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Resumen

En los dltimos afios se han descrito diferentes casos clini-
cos de pacientes que durante el desarrollo de la enfermedad
de Parkinson (EP), cuando se introdujeron farmacos con
efectos dopaminérgicos, mostraron una modificacién en sus
actitudes y habilidades artisticas.

Comentamos el caso de un paciente con EP al que se sigui6
durante mas de veinte afios y que a lo largo de su enferme-
dad desarroll6 habilidades artisticas y manifestaciones con-
ductuales relacionadas con el control de impulsos y el jue-
go patoldgico.

El paciente mantuvo una gran actividad creativa a lo largo
de toda su vida alternando dos tipos de actividades: la pin-
tura y el modelismo. Cuando fue tratado con rotigotina o
pramipexol se produjo un importante cambio en el control
de impulsos, con la alteracion de la conducta y la aparicién de
una ludopatia. Al mismo tiempo, también presenté un
cambio en la actividad pictérica y la calidad de sus obras
mejoro.

(Alzheimer. Real Invest Demenc. 2012;50:20-29)
Palabras clave: Enfermedad de Parkinson, agonistas do-

paminérgicos, sindrome de desregulaciéon dopaminérgico,
dopamina, demencia.

Abstract

In recent years, clinical cases have been described of patients
who during the development of Parkinson’s disease (PD) sho-
wed a change in their artistic attitudes and skills, when drugs

with dopaminergic effects were administered.

We present the case of a patient with PD who, over a period of
twenty years and throughout his illness, developed artistic skills
and showed behavioural manifestations in the control of impul-

ses, as well as pathological gambling.

The patient maintained a high level of creative activity throug-
hout his life, alternating between two types of activities: pain-
ting and model building. When treated with rotigotine or pra-
mipexole, an important change in impulse control was produced,
with alteration in behaviour and the appearance of an addic-
tion to gambling. Simultancously, the patient also presented
a change in pictorial activity with an improvement in the qua-

lity of the artwork.
(Alzheimer. Real Invest Demenc. 2012;50:20-29)

Keywords: Parkinson’s disease, dopaminergic agonists, dopa-
minergic dysregulation syndrome (DDS), dementia

Introduccion

El desarrollo del sistema nervioso central depende de
factores intrinsecos y extrinsecos que influyen en el
patron general de la neurogénesis y en la formacion de
los circuitos neuronales de los que dependen en gran
medida las capacidades funcionales y el comporta-
miento de las personas. Los defectos de la morfologia
cerebral, asf como de las mutaciones genéticas que
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acttian durante el neurodesarrollo o de las modifica-
ciones en la actividad de los neurotransmisores, se
correlacionan fuertemente con los trastornos neuropsi-
quidtricos!.

En algunos procesos como la demencia, la enfer-
medad de Parkinson (EP), la esquizofrenia, el tras-
torno obsesivo compulsivo, la enfermedad bipolar, los
trastornos del aprendizaje y el trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad existe una fuerte eviden-
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cia de que las modificaciones estructurales anatémi-
cas del sistema nervioso central y los cambios de la
actividad de los neurotransmisores son los que definen
los sintomas y la evolucién de la propia enfermedad?.

Las alteraciones en los circuitos de la zona orbita-
ria de la corteza prefrontal producen desinhibicién
social e impulsividad, mientras que las lesiones en la
porcién dorsolateral de la corteza prefrontal producen
alteraciones en la capacidad de organizacién, planifi-
cacion, memoria de trabajo y atencion, y las lesiones
en la region medial del area prefrontal producen ale-
targamiento de la conducta espontanea’.

Ademads, diferentes farmacos indicados en los tras-
tornos neuropsiquiatricos, como las anfetaminas, incre-
mentan la actividad locomotora y provocan movimientos
estereotipados debidos a una mayor actividad de las
vias de la serotonina que aumentan los niveles del 4ci-
do 5-hidroxindolacético a la altura del cuerpo estriado
y de la corteza frontal*. En este mismo sentido, los neu-
rolépticos, como el haloperidol, aumentan la concen-
tracion estriatal del 4cido homovanilico y disminuyen
la de la dopamina®; asimismo, los antidepresivos inhi-
bidores selectivos de la recaptacién de serotonina
aumentan significativamente la actividad de la monoa-
mino-oxidasa plaquetaria y disminuyen la actividad séri-
ca de la amino-oxidasa®.

