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Varón de 65 años.

Antecedentes vitales:
‐Natural de Sevilla

‐3º de una fratria de 4 hermanos.

‐Dificultades en la lectura y la escritura. No escolarización.

‐Se traslada a Barcelona en 1964. Operario en fábrica
desde 1972.

‐Casado desde los 30 años. Dos hijos independientes.
Viudo desde Junio de 2009.



Antecedentes somáticos:
‐No alergias medicamentosas conocidas.

‐Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica con
diagnóstico en el 2003. Últimas PFR de sept‐2010: VEMS
58,13; (CVF%) 62,25; FEV1/FVC (%): 67,75; FEF 25%‐75%
(%) 39,73 y PBD +. En tratamiento con Atrovent y
Serevent.

‐Dislipemia.

‐HTA con buen control de cifras tensionales.

‐Poliomielitis en la infancia con déficit funcional residual
en EID.

‐Prótesis ocular izquierda.



Antecedentes somáticos:

‐Pancreatitis aguda en 2005 y 2010 de origen no filiado
(posiblemente litiásica). Control en CEX CHBP; último TAC
abdominal (Feb‐2010): discreta atrofia en cola
pancreática, calcificaciones laminares adyacentes en la
cola y en raíz de mesenterio. ColangioRM (Nov‐2010)

‐Colecistectomía laparoscópica en marzo de 2011 por
Adenomiomatosis vesicular.

‐No hábitos tóxicos.



Historia Neurológica:

Jun-05 PRAMIPEXOL 
0,7mg 1-1-1

PRAMIPEXOL 0,7mg 1,5-1,5-
1,5

Enero-06 CARBI-
LEVO 25/100

1-1-1

Mayo-08 
RESAGILINA 

1mg/día

Nov-08 
PRAMIPEXOL 0,7mg

2-2-2

Julio-10
Disminuyen 

PRAMIPEXOL
TCI

IC PSQ

Ago-10
STOP

PRAMIPEXOL

Empeoramiento 
motor. Aumento 
CARBI-LEVO 
(450mg/día)

Aumento  CARBI-
LEVO (600mg/día)

STALEVO
Oct-10 



ACTUALMENTE:

STALEVO (Levodopa/Carbidopa/Entecapona) 
125/ 31,25/200 1‐1‐1‐1‐1 + AMANTADINA 

100mg/día



DAT‐SCAN:



ANTECEDENTES PSIQUIÁTRICOS FAMILIARES:

‐Familiar de primer grado con dependencia de alcohol y
juego patológico.

‐Familiar de primer grado con posible juego patológico.



PSIQUIATRÍA:

JUEGO PATOLÓGICO

‐Interes previos.

‐Inicio en Dic‐2008 (un mes con AD).

‐Inversión creciente. Cenit en Mayo de 2010. 50
euros/día.

‐Deterioro social‐familiar.



PSIQUIATRÍA:

HIPERSEXUALIDAD

‐Intereses previos.

‐Aumento de la líbido. Modelo más adaptado – Terapia de
pareja en marzo 2009.

‐ Usuario de prostitución.

‐Inversión creciente. Cenit en Marzo 2010 – 500
euros/sem.



PSIQUIATRÍA:

Abordaje: Disminución AD + Estrategias familiares + TCC –
Grupo durante 4 meses (Jul‐2010).

Ago‐2010 ‐ Síntomas residuales. Priman síntomas 
depresivos.

EPP: No alteraciones en el estado de alterta, orientación,
estado atencional o memoria. Abordable y colaborador.
Actitud minimizadora. Hipomimia. Disminución del
contacto visualContacto sintónico. Discurso coherente,
aumento de latencia de respuesta, bradilalia, aprosodia.
Cogniciones depresivas. Tendencia al llanto. Hipotimia.
Apatía. Humor poco reactivo. Ansiedad psíquica
moderada. No clínica psicótica. Sueño fragmentado. No
otras alteraciones de la conducta. Capacidades volitivas
conservadas.



PSIQUIATRÍA:



CUESTIONARIOS Y 
ESCALAS:

Sept / 2010
Barrat: Total 38 
(14/7/17) 

Hamilton: 26

STAI: E‐37, R‐24

Enero / 2012
MMSE: 27 + 2 /30 

Barrat: Total 31 
(10/6/15) 

Hamilton: 15 

STAI: Pendiente…

SOGS: 13



EVOLUCIÓN…
Rebote 

Pramipexol

Trastorno 
adaptativo

Distimia

Tratamiento: Escitalopram 10mg/día. Clonazepam gotas.







