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Resumen
Dado que las conductas relacionadas con el juego patológico tienen su asiento en alteraciones del funcionamiento de los sistemas 
de recompensa cerebral, es razonable pensar que diferentes enfermedades neurológicas puedan cursar con síntomas relacionados 
con problemas del control de impulsos. En un modelo lesional, cualquier proceso que curse con un daño cerebral adquirido en 
zonas relacionadas con el sistema límbico o la corteza orbitofrontal podría, al menos en teoría, producir síntomas gambling-like. 
Por otro lado, se ha encontrado una relación muy relevante entre diferentes enfermedades neurológicas y el juego. En la epilepsia, 
especialmente la del lóbulo temporal y la que cursa con auras autoscópicas que involucren a la ínsula, así como en la demencia 
frontotemporal, se han descrito conductas de juego patológico. El paradigma de enfermedad neurológica relacionada con el juego 
patológico es la enfermedad de Parkinson y su compleja relación con los agonistas dopaminérgicos.

Palabras clave: Juego patológico. Daño cerebral adquirido. Enfermedades neurológicas. Epilepsia. Enfermedad de Parkinson. 
Trastornos del movimiento. Demencias.

Abstract
Given that the behaviors related to pathological gambling are based on alterations in the functioning of brain reward systems, it is 
reasonable to think that different neurological diseases may present with symptoms related to impulse control problems. In a le-
sional model, any disorder that causes acquired brain damage in areas related to the limbic system or the orbitofrontal cortex could, 
at least in theory, produce gambling-like symptoms. On the other hand, a very relevant relationship has been found between dif-
ferent neurological disorders and gambling. In epilepsy, especially temporal lobe epilepsy and epilepsy with autoscopic auras involv-
ing the insula, as well as in frontotemporal dementia, pathological gambling behaviors have been described. The paradigm of 
neurological disorder related to abnormal gambling is Parkinson’s disease and its complex relationship with dopaminergic agonists.

Keywords: Pathological gambling. Acquired brain damage. Neurological diseases. Epilepsy. Parkinson´s disease. Movement disorders. 
Dementia.
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«Por ridícula que parezca mi gran confianza en los 

beneficios de la ruleta, más ridícula aún es la opinión 
corriente de que es absurdo y estúpido esperar nada del 
juego. ¿Y por qué el juego habrá de ser peor que cualquier 
otro medio de procurarse dinero, por ejemplo, el comer-
cio? Una cosa es cierta: que de cada ciento gana uno. 
Pero eso ¿a mí qué me importa?»

El jugador
Fiódor Dostoyevski

INTRODUCCIÓN

El juego patológico (JP) ha sido catalogado clásica-
mente dentro de los trastornos del control de impulsos, 
aunque recientemente se está revisando su reclasificación 
en el contexto de las adicciones, en concreto en la sec-
ción de trastornos no relacionados con sustancias, tal y 
como se recoge en la última edición del Manual Diagnós-
tico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-5)1. 
Dichos criterios diagnósticos han sido previamente revi-
sados en otro artículo de esta misma revista2. Esta recla-
sificación probablemente pueda atribuirse a la creciente 
evidencia de que los trastornos relacionados con el JP 
tienen similitudes con los trastornos por abuso de sustan-
cias a muchos niveles (genético, neuroquímico, neurobio-
lógico, características clínicas y respuesta a tratamientos). 
Van Holst et al. identificaron cuatro procesos cognitivos 
que inician y mantienen la conducta adictiva, especial-
mente en el trastorno de JP: a) recompensa y castigo; 
b) impulsividad; c) sesgo atencional y reactividad a seña-
les, y d) funciones ejecutivas (FE), relacionadas con la 
capacidad de decisión3. Es indudable que el asiento de 
todas estas funciones neurobiológicas es el cerebro hu-
mano y, por tanto, que lesiones o procesos que afecten 
a zonas concretas del cerebro, así como sustancias o 
situaciones médicas determinadas, puedan producir cam-
bios en la función cerebral que acaben dando lugar a un 
modelo clínico de trastorno de control de impulsos que 
se manifieste con conductas de JP. 

DAÑO CEREBRAL ADQUIRIDO Y JUEGO 
PATOLÓGICO

Se han descrito casos aislados de conductas gam-
bling-like en pacientes con lesiones cerebrales de distin-
ta índole (ictus, esclerosis múltiple, encefalitis, traumatis-
mos, etc.) donde los síntomas relacionados con conductas 
anormales hacia el juego se acompañaban de distintos 
grados de disfunción neurológica, síntomas focales u 
otras anomalías cognitivas y neuropsiquiátricas. En un 
contexto de neurología lesional y topográfica clásica, los 
pacientes con daño cerebral adquirido (DCA) constituyen 
el paradigma fisiopatológico para explicar la semiología 
clínica, por lo que se aborda ahora este apartado, aunque 
la literatura es relativamente limitada.

ABRAHAM LINCOLN, TRAUMATISMOS 
CRANEALES Y JUEGOS DE CARTAS

El presidente estadounidense más famoso de todos 
los tiempos, Abraham Lincoln, sufrió un daño cerebral 
traumático en su infancia cuando una mula le coceó, 
golpeándole en la parte frontal izquierda de la cabeza. Si 
bien es imposible saber con certeza cuáles fueron los 
efectos de esta herida a largo plazo, algunos autores es-
peculan con que este acontecimiento pudo contribuir a 
su conocido carácter melancólico y tendencia a la depre-
sión, así como a la presencia de una hipertropía izquierda 
intermitente (Fig. 1). Su documentada diplopía, que se 
expresaba especialmente cuando miraba hacia abajo, le 
hacía inclinar y ladear su cabeza para compensar dichas 
dificultades4, lo que probablemente se debiera a una le-
sión del cuarto nervio craneal. 

