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reSuMen

Los trastornos del control de los impulsos en 
la Enfermedad de Parkinson fueron recientemen-
te descritos. Comprenden al juego patológico y a 
los trastornos de compra compulsiva, conducta 
sexual aberrante y compulsión por la comida; los 
cuáles frecuentemente se encuentran asociados a 
conductas repetitivas y al síndrome de disregula-
ción dopaminérgica. En este artículo se revisarán 
los aspectos clínicos, la fisiopatología y las posi-
bles opciones terapéuticas para estos trastornos. 

Palabras Clave: Enfermedad de Parkinson, 
Trastornos del control de los impulsos, Terapia de 
reemplazo dopaminérgica, Toma de decisiones.

AbStrAct

Impulse control disorders were recently descri-
bed in Parkinson’s disease. They include patho-
logical gambling, compulsive shopping, hiper-
sexuality and binge eating, which are frequently 
associated with punding and the dopamine disre-
gulation syndrome. In this article we review cli-
nical features, physiopathology and several treat-
ment options for these disorders.

Key Words: Parkinson’s disease, Impulse con-
trol disorders, dopamine replacement therapy, de-
cision-making.
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introducción

Los trastornos del control de los impulsos (TCI) 
en la Enfermedad de Parkinson (EP) con-

stituyen un grupo de trastornos de creciente 
interés. Se caracterizan por la imposibilidad de 
resistir el impulso de llevar a cabo una conducta 
determinada que en general suele ser placentera 
pero que en ese contexto puede ser dañina para 
la propia persona o terceros1. Algunas conductas 
placenteras o gratificantes, como lo son el juego, 

el sexo, la comida o las compras, se convierten en 
un TCI cuando ocasionan sentimientos de angus-
tia e interfieren con el normal funcionamiento 
de la vida personal, familiar y/o laboral. En oca-
siones es difícil poder hacer la distinción entre 
un trastorno impulsivo de uno compulsivo. Si 
bien, tanto los comportamientos impulsivos como 
los compulsivos se pueden categorizar como 
entidades distintas, algunos pacientes muestran 
signos de ambos41,45. Se cree que el componente  
impulsivo iniciaría un determinado comporta-
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miento, mientras que el componente compulsivo 
estaría involucrado en su persistencia44. También 
para un correcto diagnóstico de TCI es importante 
excluir la posibilidad de que el mismo se deba a 
un episodio maníaco, del cuál se diferencia prin-
cipalmente por la ausencia de euforia patológica 
y excitación psicomotriz12. 

Los TCI en la EP tienen una prevalencia que va-
ría entre el 6.1 y el 9% y que asciende a 13.7% en 
aquellos pacientes bajo tratamiento con agonistas 
dopaminérgicos (DA)71,90,94. Como se mencionará 
más adelante, el uso de DA es uno de los factores 
de riesgo más fuertemente asociados al desarrollo 
de TCI en la EP como también en otras condiciones 
como el síndrome de piernas inquietas y las atrofias 
multisistémicas58,75,88. Los TCI en la EP comprenden 
a los siguientes: juego patológico, trastorno de la 
conducta sexual, trastorno de compra compulsiva y 
compulsión por la comida. Los mismos pueden es-
tar asociados a conductas repetitivas (punding) y al 
síndrome de disregulación dopaminérgica (DDS)74 
(Figura 1). Los TCI se encuentran clasificados en la 

cuarta edición del manual diagnóstico y estadístico 
de los trastornos mentales (DSM-IV)1 que además 
incluye a otros trastornos que hasta el momento no 
han sido reportados en pacientes con EP: trastorno 
explosivo intermitente, cleptomanía, piromanía y 
tricotilomanía.