• La presencia de TCI en Parkinson alcanza una frecuencia
de hasta el 13.6% (hasta 6 veces más que en la población
general)

•¼ de éstos pacientes presenta más de un TCI simultáneo.

(Voon et al 2011)
(Djamshidian et al 2011)



•Incremento de la libido (hipersexualidad, parafilias) 2‐11%

•Compras compulsivas 0.4‐5.7%

•Atracones (binge eating) 4.3%

• Síndrome de desregulación Dopaminérgica  3.4%  y  4%

• Juego patológico:

Prevalencia en EP varía entre 3.4‐6%,  hasta 8% en los que reciben tratamiento 
con Agonistas Dopaminérgicos.

• Adicción a Internet



Mad woman obsessed with gambling de 
Theodore Gericault. 



Hipersexualidad y Juego patológico más 
frecuente en hombres.

Compras compulsivas  y atracones en 
mujeres.

Estudio DOMINION: (Estudio cross‐sectional 
n=3090) 
(Voon et al 2011)



(Ambermoon et al 2010)



• Tratamiento con Agonistas Dopaminérgicos (principal)

• Comienzo temprano de EP

• Solteros

• Fumadores 

• Historia familiar positiva de comportamiento adictivos o JP



(Ambermoon et al 2010)



• Historia familiar positiva de comportamiento adictivos o JP 

• Sexo masculino

• Historia previa de abuso de alcohol o de otras sustancias

• Historia de depresión

• Rasgos de personalidad relacionados con la búsqueda de novedades

Prevalencia de JP en población general 0.25‐ 2% (Europa)

(Avanzi  et al 2010)



Comportamientos antisociales
TCA (atracones)
Esquizotipia
Novelty‐seeking
Déficit para la toma de decisiones de alto riego (IOWA gambling task)
Inhabilidad para postergar gratificación
Déficits enmemoria de trabajo (comparado con EP sin JP)
Impulsividad
Castigos “altruistas”

Agresividad
Depresión

Desinhibición

Mayor puntuación en escalas  (comparados con EP sin JP)



JUEGO PATOLOGICO en EP

CONDUCTAS DE 
RIESGO

IMPULSIVIDAD

↓AUTOCONTROL





Se define como un comportamiento lúdico inapropiado, persistente, desadaptativo,
incluído en la categoría de TCI.

Existe deterioro de las relaciones interpersonales, absentismo o pérdida de empleo
en algunos casos, sentimientos de culpa y remordimiento, aunque pueden comportarse
de manera hostil cuando son deprivados del juego

(Djamshidian 2011)
(Voon 2007)







Niveles ↑ DOPA =  TCI, punding, st.psicóticos, discinesias
Niveles ↓ DOPA = depresión, apatía, deterioro cognitivo.



Sobredosis cognitiva
La dopa exógena necesaria para corregir déficit en putamen sobreestimula el circuito 

ventral(más preservado) llevando a comportamientos adversos y diferentes síntomas que se 
traducen en alteraciones neuropsicológicas.

La severidad de la lesión en el área tegmental ventral dicta la tendencia a
comportamiento alterados relacionados (insuficientemente compensados) con
tratamiento dopaminérgico.



STRIATUM

S. Nigra

L.Frontal

A.Tegmental 
Ventral







Relación con la sobrestimulación dopaminérgica en la corteza 
orbitofrontoestriatal (déficit en la toma de decisiones racionales por las de alto 

riesgo)

Modulación entre hot decision making (límbico) y cool executive balance

‐ Actividad en estriatum ventral durante la anticipación de la 
recompensa

‐ Tasa de activación D3/D2 y D3/D1

‐ Interacción con la corteza prefrontal

‐ Procesamiento de la recompensa en el cortex lateral  orbitofrontal, 
disminuyendo el refuerzo negativo de la pérdida



Deseo de satisfacer el craving, pensamientos intrusivos relacionados con
conductas deletéreas y la pérdida del auto-control

Las drogas que incrementan la liberación pre-sináptica de dopamina
aumentan el riesgo de JP

Necesidad de incrementar progresivamente la cantidad de dinero para lograr
niveles mayores de excitación (similar a tolerancia y dependencia)

JP produce síntomas de “retirada”: depresión, irritabilidad, fatiga, ansiedad,
disforia, apatía. (20% de EP con JP)

Solapamiento con dependencia de alcohol y trastornos de personalidad

American Psychiatry Asociation 1994
(Djamshidian 2011)