La EP se caracteriza por la degeneracion de las neu-
ronas dopaminérgicas de la parte compacta de la sus-
tancia negra, lo que conlleva una reduccion significa-
tiva de los niveles de dopamina en el estriado, el nicleo
accumbens, los segmentos externos e internos del glo-
bo pélido, la sustancia negra reticulada y el ndcleo sub-
taldmico’. Cuando la concentracién de dopamina en
el estriado se ve reducida hasta en un 70%, aparecen
de modo progresivo los sintomas clinicos motores que
definen la enfermedad: la rigidez, la bradicinesia y el
temblor en reposo®. La intensidad de las manifesta-
ciones y el orden de apariciéon son muy heterogéneos,
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lo que hace que la expresividad clinica y la evolucion
de la enfermedad sea muy variable. Esto ha llevado a
algunos autores a considerar diferentes subtipos de la
enfermedad, segtin la edad de inicio, el predominio de
los sintomas motores, la lateralidad de los sintomas y
las alteraciones cognitivas, entre otras causas”!?. La
reposicion de la dopamina mediante estrategias de
reemplazo forma parte de los tratamientos actuales para
aliviar los sintomas motores de la enfermedad!!.

Hasta un 61% de los pacientes con EP que no han
sido tratados farmacoldgicamente presentan sintomas
depresivos que se correlacionan significativamente con
la gravedad de la enfermedad, y un funcionamiento
motor y una calidad de vida peores!?. De los pacientes
con EP tratados farmacolégicamente, un 15,6% sufren
un episodio depresivo mayor y un 30%, trastornos del
estado de animo. Hasta el 46% de los pacientes de EP
han sido tratados con farmacos ansioliticos, antide-
presivos o neurolépticos atipicos, solos 0 en combi-
nacién'3. Se ha propuesto que la depresién en la EP
podria deberse a una disfuncién serotoninérgica, aun-
que también podria estar relacionada con el déficit de
dopamina, ya que este dltimo podria explicar la alta
prevalencia de la depresién en esta enfermedad'*.

Otra de las manifestaciones observadas en los pacien-
tes con EP son los trastornos del control de impul-
sos, que tienen una prevalencia de entre un 3,5% y un
13,6%, y son mds evidentes cuando la enfermedad se
inicia en edades mds tempranas y en aquellos pacien-
tes tratados con agonistas dopaminérgicos (AD)'®. Entre
los trastornos del control de impulsos, el juego patolé-
gico es el que tiene una prevalencia global mas eleva-
da, del 4,1%, y llega a alcanzar el 8,1%, en los tratados
con AD, sobre todo en quienes ya eran jugadores habi-
tuales antes del desarrollo de la enfermedad!.

Con la finalidad de poder explicar algunas de las
manifestaciones conductuales observadas frecuente-
mente en pacientes con EP, tales como las estereoti-
pias, los trastornos del control de impulsos, el juego
patolégico, la hipersexualidad, las compras compulsi-
vas y/o los trastornos compulsivos de la alimentacién,
se ha descrito el sindrome de desregulacion dopami-
nérgico (SDD)!7, considerado un trastorno secundario
a los efectos iatrogénicos de los farmacos que reem-
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plazan a la dopamina. EI SDD se ha observado sobre
todo en pacientes que utilizan dosis elevadas de f4r-
macos dopaminérgicos durante largos periodos de tiem-
po para el control de los sintomas motores. Tiene una
prevalencia de entre un 3 y un 4%, en los pacientes
atendidos en unidades especializadas en el diagnésti-
coy tratamiento de la EP. Aunque los mecanismos que
influyen en su desarrollo son desconocidos, se piensa
que pueden estar condicionados por causas genéticas,
rasgos de personalidad y alteraciones cognitivas aso-
ciadas a la EP. Aunque no pueda relacionarse clara-
mente con el SDD, en los dltimos afios se han des-
crito diferentes casos clinicos de pacientes que a lo
largo del desarrollo de la EP, cuando se introdujeron
farmacos con efectos dopaminérgicos, mostraban una
modificacion en las actitudes y habilidades artisticas.
Se han descrito pacientes que han desarrollado habi-
lidades poéticas'®, algunos en los que se ha producido
un aumento compulsivo de la productividad pictéri-
cal?20y otros en los que la actividad artistica esta cla-
ramente relacionada con la administraciéon de AD?!.