ASpectoS clínicoS

Juego patológico

El juego patológico se define como un compor-
tamiento disadaptativo, persistente y recurrente 
que provoca alteraciones en las relaciones perso-
nales, familiares y/o laborales y consiste en apos-
tar ilimitadamente en juegos de azar1. Su prevalen-
cia en la EP varía, según diversos estudios, entre 
el 3 y el 6%, siendo considerablemente superior 
al 1.6% observado en la población general3,80,91. 
Seedat y col. fueron los primeros en describir en 
el año 2000 el juego patológico en el caso de una 
mujer de 59 años de edad y con EP de 12 años 
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de evolución, que pasaba hasta 12 horas por día 
jugando en el casino con las máquinas tragamone-
das78. Usaba para apostar el dinero de su pensión, 
vendía objetos personales, pedía prestado y hasta 
llegó a robarles dinero a sus familiares. Casos si-
milares a este fueron descriptos luego por Molina 
y col., quienes sugirieron una relación con la tera-
pia de reemplazo dopaminérgica (DRT) al obser-
var que el juego patológico se desarrollaba luego 
de iniciado el tratamiento para la EP y que los de-
seos de apostar en aquellos pacientes con fluctua-
ciones motoras aumentaban durante los períodos 
de “on”60. Estudios posteriores demostraron una 
estrecha asociación con los DA, en especial con el 
pramipexol28,71,85. Dodd y col. observaron que di-
cho DA estaba involucrado en el 68% de los casos 
de juego patológico atribuyendo esto a una esti-
mulación desproporcionada de los receptores D3 
presentes en las regiones límbicas27. Sin embargo, 
esto ha sido cuestionado al argumentarse que el 
pramipexol sería el más frecuentemente involu-
crado por ser el DA más prescripto54. Por su parte, 
un estudio reciente que analizó todos los casos 
de juego patológico publicados hasta el año 2007 
no encontró diferencias entre los distintos DA34. 
Otros factores asociados al juego patológico en 
la EP son el sexo masculino, una edad temprana 
de comienzo de la EP y la presencia de depresión 
y/o alcoholismo28,43. Los pacientes con EP que 
presentan juego patológico se diferencian además 
de aquellos sin este trastorno, en ciertos aspectos 
cognitivos y de la personalidad, como por ejem-
plo, la dificultad para la planificación y una ma-
yor tendencia hacia una búsqueda constante de 
nuevas sensaciones (sensation seeking personaliy 
trait)93. El proceso de toma de decisiones podría 
ser otro posible factor involucrado al haber estu-
dios que demuestran su alteración en sujetos con 
juego patológico sin EP15,17. Finalmente, el juego 
patológico en la EP puede ocurrir aisladamente o 
en combinación con otros TCI34.

Trastorno de la conducta sexual

Este trastorno abarca desde un incremento no 
placentero del deseo sexual asociado a angustia 
hasta raros casos de parafilia81. La mayoría de los 
pacientes manifiestan una excesiva preocupación 
por aspectos sexuales y la aparición de impulsos 
sexuales que están fuera de su control, como por 
ejemplo la masturbación compulsiva y el uso 
desmedido de pornografía. Esto les ocasiona sen-

timientos de angustia, pérdida de tiempo e inter-
ferencia con el normal funcionamiento de pareja. 
Según dos estudios recientes, la prevalencia en 
EP varía entre el 2,4 al 2,6%, aunque es probable 
que sea mayor debido a la renuencia por parte de 
algunos pacientes a referir estas conductas al mé-
dico90,94. Los factores que se encuentran asociados 
a este trastorno son similares a los observados en 
pacientes que presentan juego patológico: sexo 
masculino, edad temprana de inicio de la EP, uso 
reciente de DA, depresión y otros TCI48,89,90.

Trastorno de compra compulsiva

El trastorno de compra compulsiva consiste en 
la presencia de impulsos repetitivos por realizar 
compras de manera excesiva que llevan a proble-
mas  personales, familiares y/o laborales10. Según 
McElroy, este trastorno se caracteriza por la pre-
sencia de preocupaciones excesivas, irresistibles 
e intrusivas por realizar compras, que en muchos 
casos son innecesarias e implican una importante 
pérdida de tiempo y de dinero, interfiriendo con el 
normal funcionamiento de la vida del paciente57. 
Su prevalencia en la población general es del 5,8%, 
mientras que en la EP es considerablemente más 
baja, siendo entre el 0,4 y el 1,5%49,90,94. En la EP 
suele acompañarse de depresión y de otros TCI90. 
Se desconoce si comparte alguno de los factores 
asociados en la población general, como lo son el 
trastorno de ansiedad, el trastorno de conducta ali-
mentaria y el uso indebido de sustancias11,19.