Un detalle curioso que señalan algunos de sus bió-
grafos es que Abraham Lincoln pudo haberse vuelto adic-
to al juego en su juventud cuando era árbitro en las peleas 
de gallos. En ese momento, los juegos de azar eran muy 
comunes en los barcos fluviales, donde trabajaba el joven 
Lincoln. Su primer encuentro con el póquer tuvo lugar allí 
y continuó durante toda su vida. Se cuenta que Lincoln 
tenía su propio ritual lúdico: cada apuesta comenzaba 
con una moneda de un centavo. Tras su muerte, algunas 
industrias del juego comenzaron a imprimir tarjetas con 
su imagen.

Desconocemos a ciencia cierta si Lincoln sería hoy 
en día diagnosticado de jugador patológico o incluso de 

Figura 1. Retrato de Abraham Lincoln. Se puede apreciar la 
hipertropía de su ojo izquierdo y se intuye la cicatriz en la zona 
lateral izquierda de la cabeza (fuente: Creative Commons).
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si ese hecho temprano, el traumatismo craneoencefálico 
(TCE), condicionó de algún modo su conocida afición a 
los juegos de cartas o su ampliamente descrita y caris-
mática personalidad. De lo que hoy en día quedan pocas 
dudas es de la relación entre el juego problemático y el 
DCA, específicamente en el daño cerebral de origen trau-
mático. Por ejemplo, Hodgins y Hollub hallaron en un 
estudio, en una muestra de 104 personas con problemas 
de JP en la comunidad, que prácticamente la mitad de 
ellos refería haber sufrido un TCE en algún momento de 
sus vidas5. Por otra parte, en una muestra de 738 vete-
ranos de guerra estadounidenses se observó una corre-
lación significativa entre haber sufrido un TCE y el JP6.

La relación entre una patología y otra dista mucho 
de ser comprendida plenamente y, por lo tanto, a día de 
hoy es aventurado establecer relaciones causales, ya que 
muchas variables intermedias pueden estar condicionan-
do esta relación. En un artículo anterior2 describimos la 
compleja red de factores sociodemográficos (p. ej., va-
rón), ambientales (p. ej., acceso a juegos de azar), cog-
nitivos (p. ej., sesgos cognitivos, dificultades ejecutivas), 
emocionales y de personalidad (p. ej., neuroticismo y 
desregulación emocional, sensibilidad a las propiedades 
reforzantes del juego, etc.) y, por supuesto, los mecanis-
mos biológicos subyacentes (p. ej., circuitos mesolimbi-
cocorticales) al JP.

Prueba de esta compleja red de interacciones, como 
recogen en un interesante artículo Turner et al.7, existe 
una documentada relación entre los TCE y el consumo de 
tabaco, alcohol y cannabis y, a su vez, una comorbilidad 
significativa entre problemas de juego y adicciones a sus-
tancias, así como entre JP y problemas de salud mental. 
También la literatura pone en evidencia que los jugadores 
patológicos muestran una mayor agresividad, conductas 
de riesgo e impulsividad que la población general8, alte-
raciones que pueden observarse con cierta frecuencia en 
personas que han sufrido daño cerebral traumático. Por 
último, la investigación neurobiológica sugiere que la le-
sión de determinadas estructuras y vías puede producir 
conductas de riesgo y alterar la ejecución en tareas neu-
ropsicológicas relacionadas con el juego9. Volviendo a 
Lincoln, podemos especular que en su afición al póker se 
entremezclaban factores como su exposición temprana a 
las apuestas y los juegos de azar, la distimia, que le hacía 
más sensible a las propiedades de refuerzo negativo del 
juego (esto es, jugar para «olvidar») y, quizás, las conse-
cuencias que sobre su personalidad y su conducta pudo 
haber tenido ese TCE temprano.

SISTEMA DOPAMINÉRGICO 
MESOLÍMBICO E INCERTIDUMBRE, 
FUNCIONES EJECUTIVAS CALIENTES  
Y LAS APUESTAS COMO PRUEBA 
NEUROPSICOLÓGICA 

Si bien los juegos de azar son un producto sociocul-
tural, su universalidad hace inevitable poner el foco en 

los factores neurobiológicos y evolutivos que pueden for-
mar parte de sus cimientos. La incertidumbre y la nece-
sidad de tomar decisiones y actuar en entornos inciertos 
es una parte consustancial de la naturaleza. Como seña-
lan multitud de autores, buena parte de los animales se 
mueven en un delicado equilibrio entre explotación y ex-
ploración10; esto es, el uso del conocimiento actual para 
optimizar la probabilidad de supervivencia frente a la 
necesidad de obtener nuevo conocimiento que, previsi-
blemente, mejore las posibilidades de supervivencia futu-
ra. Esto se traduce en conductas de explotación de los 
recursos existentes conocidos (p. ej., fuentes de alimen-
tos) y conductas de exploración del entorno en busca de 
nuevas fuentes de energía y potenciales peligros. Distintos 
autores, y aquí la analogía con el juego y las conductas 
adictivas, han vinculado el sistema dopaminérgico con 
dicho equilibrio10. Por una parte, como vimos en el ante-
rior artículo, la descarga fásica de dopamina «marca» 
aquellos estímulos y conductas que, previsiblemente, 
pueden ayudarnos a alcanzar metas biológicamente rele-
vantes. Por otra, la descarga tónica y la presencia de 
dopamina en el espacio extracelular parecen regular la 
responsividad general del sistema. Según Beeler et al.11, 
una elevada dopamina tónica puede llevar a una mayor 
predisposición a conductas flexibles, de exploración y a 
invertir energía y vigor en estas, mientras que una redu-
cida dopamina tónica conduce a una suerte de «ahorro» 
energético, que implica conductas de explotación y hábi-
tos rígidos. Así pues, en los jugadores patológicos dicho 
sistema probablemente se encuentra alterado, bien por 
factores históricos y ambientales, bien por alteraciones 
neurobiológicas, como es el caso del DCA.

