, 30,
40 y 60 mg

Iniciar con 20 mg. Incrementos sem-
anales de 10–20 mg.
(Niños: 60 mg; Adultos: 80 mg)

Metilfenidato (Lib-
eración Modificada
30:70)

Equasym® Cápsulas de 10, 20, 30,
40 y 50 mg

Iniciar con 5 mg de MF LI 1–2 veces
al día o 10 mg de Equasym 1 vez al
día. Incrementos semanales de 5–10
mg.
(Niños: 60 mg; Adultos: 80 mg)

Metilfenidato (Lib-
eración Prolongada
OROS® 22:78)

Concerta® Cápsulas de 18, 27, 36
y 54 mg

Iniciar con 18 mg. Incrementos sem-
anales de 18 mg.Rubicrono®

Atenza® (Niños: 54 mg; Adolescentes y adul-
tos: 72 mg)

Lisdesanfetamina
(Liberación Prolon-
gada)

Elvanse® Cápsulas de 30, 50, y
70 mg

Iniciar con 30 mg. Incrementos de 20
mg.
(70 mg)

No Estimulantes Atomoxetina Atamax® Cápsulas de 10, 18, 25,
40, 60 y 80 mg

Niños: Iniciar con dosis 0,5 mg/kg.
Incrementos quincenales hasta 1,2
mg/kg/día.

Atomoxetina Cinfa®
Strattera® 4 mg/mL solución oral
Atomoxetina TecniGen®

Guanfacina Intuniv® Comprimidos de 1, 2, 3
y 4 mg

Iniciar con 1 mg/día. Incrementos se-
manales de 1 mg.
(7 mg)

Clonidina Catapresan® Comprimidos 0,15 mg En ≤45 kg: iniciar con 0,05 mg/día
antes de acostarse. Incrementos cada
3–7 días de dividiendo la dosis hasta
cada 6 horas.
(0,3 mg/día).
En >45 kg: iniciar con 0,1 mg/día
antes de acostarse. Incrementos cada
3–7 días dividiendo la dosis hasta cada
6 horas.
(0,4 mg/día).

Las formulaciones disponibles, las dosis máximas autorizadas y la situación regulatoria pueden variar entre países. Antes de prescribir
cualquiera de estos medicamentos, se recomienda consultar la ficha técnica vigente y las autorizaciones regulatorias nacionales correspon-
dientes.
Nota: Las dosis mostradas corresponden a las recomendaciones habitualmente utilizadas en España y deben individualizarse según la edad,
el peso, la respuesta clínica y la tolerabilidad del paciente. Las indicaciones autorizadas, formulaciones disponibles y dosis máximas pueden
variar entre países.
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últimas recomendaciones del Grupo de Comorbilidades de
la ILAE se reportó un grado de recomendación de nivel B
para el uso demetilfenidato en niños con epilepsia y TDAH,
mientras que la atomoxetina y las anfetaminas fueron clasi-
ficadas como nivel U [41].

4.2.3 Eficacia del Metilfenidato la Calidad de Vida y las
Alteraciones Cognitivas

Los pacientes con epilepsia presentan con frecuen-
cia diferentes trastornos cognitivos, que van más allá de
las funciones ejecutivas y los síntomas de inatención clási-
camente descriptos en esta población. Estas alteraciones
pueden mejorar tanto optimizando el control de las crisis
mediante politerapia racional, como controlando los efec-
tos secundarios de los MAC, y mediante estimulación o re-
habilitación cognitiva [68].

Por su mecanismo de acción múltiple, el metilfenidato
podría teóricamente contribuir a la mejora cognitiva y de
memoria en los pacientes con epilepsia. Aparte de lamejora
mediada por sus efectos noradrenérgicos y dopaminérgicos
que regulan la actividad y la comunicación entre la corteza
prefrontal ventrolateral y la formación del hipocampo, el
metilfenidato también aumentaría los niveles extracelulares
de histamina, la cual juega un papel fundamental en el es-
tado de alerta, la memoria y el aprendizaje [57].