Compulsión por la comida

Constituye un desorden alimentario que se 
caracteriza por excesos incontrolables en la in-
gesta de alimentos y que suele acompañarse de 
atracones “binge eating”. Nirenberg y col. lo des-
cribieron recientemente en la EP, por lo que su 
prevalencia aún se desconoce61. En dicho estudio 
se reportan los casos de 7 pacientes que, luego de 
haber iniciado tratamiento con pramipexol, co-
menzaron con deseos aumentados e irresistibles 
de comer de manera impulsiva, ocasionándoles 
en promedio un aumento de peso de 13 kg. De 
interés, previo al uso del pramipexol, 4 de los 
pacientes tenían sobrepeso y uno era obeso, por 
lo que el pramipexol pudo haber desencadenado 
una predisposición previa de estos pacientes por 
aumentar de peso. Como factores asociados se 
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encontraron una temprana edad de comienzo de 
la EP y la asociación con otros TCI. Es interesan-
te notar que no se observó ninguna relación con 
síntomas depresivos que pudieran explicar estos 
impulsos irresistibles por la comida. 

Finalmente, se ha observado un considerable 
aumento de peso tras la palidotomía unilateral 
o la estimulación palidal o subtalámica, atribu-
yéndose a una disminución del gasto energético 
y a una mayor alimentación como consecuencia 
de las mejorías de las manifestaciones motoras, 
especialmente de las disquinesias4,38,55,63. Futuros 
estudios serán necesarios para determinar si la 
compulsión por la comida es otro factor involu-
crado en el aumento de peso tras el tratamiento 
quirúrgico.

conductAS relAcionAdAS  
con loS TCI

Conductas repetitivas

Las conductas repetitivas “punding” consisten 
en conductas complejas, como por ejemplo, una 
intensa fascinación por manipular, almacenar, or-
denar, clasificar o armar y desarmar objetos comu-
nes de una manera repetida, estereotipada y caren-
te de sentido31. Fueron descritas inicialmente en el 
año 1972 en adictos al uso de anfetaminas y co-
caína77. Suelen tener relación con hobbies u ocu-
paciones pasadas y se asemejan a las compulsio-
nes, aunque difieren de éstas por no ser intrusivas 
y por no generar una tensión interna que se alivia 
tras realizarlas. Los primeros casos reportados en 
la EP fueron en el año 199433. Un caso típico es 
el de una paciente con 10 años de evolución de la 
EP que arreglaba el jardín de su casa durante gran 
parte del día, examinaba por horas sus alhajas sin 
motivo alguno, ordenaba y apilaba las revistas en 
las salas de espera y manipulaba las latas de comi-
da en el supermercado sin antes leer por completo 
el contenido de las etiquetas. No tenía síntomas 
psicóticos ni tampoco pensamientos obsesivos, 
trastornos afectivos o deterioro cognitivo. Sus 
conductas repetitivas disminuyeron significativa-
mente al reducírsele la dosis diaria de levodopa 
de 1350 a 1000 mg31. La prevalencia de estas con-
ductas repetitivas en pacientes con EP que reciben 
dosis diarias de levodopa superiores a 800 mg. es 
del 34% (17 de 50 pacientes)29 pero disminuye 
a 1,4% en muestras no seleccionadas59. Es difí-

cil poder determinar la prevalencia real, debido a 
la existencia de un subdiagnóstico, que se debe a 
la improbabilidad que los pacientes refieran este 
tipo de conductas por no considerarlas anormales 
o displacenteras59. Sin embargo es importante un 
reconocimiento temprano, dado que estas conduc-
tas repetitivas suelen interferir con los tiempos 
normales de alimentación, higiene, sueño y toma 
de medicaciones29. Los factores asociados son: 
temprana edad de inicio de EP, dosis elevadas de 
levodopa, uso de DA (especialmente cabergolina), 
rescates con apomorfina, disquinesias, insomnio, 
mala calidad de vida, impulsividad, otros TCI y el 
DDS, que se detallará a continuación29,50,52,83. 