La estructura de los juegos de azar, en los que el 
sujeto debe tomar decisiones en situaciones de incerti-
dumbre guiándose no solo por la reflexión, sino también 
por la valoración emocional de la situación, por «las tri-
pas», es un excelente paradigma para valorar lo que al-
gunos autores han llamado funciones ejecutivas (FE) 
«calientes»12. Las FE «frías» se encuentran mediadas por 
las redes frontoestriatal dorsolateral y frontoparietal, e 
incluyen procesos como habilidades de resolución de 
problemas, la capacidad de mantener y organizar la in-
formación en la memoria operativa, planificar una res-
puesta y evaluar la eficacia de la solución. Así pues, las 
FE «frías» se asocian con la determinación racional de los 
riesgos y beneficios asociados a diferentes opciones, la 
habilidad para recuperarlos de la memoria y mantenerlos 
representados en la memoria operativa mientras se toma 
la decisión. Mientras, las FE «calientes» hacen referencia 
a procesos como la capacidad para ajustar la conducta 
social a la situación y a nuestros intereses en el largo 
plazo, regular las respuestas emocionales e inhibir reac-
ciones impulsivas. Estas FE se encuentran mediadas por 
las cortezas orbitofrontal (OFC) y ventromedial (VMPFC), 
que se encuentran estrechamente relacionadas con es-
tructuras límbicas como la amígdala, el hipotálamo, el 
hipocampo o las cortezas cingulada anterior y la insular, 
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entre otras. Gracias a estas, el sujeto puede demorar la 
gratificación inmediata con el fin de ajustarse a metas a 
largo plazo, así como anticipar las consecuencias (intero-
ceptivas y afectivas) posibles de una determinada deci-
sión y utilizarlas para ajustar su conducta. Desde el pun-
to de vista clínico, las alteraciones de las FE «calientes», 
así como otros síntomas comórbidos (p. ej., anosmia) 
caracterizan al síndrome orbitofrontal13, o, en otro tipo de 
clasificación nosológica, al trastorno orgánico de persona-
lidad subtipo desinhibido14.

La Iowa Gambling Task (IGT) es una tarea neuropsi-
cológica, fundamentalmente experimental, diseñada origi-
nalmente por Bechara15 para la valoración de este perfil 
de pacientes. Estos podían mostrar un rendimiento acep-
table en pruebas ejecutivas clásicas y, sin embargo, pre-
sentar cambios drásticos en sus relaciones sociales, la 
gestión de las emociones y la toma de decisiones. La 
prueba consiste en cuatro mazos predeterminados de 
cartas que ocultan recompensas monetarias, y ocasional-
mente pérdidas, que el sujeto debe ir revelando escogien-
do para ello en cada jugada la carta superior de uno de 
los mazos. De los cuatro mazos, dos de ellos ofrecen 
recompensas económicas más grandes por término me-
dio, pero también ocultan más pérdidas en el largo plazo. 
Los otros dos mazos, los beneficiosos, ofrecen cantidades 
más modestas, pero también menos pérdidas en el largo 
plazo y proporcionan, por tanto, un balance monetario 
positivo. A lo largo de numerosos ensayos, el sujeto va 

aprendiendo, explícita o implícitamente, que algunos de 
los mazos son menos beneficiosos y tiende a evitarlos 
(Fig. 2). Sin embargo, los pacientes que mostraban lesio-
nes en la OFC de cualquier etiología tendían a escoger la 
recompensa inmediata mayor, con independencia de que, 
en el largo plazo, acabaran perdiendo su dinero. Esto 
ocurría con independencia de que el paciente fuera cons-
ciente de que dicho curso de acción era perjudicial, lo 
que recuerda enormemente a la disociación pensamiento-
acción que se observa en el jugador patológico o en el 
paciente adicto a sustancias. Así pues, los pacientes que-
daban «adheridos» de forma miope al beneficio inmedia-
to, con independencia de que este tuviera funestas con-
secuencias en el largo plazo.

Va más allá del propósito de este artículo presentar 
algunas de las hipótesis explicativas acerca de estas 
dificultades y de las funciones de la OFC, tales como la 
extendida hipótesis del marcador somático de Damasio16 
o la hipótesis de la reversibilidad del refuerzo17. Tampo-
co las razonadas críticas a la validez de la prueba y/o a 
los mecanismos cognitivo-emocionales subyacentes a su 
realización. Únicamente cabe destacar que esta prueba 
ha sido aplicada a distintas poblaciones clínicas, como 
jugadores patológicos, pacientes con demencia fronto-
temporal (DFT), enfermedad de Parkinson (EP), o pa-
cientes con trastornos de la conducta alimentaria, todas 
ellas con resultados más o menos similares a los pacien-
tes con DCA18.

