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Estimado Editor

Aunque la aparición del delirio celotípico (Síndrome de 
Otelo) en pacientes diagnosticados de Enfermedad de Par-
kinson y tratados con fármacos agonistas dopaminérgicos 
es poco frecuente, su intensidad clínica y sus repercusiones 
pueden ser de notable importancia. Es aconsejable que los 
clínicos conozcan esta entidad para una identificación pre-
coz y un abordaje adecuado. Para ello presentamos un caso 
de una paciente diagnosticada de Enfermedad de Parkinson 
que desarrolla un Síndrome de Otelo.

Introducción

La Enfermedad de Parkinson (EP) está considerada como 
la segunda enfermedad neurodegenerativa más frecuente. 
La levodopa (precursor de la dopamina) es el fármaco más 
eficaz; sin embargo, problemas con la aparición de efectos 
secundarios y la pérdida de eficacia con el tiempo, limitan 
un poco su uso. Los agonistas dopaminérgicos no ergóticos 
(pramipexol, ropirinol y rotigotina) con afinidades más se-
lectivas (máxima para receptores D3) constituyen una al-
ternativa útil, tanto en monoterapia como asociados con 
L-dopa1,2. A pesar de su efectividad, uno de sus posibles 
efectos secundarios es la aparición de clínica alucinatoria y 
delirante. El Síndrome de Otelo (Delirio Celotípico) se basa 
en la certeza absoluta de infidelidad, caracterizándose por 
celos mórbidos que pueden surgir de múltiples preocupacio-
nes conyugales3. La aparición de dicha entidad puede llegar 
a ser potencialmente peligrosa3. 

Aunque han sido pocos los casos documentados de Sín-
drome de Otelo en el contexto de Enfermedad de Parkinson4 
uno de los factores de riesgo más importante para desarro-
llar sintomatología psicótica en estos pacientes es el trata-
miento con fármacos antiparkinsonianos (principalmente los 
agonistas dopaminérgicos).5-8

El objetivo de este artículo es llamar la atención sobre 
este síndrome como un potencial efecto secundario del tra-
tamiento antiparkinsoniano con agonistas de la dopamina.

Caso clínico

Mujer de 53 años derivada al servicio de urgencias por 
alteraciones de conducta en el entorno familiar en el con-
texto de probable delirio celotípico.

Sin antecedentes psiquiátricos personales ni familiares 
de interés. Casada. Tiene dos hijos ya independizados. Cursó 
estudios secundarios. Trabaja, con adecuado rendimiento, 
como administrativa de una gran empresa con alto nivel de 
responsabilidad. Ha practicado deporte, entrenaba con regu-
laridad y participaba en carreras populares de medio fondo.

Inició problemas motores inespecíficos en extremidad 
inferior izquierda hacía unos cuatro años. Valorada inicial-
mente como posible síndrome del músculo piramidal, fue 
tratada en una ocasión con infiltración de toxina botulínica. 
Sin embargo, el problema motor progresó extendiéndose a 
la extremidad superior izquierda. Presentó pérdida de refle-
jos posturales y bradicinesia, mayor en hemicuerpo izquier-
do, pero sin temblor asociado ni clara rigidez muscular. Se 
remitió a neurología a consulta específica de movimientos 
anormales, donde le diagnosticaron de Enfermedad de Par-
kinson precoz. Dicho diagnóstico se produce tres años des-
pués del inicio de los síntomas y un año antes del ingreso 
actual. Tratada con Levodopa-Carbidopa (a dosis 300-75), se 
obtuvo inicialmente una importante mejoría. Posteriormen-
te se le asoció Pramipexol (hasta dosis de 2,1 mg/día). A los 
dos meses de tomar este fármaco empieza a tener conflictos 
personales. Primero con la familia política, posteriormente 
los problemas se centran en el cónyuge. Empieza a notar 
actitudes extrañas en su marido, se va fijando en pequeños 
detalles, realiza interpretaciones erróneas de supuestas evi-
dencias y va desarrollando progresivamente un delirio ce-
lotípico de infidelidad. Esto conlleva malestar psicológico y 
fricciones en la convivencia. Presenta labilidad emocional y 
reacciones desproporcionadas ante mínimos contratiempos. 
En dicho contexto se produce un altercado en el que hay un 
conato de heteroagresividad y una amenaza de autolesión, 
lo que motiva la remisión a Urgencias.