Síndrome de disregulación dopaminérgica 
(DDS)

Se trata de un trastorno presente en el 3.4% de 
los pacientes con EP que se caracteriza por el acto 
de modificar el esquema de toma de medicación 
establecido e incrementar, sin autorización médi-
ca, la dosis de medicación dopaminérgica aún a 
dosis mayores de las necesarias para aliviar los 
trastornos motores37,68. Los pacientes con respues-
ta estable a la levodopa desarrollan disquinesias 
al poco tiempo de usar la medicación de manera 
compulsiva, mientras que aquellos con respuesta 
fluctuante presentan un aumento en la severidad 
de las mismas. La percepción en estos pacientes 
del estado de “on” se encuentra alterada y sólo 
se sienten “on” cuando experimentan marcadas, 
aunque bien toleradas, disquinesias. Por otro lado, 
en los períodos de “off” suelen presentar signos 
de abstinencia: estado afectivo negativo con dis-
foria, irritabilidad, depresión y ansiedad. El con-
sumo de dosis elevadas de DRT (mayores a 2000 
mg.) produce frecuentemente en estos pacientes 
un trastorno hipomaniaco que potencialmente 
puede progresar a una psicosis maníaca y hasta 
ocasionarles alteraciones en las relaciones socia-
les37,51. La presencia de conductas repetitivas y de 
otros TCI es muy frecuente y es un componente 
característico de este síndrome. Evans y col. ob-
servaron en una serie de 15 casos que la presencia 
de conductas repetitivas y de otros TCI era del 
88% y del 64% de los casos, respectivamente30. 
Otros factores asociados son: sexo masculino, 
edad temprana de inicio de EP, el uso de rescates 
con apomorfina, personalidad impulsiva y antece-
dentes personales o familiares de alcoholismo y 
depresión30,34,37. 



10

Arch. neurol. neuroc. neuropsiquiatr. 2008 15 (1) �-1�

FiSiopAtologíA

El creciente conocimiento de la fisiopatología 
de los TCI en la EP se debe en gran parte al estu-
dio de los mecanismos implicados en el desarrollo 
del juego patológico. Sin embargo, se cree que los 
mecanismos subyacentes serían extrapolables al 
resto de los distintos TCI74.

Se considera que la causa principal de las al-
teraciones cognitivas y de los trastornos del com-
portamiento en la EP es la disrupción de los cir-
cuitos fronto-estriados como consecuencia de la 
degeneración de las proyecciones dopaminérgicas 
nigroestriatales y mesocorticolímbicas96. Esta de-
generación afecta inicialmente a regiones dorsales 
del circuito fronto-estriado, comprendiendo prin-
cipalmente a la sustancia nigra pars compacta, el 
núcleo estriado, las cortezas motoras y la corteza 
prefrontal dorsolateral (DLPFC). En cambio, las 
regiones ventrales de dicho circuito, como el área 
tegmental ventral, el estriado ventral y la corteza 
prefrontal ventromedial (VMPFC), se mantienen 
relativamente preservadas durante gran parte de los 
estadios de la enfermedad47. Esto tiene implican-
cias para el entendimiento de los diferentes efectos 
que la DRT genera sobre algunas conductas. Se ob-
servó que la dopamina restaura las funciones que 
dependen del circuito dorsal, al mismo tiempo que 
deteriora, por medio de un “efecto de sobreestimu-
lación” a aquellas que son dependientes del cir-
cuito ventral24,64. De hecho, se ha demostrado con 
tomografía por emisión de positrones (PET) que la 
DRT reduce el metabolismo en ciertas regiones del 
circuito ventral8. Este circuito está involucrado en 
el mecanismo de la recompensa y presenta una ele-
vada densidad de receptores dopaminérgicos tipo 
D3 (pertenecientes a la familia de receptores inhi-
bitorios D2), que al ser activados por la medicación 
dopaminérgica producen una hipoactivación del 
circuito ventral8,13,84. Teniendo en cuenta que el DA 
pramipexol tiene una elevada afinidad por estos 
receptores69 y que está involucrado en muchos ca-
sos de TCI28,43,85, algunos autores sugirieron que el 
desarrollo de estos trastornos sería compatible con 
una excesiva estimulación de los receptores D3 que 
se encuentran presentes en las áreas relativamente 
poco afectadas por el proceso neurodegenerativo de 
la EP (circuito ventral)27. Esta explicación además 
aplicaría para otros DA, como cabergolina, pergo-
lida y ropinirol que también presentan una elevada 
afinidad por dichos receptores y que a su vez están 
involucrados en el desarrollo de TCI en la EP36,67.