Figura 2. Representación esquemática de la Iowa Gambling Task. Cada carta escogida reporta una ganancia económica y, algunas 
de ellas, también una pérdida. Dos de los cuatro mazos son «ventajosos», ofreciendo ganancias pequeñas y pérdidas también 
pequeñas e implicando, por lo tanto, un balance final positivo. Los otros dos mazos, «desventajosos», ofrecen ganancias grandes, 
pero en el medio plazo, un balance negativo.

¡Has ganado 150 $!

…pero has perdido 250 $

Mazos «desventajosos» Mazos «ventajosos»
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Epilepsia

Está documentada la asociación de epilepsia con 
trastornos psiquiátricos de diferente índole, especialmen-
te trastornos afectivos (ansiedad, depresión, insomnio), así 
como sintomatología de corte psicótico que muchas veces 
puede ser ictal o postictal20. Los trastornos obsesivos-
compulsivos también se han estudiado, con resultados en 
ocasiones dispares21. Sí existen aportaciones relevantes 
sobre la relación entre trastornos relacionados con el JP 
y la epilepsia.

Dado que el JP es un problema complejo con inte-
racciones neurológicas, psicológicas, económicas, socia-
les y demográficas, y que se asocia a comorbilidades 
como ansiedad, depresión, baja autoestima e impulsivi-
dad, no es de extrañar que los pacientes con epilepsia 
sean más vulnerables al confluir en ellos muchas de estas 
situaciones. Existen estudios neuropsicológicos que han 
utilizado situaciones de juego para analizar en personas 
con epilepsia los sustratos de la toma de decisiones y la 
tolerancia al riesgo, pero los datos en vida real sobre el 
verdadero impacto o incidencia del JP en este contexto 
no ha sido bien analizado22. Existen casos aislados en 
relación con pacientes que, además de la epilepsia, pa-
decían retraso intelectual, autismo, psicosis, DFT o ence-
falitis autoinmune, por lo que se postula que el fenómeno 
pueda ser multifactorial en muchos pacientes23. La rela-
ción entre epilepsia y conductas compulsivas se ha do-
cumentado relativamente bien, especialmente en crisis 
frontales y temporales21.

Dostoyevsky, la ínsula y la ruleta

Fíodor Mikhailovich Dostoyevsky (1821-1881) es el 
paradigma de epilepsia y JP. Está bien documentado que 
el famoso escritor ruso padecía epilepsia (él mismo des-
cribió sus crisis de gran mal y auras extáticas) y ludopa-
tía24,25. Este tipo de auras epilépticas se presentan sobre 
todo en epilepsias del lóbulo temporal (ELT)26. El propio 
escritor (Fig. 3) hace que uno de sus personajes, el prín-
cipe Myshkin, las padeciera en una de sus más famosas 
novelas: El idiota. La auras epilépticas extáticas se carac-
terizan por un aumento del estado de alerta del paciente 
sobre sí mismo y sobre el entorno, un incremento de la 
confianza y un gozo extremo acompañado de una sensa-
ción numinosa27. Tradicionalmente se han atribuido a un 
foco temporal, aunque hallazgos más recientes las han 
correlacionado con una disfunción de la corteza insular28. 

Esta estructura tiene una función especial en la au-
toconsciencia, así como en los sistemas de codificación 
de errores y predicción de riesgo del cerebro humano29. 
La ínsula anterior, junto a otras estructuras, trabaja pro-
cesando diferentes eventos y sus más probables resulta-
dos. Si el resultado final no coincide con esta predicción, 
ocurre un proceso de codificación de error. El correcto 
funcionamiento de este proceso es esencial, dado que 
proyectará al resto de la corteza información para evitar 

ENTONCES, ¿CUÁL ES LA RELACIÓN 
ENTRE DAÑO CEREBRAL Y JUEGO 
PATOLÓGICO?

Es fácil inferir de lo anterior que los pacientes con 
enfermedades neurológicas que afecten a circuitos y es-
tructuras íntimamente relacionadas con aspectos motiva-
cionales, el control de los impulsos y la conducta dirigida 
a objetivos presentan un mayor riesgo de sufrir adicciones 
y, más específicamente, JP. Pero ¿cuánto más vulnerables 
son las personas con DCA a los trastornos relacionados 
con el juego? Uno de los estudios con una muestra más 
amplia ha observado que las personas que han sufrido un 
TCE presentan 2,8 veces más probabilidades que el resto 
de la población de desarrollar problemas de juego de mo-
derados a graves7. Uno de los aspectos más interesantes 
de este estudio es que pudo determinar que la asociación 
entre juego problemático y el TCE era independiente de 
otros factores comórbidos tales como el abuso de alcohol 
o el distrés emocional que, como se ha comentado ante-
riormente, se asocian frecuentemente tanto en los jugado-
res patológicos como en los pacientes con TCE. 

A día de hoy, la relación entre DCA, específicamente 
daño cerebral traumático, y JP dista de poder ser consi-
derada una relación causal directa. Teniendo en cuenta 
los estudios con tareas como la IGT, podríamos especular 
que la impulsividad y la dificultad para anticipar y reex-
perimentar las consecuencias emocionales que las deci-
siones miopes, guiadas por el beneficio inmediato, pue-
den tener en el largo plazo del paciente, podrían explicar, 
al menos parcialmente, la mayor prevalencia de JP en 
esta población. Podríamos también especular que, si bien 
la literatura es escasa en este sentido, otros pacientes 
con DCA por diferentes etiologías (p. ej., vascular, tumores 
frontales, etc.) presentarán también un mayor riesgo de 
desarrollar conductas adictivas en general y de JP en 
particular.