4.2.3.1 Población Pediátrica. El metilfenidato se emplea
para mejorar de forma global la disfunción cognitiva pre-
sente en determinadas patologías como la depresión mayor
y diferentes enfermedades neurodegenerativas [69]. Sin
embargo, una revisión narrativa concluyó que, aunque
mejorara ciertos dominios cognitivos en personas con
TDAH, podría nomejorar otros aspectos, como la distraibil-
idad y la planificación [70].

No obstante, un metaanálisis que examinó los efec-
tos cognitivos del metilfenidato en niños y adolescentes con
TDAH en 60 estudios, encontró efectos positivos estadísti-
camente significativos y consistentes no sólo en la memoria
de trabajo sino en otros aspectos como el tiempo de reacción
e inhibición de la respuesta [71].

4.2.3.2 Población Adulta. Igualmente, diferentes estudios
tanto en niños como en población adulta, han mostrado
efectos positivos en los procesos de memoria especialmente
en la memoria declarativa y viso-espacial [72].

La calidad de vida en estos pacientes se correlaciona
de forma positiva con la puntuación de los síntomas de
TDAH. Se sabe que los pacientes con epilepsia y TDAH
presentan peores puntuaciones en comparación con los pa-
cientes con epilepsia sin TDAH tanto en las áreas de bi-
enestar físico, autoestima, relaciones familiares y sociales,
como en el funcionamiento escolar. En esta misma línea,
los resultados de una encuesta realizada a 1361 adultos con
epilepsia activa pusieron en evidencia una peor calidad de

vida cuando asociaban síntomas de TDAH [73]. En este
contexto, el tratamiento con metilfenidato ha demostrado
mejorar la calidad de vida en niños y adultos con TDAH y
diferentes tipos de epilepsia [35,67,74].

4.2.4 Seguridad de Metilfenidato en Pacientes Con
Epilepsia

Aunque inicialmente los psicoestimulantes, en con-
creto los derivados anfetamínicos, fueron considerados po-
tencialmente como MACs por la teoría de que la señal-
ización del receptor DA pudiera suprimir la actividad con-
vulsiva, las propiedades del metilfenidato como estimulante
del SNC causaron preocupación entre los clínicos, ante la
posibilidad de que pudiera aumentar el riesgo de presentar
crisis al disminuir el umbral convulsivo [60]. De hecho,
la información de diferentes fichas técnicas advierte que el
metilfenidato “debe utilizarse con precaución en pacientes
con epilepsia” y las agencias reguladoras norteamericanas
y europeas advierten que “los estimulantes pueden reducir
el umbral epileptógeno y deben suspenderse si aumenta la
frecuencia de las convulsiones”.

4.2.4.1 Seguridad en Población Pediátrica. Esta alarma se
incrementó tras la publicación de casos aislados de niños
sin epilepsia, en los cuales el inicio del metilfenidato, en
muchos de ellos en combinación con sertralina, se relacionó
con la aparición de crisis [75]. Hemmer et al. [76] alertaron
de este posible riesgo de aumento de la actividad epilepti-
forme en un estudio en el que se realizaron EEGs seriados
en un grupo de 234 niños sin epilepsia, y en el que con-
cluyeron que el uso de metilfenidato podría provocar cri-
sis en niños sin epilepsia (incidencia 0,6%); especialmente
entre aquellos casos que presentaban actividad epiléptica
intercrítica previa (incidencia 10%). Posteriormente este
riesgo no se ha confirmado en dos grandes estudios obser-
vacionales. Tanto en un estudio realizado en Hong Kong en
el que se siguieron a 29.604 niños y adultos jóvenes con di-
agnóstico de TDAH que tomaban metilfenidato, como en el
realizado en Estados Unidos en donde la población seguida
ascendió a más de 800.000 personas [77], no objetivaron
que el tratamiento con metilfenidato produjera un aumento
del riesgo de crisis [4]. Esta alarma fue mayor en aquellos
pacientes con epilepsia.