(Djamshidian et al2011)
(Cilia et al 2008) 



(Djamshidian et al2011)
(Cilia et al 2008) 





Grupo Fármacos Mecanismo de 
acción

Efectos Efectos 
secundarios

ANTICOLINERGICOS Trihexifenidilo (6-15 mg/d)
Biperideno (6-12 mg/d)

Anticolinérgico Mejora temblores, 
acatisia 

farmaológica

Sequedad de boca, 
RAO, estreñimiento, 

glaucoma…

AMANTADINA
(Antiviral)

Amantadina (100-300 mg/d) Serendipia. Efectos AP Mejora discinesias 
causadas por 

L-DOPA

Edemas, Livedo 
reticularis, sequedad 
boca, estreñimiento, 
confusión, delirios…

L-DOPA (250-1500 
mg/d)

Sinemet® (L-DOPA + 
carbidopa)

Madopar® (L-DOPA + 
benserazida)

Stalevo® (L-DOPA + 
carbidopa + entacapona)

Transformación de 
L-DOPA en dopamina

Mejoría en 
movimientos de 
articulaciones, 

sinergia de grupos 
musculares. Mejoría 

del componente 
motor

Discinesias, 
alucinaciones visuales, 

delirios, confusión, 
nauseas, vómitos…

INHIBIDORES DE LA 
MAO-B

Selegina (10mg/d)
Rasagilina (1 mg/d)

Inhibe selectivamente 
la MAO-B, responsable 
de la degradación de 

dopamina

Modesto mejoría 
sintomática

Selegilina: insomnio, 
alucinaciones, confusión, 

discinesias…
Rasagilina: buena 

tolerancia

AGONISTAS 
DOPAMINÉRGICOS

ERGÓTICOS
Pergolida (0.25-3 mg/d)

Cabergolina (0.25-6 mg/d)
NO ERGÓTICOS

Ropirinol (4.5-24 mg/d)
Pramipexol (0.7-4 mg/d)
Rotigotina (transdérmico)
Apomorfina (v.parenteral)

Actúan sobre 
receptores D2 

Mejoría en 
movimientos de 
articulaciones, 

sinergia de grupos 
musculares. Mejoría 

del componente 
motor

(Pacientes jóvenes)

Discinesias, 
somnolencia, confusión, 
alucinaciones, paranoia, 
TCI, nauseas, vómitos…

ERGÓTICOS: FR CV.
NO ERGÓTICOS: NO 

FR CV.



Agonistas D1 D2 D3 5ht α1 α2 β

Pergolida + +++ ++ + + ++ +

Cabergolina - +++ ++ + + + ?

Pramipexol - +++ +++ - - + -

Ropinirol - +++ +++ - - - -

Rotigotina ++ ++ ++++ ++ ? + ?

ACCIÓN SOBRE LOS DIFERENTES RECEPTORES DE LOA 
AGONISTAS DOPAMINÉRGICOS

Arranz 2008







Informar a los pacientes que comienzan tratamiento con
Ag Dopa de sus riesgos.

Supervisar más de cerca aquellos que presentan FR
mencionados .

Tener en cuenta que el riesgo es mayor en los primeros
meses de tratamiento y con los aumentos de dosis.

Soporte Psicosocial

Intervenciones familiares: Limitar acceso al dinero, tarjetas de crédito 
e Internet.

TCC (focalizando al paciente hacia actividades no relacionadas con 
juego)



Introducir L‐ Dopa (o aumentar la dosis si estaba
en tto combinado)

Si en dos semanas no mejora suspender

Reducir dosis del agonista de manera inmediata

(Djamshidian et al 2011)



L‐Dopa e inh.MAO B 
(1ª Y 2ª elección)

FUTURO





• TCI en EP como resultado de la interacción entre factores predisponentes y medicación
dopaminérgica

• JP es relevante pero poco frecuente como complicación de la terapia con Ag DOPA

• L‐dopa como monoterapia: ↓riesgo de desarrollo de JP.

•Estudios de neuroimagen son menos complicados que en politoxicomanos debido a cambios
cerebrales producto de años de uso de tóxicos)

• Más investigación para estudiar si hay diferencias entre JP en pacientes con EP y pacientes
con JP sin EP (aunque propone modelo prometedor) y si haymecanismos similares entre JP y
otros TCI en EP)

TCI en EP bajo tratamiento con ag. dopam  es consistente con la neurobiología de la adicción 
a drogas estimulantes y los efectos de la exposición crónica a los Ag dopa en el sistema de 

recompensa cerebral.
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