Resumiendo hasta aquí, la DRT disminuiría la 
actividad cerebral en ciertas áreas involucradas en 
el mecanismo de la recompensa, lo que predispon-
dría al desarrollo de TCI. Pero surge la siguiente 
pregunta: ¿por qué el 91% de los pacientes con 
EP que reciben DRT no desarrollan ningún TCI? 
Evidentemente debiera haber otros factores invo-
lucrados, como por ejemplo, alguno de los que se 
detallarán a continuación.

Diferencias genéticas podrían explicar el au-
mento del riesgo en un subgrupo de pacientes con 
EP a desarrollar TCI. Si bien hasta el momento 
no existen estudios genéticos en pacientes con EP 
que presentan juego patológico, algunos estudios 
en jugadores patológicos sin EP demuestran una 
alteración de la neurotransmisión dopaminérgica. 
Se observó que una variante alélica del recep-
tor dopaminérgico D2 (polimorfismo en el locus 
Taq1) suele estar presente en sujetos con juego 
patológico y que correlaciona con la severidad 
del juego patológico23. Esta misma variante alé-
lica también se encuentra presente en sujetos con 
patología adictiva y/o impulsiva, sugiriendo su 
participación en la afectación del mecanismo de 
la recompensa14,21,72. A su vez, aquellos portadores 
de esta variante presentan un menor metabolismo 
cerebral en algunas regiones cerebrales (estriado 
dorsal y ventral, sustancia nigra y VMPFC entre 
otras) que probablemente se deba a una menor 
expresión de los receptores D2 en dichas regio-
nes62,70,87. En un estudio reciente de Cohen y col. 
se observó que los controles sanos que portaban 
la mencionada variante alélica presentaron una 
respuesta incrementada a la recompensa tras la 
administración de cabergolina y un mal desempe-
ño en una prueba de aprendizaje revertido20. Otras 
variantes genéticas, como la de los receptores D3 
y D4 y la de algunos genes involucrados en la 
neurotransmisión serotoninérgica y noradrenér-
gica también se encontrarían presentes en sujetos 
con juego patológico22.

Ciertos aspectos de la personalidad, como por 
ejemplo, dificultades para la planificación, déficit 
en control inhibitorio y una elevada tendencia ha-
cia una búsqueda constante de nuevas sensacio-
nes, podrían jugar un rol importante en el desa-
rrollo de TCI en la EP40,93. También la presencia 
de síntomas depresivos o de ansiedad podrían ser 
factores predisponentes72, mientras que el uso de 
alcohol u otras sustancias adictivas podría ser o 
bien una comorbilidad o un factor predisponerte. 
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Por último, la neurotransmisión dopaminérgica 
no sería la única afectada en los TCI. El compro-
miso del sistema serotoninérgico sería una de las 
principales causas del trastorno de compra com-
pulsiva y es en lo que se sustenta su tratamiento 
con inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina (ISRS)10.

Rol del proceso de toma de decisiones

Una alteración en el proceso de toma de deci-
siones podría ser otro posible factor involucrado 
en el desarrollo de TCI; en especial de juego pa-
tológico15,17. Se entiende por toma de decisiones 
al proceso de elegir una alternativa óptima en tér-
minos de recompensas o castigos y de diversos 
plazos de tiempo. Puede tomarse bajo situaciones 
de ambigüedad (las probabilidades de que un de-
terminado resultado ocurra son desconocidas o 
incalculables) o de riesgo (las probabilidades son 
conocidas o calculables)66. Se ha observado que 
sujetos con lesiones en la corteza VMPFC presen-
tan alteraciones en el proceso de toma de deci-
siones7. Las mismas consisten principalmente en 
una insensibilidad a las consecuencias futuras a 
largo plazo; a lo que Bechara denominó “miopía 
para el futuro”6. Estos sujetos presentan dificulta-
des en la planificación de actividades cotidianas y 
la adaptación a cambios, lo que les ocasiona se-
rios problemas en las relaciones interpersonales, 
el trabajo y las finanzas. Para evaluar el proceso 
de toma de decisiones se cuenta con una serie de 
pruebas, entre las que se encuentran, entre otros, el 
Iowa Gambling Task (IGT), el Game of Dice Task 
(GDT) y el Investment Task (IT)5,15,82. El IGT per-
mite estudiar la toma de decisiones bajo una situa-
ción de ambigüedad, mientras que el GDT y el IT 
lo hacen bajo una situación de riesgo. Las pruebas 
que evalúan el proceso de toma de decisiones pue-
den, en cierto modo, reflejar las situaciones que se 
les presentan a los jugadores patológicos cuando 
juegan o realizan apuestas. Por ejemplo, pueden 
caracterizar diferentes conductas, tales como las 
preferencias por opciones con recompensas de 
elevada magnitud o frecuencia, aún cuando con-
lleven un mayor riesgo de pérdida7,15,17,53. Para 
un óptimo desempeño en el proceso de toma de 
decisiones, Damasio ha propuesto la necesidad 
de tener intacta la capacidad de usar marcadores 
somáticos (cambios corporales que reflejan un es-
tado emocional) para la anticipación de las posi-
bles consecuencias de una elección determinada25. 