Un único estudio prospectivo de una pequeña muestra
de 33 niños con TDAHy epilepsia en el que se comparaba la
frecuencia de crisis entre aquellos que iniciaron tratamiento
con metilfenidato-OROS versus placebo, reportaron un au-
mento del riesgo de crisis, el cual era directamente propor-
cional a la dosis de metilfenidato empleada: 0,53 crisis/100
días en el grupo placebo, 1,12 crisis/100 días en aquellos
que tomaron 36 mg y 2,30 crisis/100 días en el grupo de
54 mg (p < 0,001). Sin embargo, los autores indicaron que
habría que comprobar estos resultados en nuevos estudios
debido a las importantes limitaciones de su estudio: muestra
pequeña y heterogénea, así como baja frecuencia de crisis
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basal (el criterio de inclusión fue haber tenido una crisis en
los 5 años previos) [64].

Las limitaciones principales de todos estos estudios
es que las muestras eran pequeñas, no se analizaron otros
factores de riesgo convulsivo y la mayoría de los autores
concluyeron que serían necesarios más estudios que confir-
maran esta relación de metilfenidato como causante de cri-
sis, ya que sus estudios no aportaban suficiente evidencia
de causalidad [60,64,74].

Posteriormente se han publicado hasta 9 estudios clase
II y 10 estudios clase III, que incluyen entre 11 y 167 pa-
cientes, en los cuales no se encontró que el metilfenidato
pudiera causar un aumento en la frecuencia o en la intensi-
dad de las crisis ni en niños [64,65,66,74].

4.2.4.2 Seguridad en Población Adulta. Park et al. [78]
publicaron un estudio retrospectivo de 105 adolescentes y
adultos jóvenes con epilepsia, en el que observaron que el
uso de metilfenidato produjo un aumento de las crisis en
un 20%. Estos datos se comprobaron en diferentes estudios
posteriores en población adulta [67,74,79].

4.2.4.3 Seguridad en Epilepsia Fármaco-Resistente. En el
caso de la epilepsia refractaria, la mayoría de los estudios
demostraron que el tratamiento con metilfenidato no au-
mentaba el riesgo de convulsiones en este tipo de pacientes.
Sin embargo, hay dos estudios con una muestra pequeña
que sugieren una cierta precaución. En el primero de ellos,
Koneski et al. [80] observaron un aumento de la frecuencia
de crisis a los 6 meses, en 2 de 24 pacientes, pero con una
reducción de la gravedad de las crisis en el conjunto de la
muestra. Posteriormente, en un estudio similar, Santos et
al. [81] reportaron que en 4 de 22 niños con epilepsia re-
fractaria presentaron un aumento de la frecuencia de crisis a
los tres meses de iniciado el tratamiento con metilfenidato.

4.2.4.4 Conclusiones de Seguridad. En los últimos años
han aparecido varios estudios poblacionales que han apor-
tado información adicional relevante sobre la seguridad del
metilfenidato en población con epilepsia. En el Registro
Sueco de Medicamentos Prescritos entre 2006–2013, 995
pacientes pediátricos con epilepsia redujeron la frecuen-
cia de crisis en las primeras 24 semanas tras el inicio de
tratamiento farmacológico del TDAH (HR 0,73; IC 95%:
0,57–0,94) [3]. Igualmente, un estudio retrospectivo en
USA (entre 1999 y 2010), en el que se compararon un grupo
de 18.166 niños con epilepsia y TDAH que habían inici-
ado tratamiento con estimulantes versus un grupo de 54.197
niños con TDAH sin tratamiento con psicoestimulantes; no
encontraron una mayor tasa de hospitalización relacionada
con crisis epilépticas (HR 0,95; IC 95%: 0,83–1,09 y HR
0,99; IC 95%:0,85–1,15) [1]. Asimismo, en ninguno de los
estudios se identificó que la dosis de metilfenidato o la eti-
ología, se asociara a un mayor riesgo de crisis epilépticas.
Por todo ello, tanto las últimas revisiones de la Cochrane

como las recomendaciones del Grupo de Comorbilidades
de la ILAE, consideran al metilfenidato como seguro, con
un nivel de recomendación B [41,54].