Contrariamente a lo expuesto, también se han des-
crito pacientes que a lo largo de la evolucion de la EP
muestran un cambio en las habilidades artisticas y como
el desarrollo de éstas les induce un estado de bienes-
tar psiquico que les hace sentir, durante el tiempo en
que se realiza la actividad creativa, la desaparicién de
la conciencia de la enfermedad e incluso alguna de sus
limitaciones fisicas?%-22.

Comentaremos el caso de un paciente con EP que
hemos seguido durante mas de veinte afios y que a lo
largo de su enfermedad ha desarrollado habilidades
artisticas y manifestaciones conductuales en el control
de impulsos y juego patoldgico.

Descripcion del caso

Se trata de un varén, zurdo, exfumador (fumador entre
los 18 y 58 afios de 20 cigarrillos/dia), con sobrepeso,
aficionado a la pintura (fig. 1) y al modelismo desde
muy joven (construfa barcos de tamafio reducido)
(figs. 2y 3). A la edad de 56 afios (1990) comenz6 a
presentar un ligero temblor en la extremidad superior
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Figura 1. Pintura al 6leo. Cadaqués (1956).

Figura 2. Maqueta de madera de un navio espafiol (1981).

izquierda asociado a una ligera dificultad para escribir.
Un especialista en neurologia le diagnosticé de EP'y
le recomendé tratamiento de liberacién prolongada con
levodopa/carbidopa de 200/50 mg, en dos tomas al dia.
Con la medicacion no observé ninguna mejoria, y el
temblor, asociado a una ligera rigidez, persistid, aun-
que las molestias no le impedfan hacer vida normal.
En 1994 (60 afos de edad) acudié a la visita por pér-
dida de memoria, ligero aumento del temblor y moles-
tias en la extremidad inferior izquierda que le provo-
caban inseguridad en la marcha. Al tratamiento anterior
se le afiadi6 hidrogenmaleato de lisurida, 0,20 mg tres
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Figura 3. Maqueta de madera de un navio espafol (1987).

veces al dia. Con esta medicacién observé una reduc-
ci6n del temblor y hasta el afio 1999 (65 afos de edad)
se mantuvo estable. En ese momento padecié un agra-
vamiento de la enfermedad con un incremento en la
intensidad del temblor, que comenzé a percibir més
claramente en el lado derecho y con mayores moles-
tias de la extremidad inferior izquierda. Por esta razén
se le aconsejo suprimir el hidrogenmaleato de lisurida
y se introdujo ropinirol, que a la dosis de 1,5 mg/dia le
produjo impotencia sexual, por lo que volvié a tomar
la misma dosis del hidrogenmaleato de lisurida.

En el afio 2003 (69 afios de edad) mostré un agra-
vamiento de los sintomas motores con rigidez bilateral
y persistencia del temblor, que se inici6 a la altura de
la mandibula. No se modificé el tratamiento por mie-
do a la impotencia sexual. Continuaba realizando las
actividades cotidianas de la vida diaria sin grandes limi-
taciones (fig. 4). En el afio 2007 (73 afios de edad),
ante una aparente falta de eficacia, se suprimié el hi-
drogenmaleato de lisurida y se introdujo rasagilina,
1 mg/dia, en forma de una toma al dfa. Con este fér-
maco no se observé mejorfa y continu6 con el temblor
y con las dificultades en la deambulacion. A los
seis meses, debido a la falta de eficacia, inici6 un
tratamiento con pramipexol 0,18 mg, tres tomas al dfa.
Observé una mejoria inicial, aunque a principios
del 2008 (74 afos de edad) mostr6 un importante agra-
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Figura 4. Maqguetas de madera de embarcaciones locales (2006).