Ahora bien, no podemos perder de vista, como ya se 
expuso en anteriores artículos2,19, que el juego (también 
el JP) es una conducta humana compleja, rica y multi-
factorial. Por ejemplificar este punto, consideremos que, 
en algunos pacientes con TCE, la impulsividad puede ser 
un rasgo de personalidad premórbido que, eventualmen-
te, precipite tanto el traumatismo como el JP. Por otra 
parte, uno de los factores que pueden favorecer esta y 
otras adicciones es el distrés emocional y las alteraciones 
emocionales, sean primarias o secundarias (reactivas) al 
daño cerebral, extremadamente frecuentes en estos pa-
cientes.

PRINCIPALES TRASTORNOS 
NEUROLÓGICOS ASOCIADOS AL JUEGO 
PATOLÓGICO

Se revisan a continuación algunos de los trastornos 
neurológicos más importantes, diferentes al DCA, relacio-
nados con conductas anómalas en relación con el juego.
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la repetición de predicciones incorrectas30. El funciona-
miento de la ínsula anterior se ha demostrado esencial en 
tareas relacionadas con el juego en diferentes estudios. 
Esta doble función sobre la autopercepción y los sistemas 
de procesamiento del error puede explicar razonablemen-
te bien la semiología de este tipo de auras epilépticas. 

La adicción al juego de la ruleta también está docu-
mentada en la vida y obra de Dostoyevsky (de hecho, 
escribió la novela El jugador para pagar deudas de juego); 
también la relación de la ínsula con varios de los procesos 
que ocurren en el trastorno de JP: sesgo atencional, pro-
cesamiento de señales interoceptivas y/o emocionales y 
FE. Se ha postulado que la coexistencia de epilepsia con 
auras extáticas y ludopatía de Dostoyevsky podría ser 
reflejo de una disfunción insular31.

Epilepsia del lóbulo temporal

Varios estudios han apuntado que los pacientes con 
ELT obtienen puntuaciones más elevadas en escalas va-
lidadas para medición de la gravedad de los síntomas 
relacionados con la adicción al juego, como la Gambling 
Symptom Assesment Scale (G-SAS)23, en comparación 
con pacientes afectados de epilepsia frontal o epilepsia 
generalizada idiopática. Se ha postulado que este hecho 
podría estar en relación con alteraciones de los circuitos 
mesolímbicos de la recompensa y, por tanto, entroncarse 
con otros trastornos que cursan con una desregulación 

dopaminérgica. Se ha observado que pacientes con re-
sección del lóbulo temporal realizan peor tareas relacio-
nadas con decisiones de riesgo que controles sanos32. 
No se conocen los posibles efectos beneficiosos de tratar 
la epilepsia satisfactoriamente (con fármacos o con ciru-
gía) sobre el trastorno por JP.

Epilepsias reflejas

Tromans describió el caso de una paciente con sos-
pecha de ELT y graves problemas psiquiátricos cuyas 
crisis se desencadenaban por la excitación de ganar en 
el juego33. Sin embargo, en la mayoría de los casos, la 
relación entre epilepsia refleja y juego se basa en la ca-
pacidad para producir crisis que tienen los estímulos lu-
mínicos repetitivos que aparecen por ejemplo en muchos 
videojuegos. Hoy en día, la mayoría de los videojuegos 
advierten de este hecho antes de que el usuario comien-
ce la partida. Se han descrito series de pacientes cuyas 
crisis se reproducen al jugar al mah-jong, especialmente 
en su forma computadorizada. Este tipo concreto de epi-
lepsia refleja está bien documentada en China y suele 
ocurrir en adultos, apareciendo normalmente con años de 
latencia desde el inicio del hábito del juego. Su descrip-
ción clínica y electrofisiológica es similar a otras epilepsias 
reflejas, como las inducidas por patrones geométricos, 
presentes en diferentes tipos de juegos34. En general, la 
evitación de los estímulos desencadenantes suele ser el 
método terapéutico más eficaz, aunque la mayoría de los 
pacientes necesitan asociar algún tipo de fármaco anti-
epiléptico. 

Dentro de este grupo, y también relacionadas con la 
actividad lúdica, están las epilepsias inducidas por estí-
mulos sonoros y las epilepsias musicogénicas (elementos 
centrales de los videojuegos actuales), así como las epi-
lepsias inducidas por praxis que ocurren tras estímulos 
intelectuales complejos. Estas epilepsias pueden desen-
cadenarse por la toma de decisiones, el pensamiento, el 
cálculo aritmético, la ordenación por tamaños o la reali-
zación de esquemas complejos en relación con los jue-
gos35. Todos estos elementos pueden aparecer en diver-
sos juegos de mesa como las cartas, el ajedrez, las 
damas, el parchís o los eurojuegos (juegos de mesa te-
máticos), entre otros.