La evidencia actualmente disponible no permite es-
tablecer conclusiones sólidas sobre posibles diferencias
en el riesgo según el síndrome epiléptico, la etiología
o el grado de control de las crisis. Aunque el metil-
fenidato parece ser seguro en la mayoría de los pacientes
con epilepsia, se recomienda una monitorización más es-
trecha e individualizada en aquellos con epilepsia farma-
corresistente, empeoramiento reciente de las crisis o ence-
falopatías epilépticas y del desarrollo. En estos pacientes, la
indicación de metilfenidato debe individualizarse tras val-
orar cuidadosamente el balance beneficio-riesgo y realizar
un seguimiento clínico estrecho.

Dado que la mayoría de los pacientes con epilepsia
presentan fluctuaciones espontáneas en la frecuencia de cri-
sis, la aparición de un empeoramiento tras iniciar metil-
fenidato no implica necesariamente una relación causal.
Antes de atribuir dicho empeoramiento al fármaco, deben
descartarse otros factores potencialmente contribuyentes.
Los autores proponen un algoritmo de manejo en caso de
sospecha de empeoramiento debido ametilfenidato (Fig. 2).

La evaluación de la seguridad del metilfenidato en pa-
cientes con epilepsia debe considerar otros efectos adversos
potencialmente relevantes. Entre ellos destacan la dismin-
ución del apetito, la pérdida de peso, el insomnio y otros
trastornos del sueño. Este último aspecto resulta especial-
mente importante en pacientes con epilepsia, dado que la
privación de sueño puede favorecer la aparición de crisis.
Por otra parte, el metilfenidato presenta un potencial rel-
ativamente bajo de interacciones farmacocinéticas clínica-
mente relevantes con la mayoría de los medicamentos an-
ticrisis. No obstante, debido a la frecuente politerapia en
pacientes con epilepsia, se recomienda una monitorización
individualizada tras el inicio o ajuste del tratamiento.

5. Limitaciones
Este documento presenta varias limitaciones que

deben ser consideradas al interpretar sus recomendaciones.
En primer lugar, se trata de una revisión narrativa de la lit-
eratura y no de una revisión sistemática, por lo que, aunque
se realizó una búsqueda amplia de la evidencia científica
disponible, no se siguió una metodología formal de selec-
ción y evaluación de estudios basada en criterios Preferred
Reporting Items for Systematic Reviews andMeta-Analyses
(PRISMA). Por ello, las recomendaciones propuestas deben
interpretarse como una guía práctica basada en la mejor ev-
idencia científica disponible y en el consenso de expertos,
más que como recomendaciones derivadas de una revisión
sistemática con evaluación formal de la calidad de la evi-
dencia.

En segundo lugar, las recomendaciones propuestas se
fundamentan tanto en la evidencia publicada como en el
consenso de expertos. Aunque el panel estuvo integrado
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Fig. 2. Recomendaciones ante la sospecha de empeoramiento de epilepsia por metilfenidato.

por neuropediatras de cinco hospitales españoles con am-
plia experiencia en epilepsia y trastornos del neurodesar-
rollo, no se empleó una metodología Delphi formal ni un
sistema estructurado de votación para cuantificar el grado
de acuerdo alcanzado.