vamiento en el temblor, més acusado en el lado dere-
cho. El agravamiento le produjo una mayor dificultad
en la escritura y en la deambulacién, lo que motivé una
reduccién de sus actividades diarias. Se aconsejé un
nuevo cambio del AD e inici6 un tratamiento con roti-
gotina transdérmica, 6 mg/dia, con el que observé mejo-
rfa en el temblor y en la rigidez. Su esposa sefial6 que
comenzaba a mostrarse mds activo («No paraba de
inventar cosas») y que estaba muy obsesionado por rea-
lizar todo tipo de actividades que en ocasiones resul-
taban peligrosas («Sin decir nada, un dia se marché
solo en la barca y tuvo que ser rescatado mar adentro
por los equipos de salvamento maritimo»). Estaba muy
activo, se mostraba irascible, no controlaba las rela-
ciones sociales y comenz6 a beber compulsivamente
(fig. 5). Debido a un cuadro clinico de fatiga, visit6 al
cardidlogo, que le diagnosticé de arritmica cardiaca por
fibrilacion auricular. A mediados de 2010, ante la per-
sistencia de estos sintomas se le retird la rotigotina y
nuevamente se le recomendé el pramipexol, en dosis
de 0,7 mg cada 12 h (fig. 6). El cambio no mejor6 sus
trastornos conductuales y, cinco meses mds tarde, tras
la aparicién de una ludopatia que no habia presentado
desde la juventud, se le retiraron los AD. En ese
momento, el paciente empeoré del temblor y dej6 de
realizar las maquetas de barcos para dedicarse a la pin-
tura.

El paciente comenta que esta dltima actividad y la
realizacién de maquetas de barcos han sido sus aficio-
nes durante toda su vida y que las ha cultivado de una

manera casi obsesiva. Durante el primer semestre de
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Figura 7. Pintura al éleo. Regreso a casa (2011).

2011, sufri6é un dngor, se le colocé un bypass corona-
rio, adelgaz6 varios kilos, continué con el temblor gene-
ralizado y con la alteracién de la marcha, aunque se
mueve con mayor facilidad ya que ha perdido peso.
Hasta el mes de agosto de 2011 segufa con la misma
dosis de levodopa/carbidopa de 200/50 mg de libera-
ci6n prolongada (figs. 7-9).

A lo largo de toda su vida, el paciente ha mostrado
interés por la pintura y por las manualidades, y las ha
cultivado de una manera permanente sin que se hayan
observado grandes cambios a lo largo de los afios, man-
teniendo tanto la temdtica, preferentemente marine-
ra, como la actividad pictérica, de 10 a 12 cuadros cada
afio. Con relacién a la pintura, generalmente ha utili-
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Figura 6. Pintura al éleo. Pescando (2010).

Figura 8. Pintura al 6leo. Atardecer (2011).
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Figura 9. Pintura al 6leo. Bodegén (2011).

zado el 6leo, y el tema primordial de sus pinturas siem-
pre ha estado relacionado con paisajes de la costa, pro-
bablemente influenciado por su lugar de residencia,
un pueblo de la costa mediterrdnea (figs. 1, 5-8).
Ocasionalmente ha pintado bodegones (fig. 9). Sus
cuadros son muy uniformes, con un trazado firme y
cerrado, en los que predominan los colores primarios
y Irios, especialmente el azul y el verde. La luz gene-
ralmente es uniforme y las composiciones son cerra-
das. Posiblemente, en la época en la que recibié tra-
tamiento con rotigotina transdérmica o con pramipexol,
realiz6 las pinturas donde se muestra una mayor habi-
lidad técnica (figs. 5y 6). En ellas podremos observar
trazados nitidos, armonia en los tonos que le confiere
unidad cromética, armonfa en la iluminacién, que le
permite crear y conformar los espacios, y la utilizacion
de colores frios, en un intento de captar al espectador.
En la figura 5 se observa una intensidad de la luz en
los primeros planos que disminuye gradualmente hacia
el fondo, lo que contrasta con la composicién que rea-
liza en la pintura de la figura 6, en que los objetos apa-
recen fuertemente iluminados y se recortan sobre un
fondo més oscuro. Hemos de tener en cuenta que el
paciente no es un pintor profesional y por ello ha ido
adquiriendo las técnicas pictéricas a lo largo de toda
su vida, en la que no sélo ha realizado pinturas, sino
también trabajos de manualidades, en forma de mode-
lismo naval. Desde siempre se ha dedicado a construir
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barcos de madera, a los que afiadfa otros materiales
complementarios que él mismo fabricaba. Construfa
las embarcaciones haciendo las distintas partes del bar-
co de una a una, segtin los planos que él mismo pre-
paraba, aunque en ocasiones utiliz6 modelos fotogra-
ficos para poder compararlos con las maquetas. Como
se puede observar en las figuras 2-4, las obras estan
barnizadas o pintadas.