Este tipo de trastornos suele iniciar en la adolescen-
cia y cursar con crisis mioclónicas, ausencias o crisis 
generalizadas tónico-clónicas, a veces con inicio parcial 
o mioclónico, y asociarse a otras crisis de aparente apa-
rición espontánea. El electroencefalograma basal puede 
ser normal o mostrar patrones paroxísticos de punta-onda 
rápida generalizada que se exacerban con la actividad 
desencadenante36. Rara vez son lesionales y en su fisio-
patología está involucrado el lóbulo parietal no dominante 
y otras estructuras relacionadas con la toma de decisiones 
de tipo espacial, las praxias complejas y aspectos emo-
cionales. En muchas ocasiones es difícil detectar el estí-
mulo reflejo que las ocasiona y son etiquetadas como 

Figura 3. Retrato de Dostoyevsky. Vasili Perov (1834-1882). 
Óleo sobre lienzo. Galería Tretyakov, Moscú 
(fuente: Creative Commons).
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epilepsias idiopáticas o mioclónicas juveniles. Algunos 
pacientes muestran conductas de autoinducción de las 
crisis.

Fármacos antiepilépticos

La relación entre los fármacos antiepilépticos (FAE) 
y el juego ha sido poco estudiada y en general es com-
pleja. Por un lado, algunos FAE se pueden utilizar para el 
tratamiento psiquiátrico de los pacientes con trastornos 
del control de impulsos (carbamazepina, valproato, topi-
ramato, lamotrigina), pero los niveles de evidencia son 
muy pobres y están habitualmente basados en casos 
aislados o series de casos37. Por otro lado, se han des-
crito casos de pacientes con conductas relacionadas con 
el trastorno del control de impulsos y el JP aparentemen-
te vinculadas al uso de algunos de estos fármacos, espe-
cialmente levetiracetam, cuyos efectos adversos de corte 
psiquiátrico son bien conocidos38. En cualquier caso, se 
trata generalmente de observaciones aisladas y el meca-
nismo subyacente no es bien conocido.

Trastornos del movimiento

La relación entre diferentes trastornos del movimien-
to y síntomas y enfermedades psiquiátricas es bien cono-
cida. La participación de los ganglios de la base, los cir-
cuitos mesolímbicos y sus conexiones frontales, circuitos 
de Papez y otras estructuras cercanas que subyacen en 
la fisiopatología de muchas de estas enfermedades expli-
can en gran parte esta asociación. 

Enfermedad de Parkinson y agonistas 
dopaminérgicos

Sin lugar a dudas, la EP es donde mejor documen-
tada está la relación entre JP y enfermedad neurológica. 
La incidencia de JP en pacientes con EP está significati-
vamente elevada (3,4-6,1%) con respecto a la población 
general (0,25-2%), muchas veces en asociación con otros 
trastornos del control de impulsos como la hipersexuali-
dad o las compras compulsivas39. Los factores de riesgo 
para el desarrollo de esta complicación son: pacientes 
jóvenes, varones, fumadores o con historia personal o 
familiar de abuso de alcohol y puntuaciones elevadas en 
escalas de impulsividad. Normalmente se trata de pacien-
tes con un inicio más precoz de la enfermedad y que 
suelen presentar episodios de manía o hipomanía duran-
te el periodo on del tratamiento sintomático40.

La etiopatogenia exacta de esta complicación no se 
conoce en su totalidad, pero la relación con la terapia 
sustitutiva de dopamina, especialmente el uso de agonis-
tas dopaminérgicos, centra el debate sobre la relación 
entre EP y JP. La levodopa parece tener un rol menor, 
pues este síndrome se asocia con mucha menor frecuen-
cia a este tratamiento en monoterapia; sin embargo, sí se 
le ha relacionado en politerapias dopaminérgicas, donde 

también se ha descrito la aparición del síndrome de des-
regulación dopaminérgica y el punding (un comporta-
miento compulsivo y estereotipado, no claramente relacio-
nado con JP)41.

La relación con la estimulación cerebral profunda del 
núcleo subtalámico es controvertida, habiéndose descrito 
tanto su aparición (que normalmente se resuelve con el 
ajuste de los parámetros de estimulación) como su reso-
lución en algunos pacientes. Este último supuesto podría 
estar en relación con la reducción de la dosis de agonis-
tas dopaminérgicos subsecuente a la mejoría motora tras 
la cirugía42. La existencia de casos de JP en EP que 
aparece de novo tras la estimulación cerebral profunda 
suscita preguntas fisiopatológicas interesantes. Se postu-
la que la estimulación de la subregión límbica del núcleo 
subtalámico podría afectar a la neurotransmisión del cir-
cuito tálamo-corteza-ganglios basales-sistema límbico. 
Algunos estudios han demostrado un aumento de impul-
sividad en los pacientes con EP operados. Dado que la 
impulsividad se considera un factor de riesgo para JP, 
esta controvertida relación entre estimulación subtalámica 
y JP plantea preguntas sobre el verdadero papel de la 
impulsividad en el desarrollo del JP, al menos en la EP43. 

Por otro lado, la aparición diferencial de estas com-
plicaciones plantea la posibilidad de que exista una sus-
ceptibilidad genética. Se han estudiado varios genes 
relacionados con la función de los sistemas de recom-
pensa mesolímbicos como DRD4, cuyas anomalías se 
correlacionan con una menor densidad de receptores 
D2 en el estriado y una mayor impulsividad44. Sin em-
bargo, no se ha correlacionado con claridad en la EP. 
Mutaciones del gen DRD3 sí que se han relacionado con 
mayor riesgo de JP en la EP, no así en la población 
general. Sin embargo, esta mutación también se corre-
laciona con una menor respuesta a pramipexol y, por 
tanto, a un uso de dosis mayores de medicación45. Se 
ha comunicado una asociación entre cambios genéticos 
en el transportador de serotonina 5-HTTLPR y riesgo de 
desarrollar depresión reactiva, impulsividad, agresividad 
y aumento de actividad en la amígdala tras estímulos 
visuales negativos, además de JP en la EP46. Otra alte-
ración genética posiblemente asociada es la del gen 
GRIN2B (subunidad 2B del receptor de NMDA), cuya 
expresión es casi exclusiva del hipocampo, la amígdala 
y la corteza frontal. Mutaciones de este gen se han re-
lacionado con esquizofrenia, trastorno obsesivo-compul-
sivo y problemas en la toma de decisiones47. 