Asimismo, la calidad de la evidencia disponible con-
tinúa siendo limitada. La mayoría de los estudios publica-
dos sobre el uso de metilfenidato en pacientes con epilepsia

y TDAH son observacionales, retrospectivos o cuentan con
tamañosmuestrales reducidos. Existen pocos ensayos clíni-
cos controlados y aleatorizados específicamente diseñados
para evaluar la eficacia y seguridad de este tratamiento en
esta población. Además, la evidencia disponible no permite
establecer conclusiones sólidas sobre posibles diferencias
en la seguridad según el síndrome epiléptico, la etiología o
el grado de control de las crisis.
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Otra limitación relevante es la heterogeneidad de los
pacientes incluidos en los estudios disponibles, que abar-
can diferentes edades, tipos de epilepsia, etiologías, grados
de control de crisis y tratamientos anticrisis concomitantes,
dificultando la extrapolación de los resultados a subgrupos
específicos de pacientes.

Por último, aunque se han incluido datos procedentes
tanto de población pediátrica como adulta para propor-
cionar una visión más completa de la evidencia disponible,
la mayor parte de los estudios se han realizado en niños y
adolescentes. En consecuencia, algunas recomendaciones
aplicables a la población adulta se sustentan en un menor
volumen de evidencia y deben interpretarse con cautela
hasta que se disponga de estudios específicos de mayor cal-
idad metodológica.

6. Recomendaciones del Grupo de Expertos y
Conclusión

A pesar de la preocupación que existe desde hace
tiempo sobre la seguridad del uso de medicamentos estim-
ulantes en pacientes con epilepsia, las pruebas de un riesgo
aumentado de convulsiones asociadas al uso de fármacos
para el TDAH son limitadas y basadas principalmente en
reportes de series de casos, mientras que las grandes series y
registros de pacientes poblacionales, sugieren que el metil-
fenidato no sólo no empeora la incidencia de las crisis sino
que incluso puede disminuir el riesgo de que estas se pro-
duzcan [41,54].

Debido a que el TDAH produce un impacto adverso
significativo en el funcionamiento académico, social y
cognitivo del paciente con epilepsia y sus familiares, su
tratamiento resulta de crucial importancia.

Los autores de esta revisión son conscientes de que son
necesarios estudios aleatorizados frente a placebo, que per-
mitan aumentar la evidencia disponible acerca de la eficacia
y especialmente la seguridad del metilfenidato en población
con epilepsia y TDAH [53]. La evidencia disponible es es-
pecialmente sólida en población pediátrica, mientras que
los datos en adultos son más limitados pero globalmente
concordantes respecto a la eficacia y seguridad del metil-
fenidato.

A pesar de la necesidad de mejorar la evidencia
disponible acerca del tratamiento farmacológico del TDAH
en niños y adultos con epilepsia, el tratamiento integral del
paciente con epilepsia ha de incluir el tratamiento de sus co-
morbilidades, incluyendo el TDAH. En este sentido, mien-
tras que el metilfenidato es un fármaco que ha demostrado
ser eficaz para tratar la sintomatología TDAH en niños y
adultos con epilepsia (similar al de la población sin epilep-
sia), evidencia disponible no sugiere un aumento clínica-
mente relevante de la frecuencia de crisis epilépticas en la
mayoría de los pacientes con epilepsia tratados con metil-
fenidato, aunque no puede excluirse por completo un incre-
mento del riesgo en determinadas poblaciones para las que
la evidencia disponible sigue siendo limitada.

Por todo ello, este grupo de expertos considera que
el metilfenidato puede ser una opción terapéutica en niños
y adultos con epilepsia y TDAH cuando exista una indi-
cación clínica, tras una adecuada valoración diagnóstica
y la optimización del tratamiento de la epilepsia, sus co-
morbilidades y las intervenciones no farmacológicas. La
decisión de iniciar tratamiento debe individualizarse, es-
pecialmente en pacientes con epilepsia activa, epilepsia
farmacorresistente, empeoramiento reciente de las crisis o
encefalopatías epilépticas y del desarrollo (Fig. 1).
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