Discusion

Como hemos sefialado, el dafio cerebral ocasionado en
algunas enfermedades neurodegenerativas puede pro-
vocar manifestaciones clinicas tanto en las actividades
motoras como en la coordinacién de los movimientos,
en el drea del lenguaje o en el control de las emocio-
nes y del comportamiento. A pesar de ello, tal como
comentan en este ndmero monografico diferentes auto-
res, en diversas enfermedades neurodegenerativas como
la demencia frontotemporal (DFT), la demencia con
cuerpos de Lewy (DCL), la enfermedad de Alzhei-
mer (EA) y en los accidentes cerebrovasculares, se han
descrito casos clinicos en los que, durante el desarro-
llo de la enfermedad, los pacientes han mostrado un
cambio en la capacidad y produccion artistica.
Pacientes con DFT han mostrado una mayor capa-
cidad creativa y las pinturas realizadas después del ini-
cio de la enfermedad fueron consideradas de mayor
calidad que las obras anteriores. En referencia a estos
casos se habla de la «paradoja parietal», un concepto
que expresa los cambios de actividad que se producen
en otras areas cerebrales en el intento de compensar
las funciones perdidas a través de la redistribucién
de la actividad en otros circuitos, o mediante la desin-
hibicién de otras dreas cerebrales que habian perma-
necido inhibidas o eran mudas hasta ese momento?24.
En el desarrollo de la DCL, se ha observado una dis-
funcién visuoespacial, que modifica el proceso de eje-
cucién de la obra pictérica y provoca un progresivo
deterioro de la representatividad y una mayor disper-
sién de los trazados, sin modificacién de los aspectos
novedosos de la obra. V. Drago y cols. estudiaron dete-
nidamente la obra pictérica de pacientes con DCL y
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observaron que, durante mucho tiempo conservan los
aspectos novedosos de la obra y la calidad de la repre-
sentacion?. Por el contrario, en la EA, en la que exis-
te una degeneracion neuronal de las regiones meso-
temporales y parietales, generalmente se produce un
abandono de la produccion artistica en favor de la
copia®®y, en las enfermedades cerebrovasculares o
aquellas que cursan con lesiones cerebrales focales,
los cambios en la expresividad artistica se manifiestan
por una simplicidad de los dibujos sin grandes varia-
ciones en la organizacién espacial, fundamentalmen-
te si la lesion afecta a dreas del hemisferio izquierdo.

En la EP, la pérdida de funcionalidad, tan evidente
en la mayoria de los pacientes, con limitaciones moto-
ras y temblor, contrasta con la capacidad de mantener
o incluso de mejorar la capacidad creativa. Del mismo
modo que ocurre en la DFT, a pesar del dafio cerebral
que ocasiona la enfermedad, y por tanto de modo para-
ddjico, también en estos pacientes se observa una per-
sistencia en la capacidad creativa y una mejorfa en la
pintura con relacién al manejo de la luz y del color?!.
Aunque desconocemos con exactitud los mecanismos
responsables de los cambios, las diferentes observa-
ciones publicadas hasta el momento actual nos hacen
pensar que podrian deberse a mdltiples mecanismos.
Posiblemente exista una predisposicion genética a la
que se asociarfan tanto las alteraciones estructurales y
los condicionamientos neuroquimicos propios de la
enfermedad, como aquellos que pueden ser provoca-
dos por los fdarmacos que se utilizan para el control
de los sintomas.