Desde un punto de vista neuroanatómico, casi todos 
los estudios han demostrado alteraciones en el sistema 
de recompensa mesolímbico, fundamentalmente en la 
OFC y el estriado ventral. Se han encontrado también 
anomalías funcionales en el hipocampo, el giro parahi-
pocampal, la amígdala, la ínsula y el cúneo del hemis-
ferio derecho48. Algunos trabajos han demostrado que 
los agonistas dopaminérgicos afectan al procesamiento 
de las recompensas al reducir la capacidad de la OFC 
para la predicción de errores y el aprendizaje mediante 



Artículos de revisión

Kr
a

ni
on

56
recompensas. Así, estos fármacos acaban produciendo 
una regulación a la baja en las conexiones frontoestria-
tales y al alza en el estriado, produciendo la conducta 
impulsiva49. 

Finalmente, la IGT se ha aplicado a pacientes con 
EP con resultados interesantes, observándose un aumen-
to de la toma de decisiones de riesgo en este grupo de 
pacientes. El manejo del JP en la EP es complejo. Parece 
que solo reduciendo la dosis o retirando los agonistas 
dopaminérgicos se obtienen resultados favorables, pero a 
costa de la posibilidad de empeorar los síntomas motores 
de la enfermedad.

Síndrome de Tourette y trastorno por tics

A pesar de la fuerte asociación entre síndrome de 
Tourette (ST), tics motores y déficit de control de impulsos 
e hiperactividad, existe muy poca literatura sobre la aso-
ciación entre estos trastornos y el JP. Algunos análisis 
neuropsicológicos apuntan a la existencia de diferencias 
entre los pacientes con ST y aquellos que padecen dife-
rentes adicciones50. Se sabe que el ST se asocia a varias 
comorbilidades psiquiátricas y trastornos de la personali-
dad que, al menos a priori, sí podrían tener asociación 
con el JP. Se han encontrado algunos polimorfismos ge-
néticos comunes en conductas adictivas, impulsivas y 
compulsivas entre JP, adicción a sustancias, ST y trastor-
no por déficit de atención e hiperactividad (TDAH) en 
relación con el gen DRD451. Diversos estudios han mos-
trado un sustrato neurocognitivo y de afectación de FE 
similar en el JP y otros trastornos por abuso de sustancias 
(como el alcoholismo) con respecto a controles sanos. Sin 
embargo, al compararlos con una población de pacientes 
con ST, solo se encuentran diferencias en tareas de inhi-
bición, por lo que se hace necesaria la realización de 
estudios más extensos en este sentido. Tampoco existen 
estudios epidemiológicos fiables que relacionen el ST con 
el JP, aunque sí se ha descrito un aumento de conductas 
impulsivas.

Enfermedad de Huntington

La mayor parte de los mecanismos fisiopatológicos 
que explican los síntomas motores, cognitivos y emocio-
nales que aparecen en la enfermedad de Huntington 
(EH) subyace en la atrofia estriatal progresiva que afec-
ta a los circuitos corticoestriatales. Estos circuitos son 
los mismos que se afectan en pacientes con JP, por lo 
que sería esperable encontrar una mayor incidencia de 
conductas adictivas en relación con el juego en pacien-
tes con EH. Sin embargo, esta asociación no se encuen-
tra claramente descrita en la literatura médica, mención 
aparte de algunos casos aislados o descripciones de 
alguna familia52. 

Para explicar este hecho se ha postulado que la edad 
de inicio y los intensos síntomas motores podrían actuar 
como factores protectores en un contexto sociofamiliar 

concreto. También es posible que exista un mecanismo 
neurobiológico diferente que afecte al procesamiento 
emocional. Así, los pacientes con JP muestran una sen-
sibilidad aumentada a estímulos de tipo recompensa, 
mientras que en la EH se ha descrito una reducción a la 
sensibilidad al castigo y a los estímulos negativos. Esto 
podría explicar por qué los pacientes con EH no muestran 
un riesgo elevado de iniciar conductas adictivas, aunque 
sí parece que pueden tener mayor riesgo de perpetuarlas 
en caso de que por algún motivo estas comiencen. 

La aplicación de la IGT a pacientes con EH ha 
mostrado una tendencia a procesar anormalmente situa-
ciones de decisión de riesgo. Como ya ha se ha men-
cionado, esto involucra a circuitos límbico-corticoestria-
tales. La bien documentada rigidez cognitiva y 
perseveración de estos pacientes podría indicar que se 
encuentran en riesgo de perpetuar conductas adictivas 
una vez se inicien y que, por tanto, debería de extremar-
se la vigilancia clínica.

Demencias. Demencia frontotemporal

Desde un punto de vista neuroanatómico es obvia la 
posible relación entre conductas de JP y la afectación de 
diferentes áreas corticales o subcorticales en relación con 
el control de impulsos y, por tanto, con la aparición de 
conductas anormales relacionadas con el juego en dife-
rentes tipos de demencias. Sin embargo, en la mayoría 
de estos pacientes, tales manifestaciones son transitorias 
(dado también el carácter degenerativo de estas enferme-
dades) y suelen acompañarse de síntomas psicológicos y 
conductuales más patentes. La demencia donde mejor 
documentada está dicha asociación es la DFT, especial-
mente en su variante conductual, una de las causas de 
demencia de inicio precoz más frecuente53.