Estos marcadores somáticos, que pueden ser eva-
luados por medio de la conductancia galvánica de 
la piel o la variabilidad de la frecuencia cardiaca, 
se encuentran comprometidos en pacientes con 
lesiones de la corteza VMPFC y en sujetos con 
juego patológico sin EP6,39. 

Estudios previos han demostrado alteraciones 
en el proceso de toma de decisiones en pacientes 
con EP16,65. Recientemente, nuestro grupo compa-
ró distintas funciones cognitivas entre pacientes 
EP con y sin presencia de juego patológico. Se ob-
servó que los pacientes con juego patológico pre-
sentaban alteraciones en la conducta social y un 
compromiso en la toma de decisiones, de acuerdo 
a la prueba IGT, que simula una situación de am-
bigüedad y es sensible a disfunción de la VMPFC 
(en prensa). Por otro lado, un reciente estudio con 
resonancia magnética funcional encontró una re-
ducción de la actividad del estriado ventral y de 
la VMPFC en jugadores patológicos sin EP73,76. 
Por su parte, Thiel y col. usando PET en pacientes 
con EP mientras realizaban la prueba de toma de 
decisiones IGT, demostraron una reducida acti-
vación de algunas de las áreas del circuito ven-
tral que están implicadas en el mecanismo de la 
recompensa86. En línea con estas observaciones, 
hipotetizamos que la DRT produciría en los pa-
cientes con EP que presentan juego patológico 
una considerable reducción del metabolismo de la 
corteza VMPFC y de otras áreas del circuito ven-
tral implicadas en el mecanismo de la recompensa 
y en el proceso de toma de decisiones, lo que les 
aumentaría el riesgo de desarrollar juego patoló-
gico u otros TCI. Futuros estudios por imágenes 
funcionales podrían confirmar o refutar esta hipó-
tesis. También sería de interés evaluar la presencia 
o ausencia en estos pacientes de marcadores so-
máticos; así como también determinar si son o no 
portadores de la previamente mencionada variante 
alélica de los receptores dopaminérgicos. Además, 
en estos pacientes podrían existir diferencias en el 
proceso de toma de decisiones según los estados 
de “on” y “off”. Frank y col. postularon con un 
modelo computacional que los pacientes con EP 
cuando se encuentran en “off” (bajos niveles de 
dopamina) tienen facilitado el aprendizaje aver-
sivo ante opciones que potencialmente conllevan 
un resultado negativo o un castigo. En cambio, al 
estar en “on” (altos niveles de dopamina) son más 
susceptibles a aquellas opciones que están asocia-
das a un resultado positivo o una recompensa, al 
mismo tiempo que tienen reducida la capacidad 
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de aprender de los errores o resultados adversos. 
Esta insensibilidad al castigo durante el estado 
“on” explicaría la mayor frecuencia de decisiones 
riesgosas que estos pacientes toman en las prue-
bas de toma de decisiones y en última instancia, 
en la vida real32.

trAtAMiento

Aquellos pacientes que comenzarán a tratar-
se por primera vez con DA deberían ser adver-
tidos de la posibilidad de desarrollar algún TCI. 
En especial, si son pacientes de sexo masculino 
con inicio temprano de la EP y con antecedentes 
personales o familiares de consumo de alcohol o 
de enfermedad psiquiátrica92. En este tipo de pa-
cientes sería útil, a los pocos meses de iniciado la 
DRT, evaluarlos con una entrevista semi-estructu-
rada denominada Minnesota Impulsive Disorders 
Interview18,56. 