Nuestro paciente mantuvo una gran actividad crea-
tiva a lo largo de toda su vida alternando dos tipos de
actividades: la pintura y el modelismo. A lo largo
de la evolucion de la enfermedad siempre fue tratado
con levodopa. La mala tolerancia a algunos AD hizo
que durante la mayoria de los afos recibiese tratamiento
con hidrogenmaleato de lisurida. Durante el corto perfo-
do de tiempo en el que se le traté con ropinirol o rasa-
gilina no se observaron cambios en su actividad picté-
rica. Sin embargo, cuando fue tratado con rotigotina o
pramipexol se produjo un importante cambio en el con-
trol de impulsos, con la alteracién de la conducta y la
aparicion de una ludopatia. En esta misma época tam-
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bién presenté un cambio en la actividad pictéricay la
calidad de sus obras mejoré. Las alteraciones de la con-
ducta, con pérdida del control de impulsos y la apari-
cion de una ludopatia, motivé la supresion del trata-
miento con AD. Kulisevsky?! y cols. publicaron una
observacion clinica similar a la nuestra. Un paciente
con EP, aficionado a la pintura y que estaba siendo tra-
tado con levodopa, al introducir los AD en su trata-
miento, modificé notablemente su creatividad. El cam-
bio artistico y la compulsién por realizar obras de pintura
no les parecié que pudiese asociarse con el tratamien-
to con levodopa, sino con la utilizacién de los AD. Del
mismo modo que ocurrié en nuestro caso, su pacien-
te, tras una modificacién selectiva de los AD, inicié un
cambio en las habilidades artisticas. La utilizacién de
la cabergolina y/o del pramipexol, en su caso, dio lugar
a una modificacién en su conducta y en el modo de
pintar. Kulisevsky?! y cols. sefialan también, como ocu-
rre en nuestro caso, que su paciente modificé su esta-
do anfmico y que sus hébitos pictéricos se volvieron
compulsivos. A. Chatterjee?’ y cols. también obser-
varon el caso de un paciente que habfa sido estudian-
te de arte, aunque solamente pintaba de forma espo-
radica. Cuando desarroll6 la EP y fue tratado con AD
comenz6 a pintar de modo compulsivo y repetitivo,
situacién que no se habia observado antes de la enfer-
medad. La necesidad de pintar de este modo fue des-
crita por el propio paciente de la siguiente manera: para
él, cuando se ponia a pintar notaba como si fuese a via-
jar en tren; en el momento de emprender el viaje esta-
ba comiendo, entonces el tren aceleraba y él tenia la
percepcion de que la velocidad con la que se movia
el tren no le iba a permitir acabar la comida, lo que le
provocaba ansiedad e inquietud, por lo que se veia obli-
gado a ingerirla rdpidamente para poder acabar la comi-
da antes de llegar a su destino final, el cual veia ya muy
cercano. Esta sensacién no la habia tenido antes de la
enfermedad ni tampoco cuando era estudiante de arte
o pintaba esporadicamente. Durante la enfermedad y
bajo el efecto de la medicacién pintaba con rapidez
y compulsividad, y era capaz de trabajar en mas de una

obra simultidneamente.
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Como hemos sefialado, la EP sin tratamiento se aso-
cia a sintomas depresivos y de la conducta como la
depresion y la apatfa. En algunos pacientes, cuando se
les trata con AD, pueden observarse cambios en su con-
ducta, que generalmente se vuelve compulsiva y se
enfoca a determinadas actividades tales como la hiper-
sexualidad y el juego patolégico, a menudo asociados
con sintomas manfacos. En algunos pacientes, este
comportamiento compulsivo se traduce en una pasién
artistica que les lleva a escribir, componer musica o
pintar. Estas manifestaciones decrecen o desaparecen
cuando la medicacion se retira o se toma de modo dis-
continuo?’. Las conductas compulsivas y estereotipa-
das, los trastornos del control de impulsos (el juego
patoldgico, la hipersexualidad, las compras compulsi-
vas y/o los trastornos compulsivos de la alimentacién
y el abuso de internet), descritos recientemente como
SDD, son frecuentes aunque conocemos poco de ellas.
La mayoria de los estudios senalan una asociacién con
el consumo de farmacos antiparkinsonianos dopami-
nérgicos, el sexo masculino, el inicio temprano de la
enfermedad, una mayor duracién de la misma y pre-
sencia de discinesias?®. Con relacién a estas altera-
ciones se han descrito cambios en la neuroimagen fun-
cional (mayor liberacién de dopamina del estriado
ventral, menor densidad de receptores D2/D3 e hipo-
funcién de estructuras dopaminérgicas del sistema de
recompensa), lo que apoyarfa la idea de que existe una
vulnerabilidad neurobiolégica como elemento clave
para la aparicién clinica de las alteraciones de la con-
ducta en los pacientes tratados con AD. Entre los que
tienen mayores posibilidades de encontrarse detrds del
desarrollo de dichos trastornos se hallan el pramipe-
xol, la rotigotina y el ropinirol>?-33.