El inicio suele manifestarse con cambios de perso-
nalidad, conductas repetitivas o estereotipadas y pérdida 
de empatía social, síntomas generalmente asociados a 
atrofia de la VMPFC, así como a disfunción de la ínsula, 
tálamo, ganglios basales o lóbulos temporales. La disfun-
ción de la VMPFC se ha asociado a alteraciones del 
manejo financiero, errores en la toma de decisiones y JP 
que, en muchas ocasiones, se ha descrito como el inicio 
clínico de la enfermedad54. De nuevo, la IGT se correla-
ciona con una reducción de la actividad de esta zona 
concreta de la corteza prefrontal, así como con otras al-
teraciones ejecutivas. Un cambio brusco de personalidad 
o la aparición de conductas anormales relacionadas con 
el juego deben hacernos sospechar el inicio de alguna 
variante de DFT. 

Existen descripciones de conductas de corte ludopá-
tico o relacionadas con alteraciones del control de impul-
sos en muchas otras demencias y enfermedades neuro-
degenerativas (p. ej., DFT asociada a esclerosis lateral 
amiotrófica). En la mayoría de los casos se puede hacer 
hipótesis sobre las posibles áreas cerebrales específicas 
afectadas, ya comentadas a lo largo del presente trabajo.
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Miscelánea

Trastorno por déficit de atención  
e hiperactividad

Se ha observado una prevalencia elevada de TDAH 
en pacientes con JP (25-30%), si bien se ha evaluado en 
estudios retrospectivos con ciertas limitaciones. En los pa-
cientes en que coexisten ambas entidades se ha encontra-
do una mayor prevalencia de trastornos por consumo de 
sustancias y cluster de personalidad B, así como una ma-
yor incidencia de conductas autolíticas55. La gravedad y la 
persistencia en el tiempo de las conductas adictivas rela-
cionadas con el juego en la población general parecen más 
intensas en sujetos que, además, tienen diagnóstico de 
TDAH. Por tanto, se ha considerado al TDAH como un 
posible factor de riesgo para el desarrollo de JP, y la pre-
sencia de diferentes comorbilidades, especialmente de tipo 
psiquiátrico, obligan a un abordaje terapéutico mucho más 
cuidadoso en este subgrupo de pacientes.

Cefaleas

Que sepamos, nunca se ha estudiado la posible 
relación entre JP y cefaleas primarias o secundarias. 
Desde el punto de vista fisiopatológico, neuroanatómico 
y debido a asociaciones comórbidas y epidemiológicas, 
plantear una posible relación con la cefalea por uso 
excesivo de medicación analgésica no parece aventura-
do ni gratuito. En estos pacientes están claras las con-
ductas adictivas, así como el déficit de control de impul-
sos, la baja tolerancia a la frustración, la ansiedad 
anticipatoria y otras asociaciones con comorbilidades 
psiquiátricas que harían pensar en una posible correla-
ción entre esta entidad y algún tipo de disfunción del 
control de impulsos que, eventualmente, pudiera llevar 
a conductas de juego anómalas56. 

En la cefalea en racimos sería interesante plantear 
estudios sobre esta posible asociación, dadas las carac-
terísticas neuropsiquiátricas de los pacientes que las pa-
decen y la mayor incidencia de conductas adictivas en 
esta población (tabaquismo, abuso de sustancias). Sin 
embargo, al igual que en otras enfermedades menciona-
das anteriormente, puede ser difícil discernir hasta qué 
punto esta asociación entre JP y enfermedad es primaria 
o secundaria. Finalmente, la cefalea es una manifestación 
que en ocasiones se ha descrito asociada a la propia 
pléyade sintomática del JP, especialmente en relación con 
el craving y la abstinencia.

CONCLUSIONES

La relación entre JP y trastornos neurológicos está 
relativamente bien establecida, pero es difícil establecer 
una causalidad directa o atribuida a un único factor dada 
la multitud de variables que entran en juego. Los trastor-
nos relacionados con el juego o la repercusión de este en 

algunas enfermedades neurológicas es conocida y se 
puede correlacionar con la disfunción de diferentes áreas 
cerebrales relacionadas con la toma de decisiones en 
situaciones de incertidumbre o la capacidad del cerebro 
para ponderar los riesgos. Al igual que en otros procesos 
neurológicos, cualquier etiología que afecte a estas áreas 
es, al menos en teoría, susceptible de favorecer algún tipo 
de trastorno relacionado con el juego. Dicha relación se 
ha establecido en el DCA de múltiples causas, así como 
la presencia de otros trastornos relacionados con el con-
trol de impulsos. Aquellas enfermedades neurológicas 
que produzcan comorbilidades psiquiátricas relacionadas 
con la atención selectiva, las FE, la toma de decisiones y 
los trastornos afectivos también serán susceptibles de 
aumentar el riesgo de JP. En epilepsias y la EP tratada 
con agonistas dopaminérgicos esta relación está relativa-
mente bien documentada. Sin embargo, actualmente 
existe un déficit de estudios epidemiológicos, clínicos o 
de investigación más rigurosos que permitan estudiar la 
relación entre JP y diversas enfermedades neurológicas 
más allá de casos u observaciones aisladas. Se trata sin 
duda de un área de conocimiento por explorar.
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