Para aquellos pacientes que desarrollaron un 
TCI existen distintas opciones terapéuticas35. Sin 
embargo, no hay hasta el momento estudios con-
trolados que permitan determinar el tratamiento 
óptimo para estos pacientes. En un reciente es-
tudio prospectivo no controlado se observó una 
remisión parcial o total de las manifestaciones en 
los 12 pacientes a los que se les discontinuó o se 
les disminuyó considerablemente la dosis del DA 
que estaban recibiendo56. Este tipo de tratamiento, 
que parecería ser el más apropiado y por consi-
guiente debería ser la primera opción a conside-
rar, debe ir acompañado la mayoría de las veces 
de un aumento en la dosis de levodopa, a fin de 
evitar un empeoramiento de las manifestaciones 
motoras de la EP27,34,43,90,93. Otra opción sería la 
sustitución de un DA por otro. Driver-Dunckley 
y col. obtuvieron resultados satisfactorios al re-
emplazar el pramipexol por el ropinirol, lo cuál es 
sorprendente y a la vez difícil de poder explicar, 
teniendo en cuenta las similares afinidades por 
los receptores dopaminérgicos que ambas drogas 
comparten28,36,67. 

El uso de antipsicóticos atípicos como quetia-
pina y clozapina es otra opción a considerar, aun-
que hasta el momento no existen estudios conclu-
yentes respecto a su eficacia34.

En los casos en los cuales no es posible dis-
continuar el DA debido a que el inevitable incre-

mento en la dosis de levodopa agravaría algunas 
manifestaciones motoras (disquinesias), el trata-
miento quirúrgico consistente en la estimulación 
del núcleo subtalámico podría ser una alternativa 
válida2. La ventaja de este tratamiento radica en 
la posibilidad de lograr una remisión del TCI al 
poder discontinuar el uso de un determinado DA 
y disminuir la dosis diaria de levodopa, al mismo 
tiempo que se mejoran las manifestaciones mo-
toras. Este tratamiento quirúrgico podría también 
ser de utilidad en los pacientes con DDS que se 
resisten o no logran poder disminuir la dosis de 
DRT2,51,95. Igualmente, hay que tener presente que 
en algunos casos se ha observado un empeora-
miento transitorio de las manifestaciones del TCI 
en el postoperatorio inmediato2.

En los casos de trastorno de conducta sexual y 
de trastorno de compulsión por la comida, además 
de los tratamientos anteriormente mencionados, se 
pueden usar determinados ISRS10,90. También en el 
juego patológico se puede intentar con tratamien-
tos más específicos como por ejemplo topirama-
to9,26 y nalmefeno42, aunque futuros estudios serán 
necesarios para determinar su verdadera eficacia 
en la EP. Asimismo, para los pacientes que presen-
tan juego patológico es aconsejable que acudan a 
los grupos de autoayuda como Jugadores Anóni-
mos, así como también sugerirle a los familiares 
que le limiten al paciente el acceso al dinero74. La 
participación activa de los familiares también es 
importante en el DDS para racionalizar la medica-
ción y para cumplir estrictamente con los esque-
mas terapéuticos establecidos por el médico.

La evaluación por parte de un psiquiatra sería 
recomendable cuando al TCI se le asocia depre-
sión, ansiedad, psicosis u otra comorbilidad psi-
quiátrica. El uso de ISRS o de antipsicóticos atípi-
cos demostró ser efectivo en muchos casos50,79,90.

Finalmente, para el tratamiento de las conductas 
repetitivas se obtuvo beneficio con amantadina y 
con clozapina pero no con ISRS, ni tampoco redu-
ciendo la dosis de medicación dopaminérgica46,50.

concluSioneS

Los TCI en la EP son frecuentes e interfirieren 
con el normal funcionamiento de la vida personal, 
familiar y/o laboral. Los principales factores aso-
ciados son la DRT, el sexo masculino, una tem-
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