Nuestro paciente reunia todos los requisitos para pre-
sentar el SDD: sexo masculino, inicio temprano de la
enfermedad (a los 56 afios), larga duracién de la mis-
ma (20 afios) y consumo de fdrmacos antiparkinsonia-
nos dopaminérgicos. Al igual que el paciente descrito
por Walker!” y cols., el consumo de AD, aparte de mejo-
rar su creatividad, le produjo un trastorno del control
de impulsos, en su caso de hipersexualidad. Como ocu-
rre siempre, los sintomas aparecen después de iniciar

el tratamiento, en su caso con ropinirol. Su paciente

Alzheimer. Real Invest Demenc. 2012;50:20-29
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llevaba un cuaderno de pintura en todo momento para
poder dibujar, y era consciente de que la medicacién
habfa afectado su creatividad y no estaba dispuesto a
reducir la dosis. Walker y cols.!? atribuyeron los cam-
bios a una acentuacion de una disposicion premorbi-
da de la personalidad sobre la que interactué una dis-
funcion progresiva de las dreas frontales. Ellos creen
que la conducta inapropiada de estos pacientes se debe
a un deterioro progresivo del funcionamiento del 16bu-
lo frontal secundario a la neurodegeneracion frontal
que se ve asociada a la EP.

Flaherty?” comenta que los sistemas dopaminérgi-
cos del cerebro estan relacionados con la regulacion
de la motivacion por objetivos dirigidos y por lo tanto
pueden estimular la creatividad, que, a su vez, puede
ser inhibida por el temor. Los niveles de serotonia y de
norepinefrina condicionan un comportamiento mas
flexible y pueden inhibir la creatividad. La habilidad
para detectar los aspectos novedosos se relaciona con
la estimulacion del I6bulo temporal del hemisferio dere-
cho, mientras que la lateralizacién hemisférica y las
conexiones frontotemporales interactuarfan en la ela-
boracién de ideas y esquemas conceptuales nuevos.
Las modificaciones conductuales observadas en la EP
se relacionan con un incremento de dopamina en los
circuitos frontosubcorticales que conectan con la cor-
teza medial prefrontal, la corteza cingulada anterior, el
sistema limbico y el estriado ventral, y aunque desco-
nocemos con exactitud todos los mecanismos impli-
cados en la creatividad y las alteraciones de la con-
ducta, no cabe duda de que estén relacionados.

Los artistas desarrollan la habilidad de ligar concep-
tos sensoriales y emociones y vincularlos a un nuevo
concepto. Aunque es dificil saber déonde se producen
estos cambios, qué circuitos utilizan y c6mo éstos se
adaptan en las enfermedades neurodegenerativas, es
evidente que, en la EP, los farmacos dopaminérgicos
pueden alterar el mundo interno del artista y condi-
cionar su capacidad creativa®*. El valor artistico de la
pintura va més alld de la ejecucion técnica o tedrica,
ya que tanto la concepcién de la obra como su ejecu-
cién dependen de la personalidad y de la sensibilidad
del autor, y reflejan el contenido animico de un momen-
to de su vida, y es evidente que, en la mayorfa de los
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casos publicados de pacientes con EP y creatividad

activa, los aspectos emotivos y conductuales han esta-

do siempre presentes.
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