Aunque se presume el cuadro como posible secundaris-
mo de la medicación, la intensidad de la clínica, el convenci-
miento pleno y la irreductibilidad ante las argumentaciones, 
junto con la importante repercusión conductual y la falta 
de conciencia de enfermedad, aconsejan su ingreso en una 
unidad de agudos de Psiquiatría. 

Al examen mental se encuentra consciente, alerta, orien-
tada en las tres esferas, con actitud relativamente tranquila 
y colaboradora, adecuado contacto visual, habla fluida y es-
pontánea en tono bajo y ritmo normal, discurso coherente y 
organizado, reiterativo en torno al tema de preocupación de 
posible infidelidad del marido, no existen alteraciones for-
males del pensamiento, no existe evidencia de alteraciones 
sensoperceptivas, aumento de ansiedad basal, con llanto du-
rante la entrevista, verbaliza malestar emocional secundario 
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a creencias sobrevaloradas/delirantes celotípicas, insomnio 
mixto, con presencia de sueños vividos y angustiantes, nor-
morexia, delgadez constitucional, no existen indicios de de-
terioro de funciones cognoscitivas superiores, nulo insight.

De acuerdo con servicio de Neurología, se propone re-
tirada de Pramipexol y reajustes de Levodopa-Carbidopa. 
Se realiza estudio de neuroimagen con hallazgos inespecí-
ficos (escasas lagunas hiperintensas en sustancia blanca en 
resonancia magnética nuclear). Ante la persistencia de los 
síntomas se decide asociar quetiapina (hasta 200 mg/día). 
Se evidencia ligera mejoría, pero persiste la preocupación 
excesiva, aunque es menos reiterativa y algo más accesible a 
la crítica. Esto permite dar el alta para seguimiento ambula-
torio tras diez días de ingreso hospitalario.

Al seguimiento, tarda unos tres meses en realizar una 
adecuada crítica de lo sucedido. Es entonces cuando reco-
noce lo vivido como desproporcionado y absurdo en algunos 
aspectos. Se reanuda la convivencia familiar, que se había 
roto durante un tiempo. Se siente suficientemente querida y 
apoyada por su entorno familiar.

Se retira progresivamente la quetiapina sin reaparición 
de síntomas psiquiátricos. El tratamiento de la Enfermedad 
de Parkinson se mantiene con Levodopa-Carbidopa. La res-
puesta a dicho tratamiento es parcial, con progresión en los 
meses siguientes respecto a los síntomas motores.

Discusión

Aunque existen pocas referencias bibliográficas del 
trastorno delirante celotípico (“Síndrome de Otelo” [SO])9,10 y 
su aparición como síntoma aislado en la EP es poco frecuen-
te, es posible que su incidencia sea mayor de lo considerada 
hasta el momento. 

Se ha demostrado que la prescripción de los agonistas 
dopaminérgicos en el tratamiento de la EP favorece la apari-
ción de síntomas psicóticos. Dicha clínica es entre dos y tres 
veces más frecuente en pacientes tratados con agonistas 
dopaminérgicos no ergóticos frente a aquellos tratados con 
L-dopa11-15 y ésta además tiende a ser de mayor intensidad 
y más florida16,17. No existe una relación simple entre el tra-
tamiento antiparkinsoniano y la aparición de clínica psicó-
tica, ya que pacientes que toman agonistas dopaminérgicos 
por otras causas apenas presentan esta complicación.18 Las 
hipótesis fisiopatológicas que explican estos delirios indu-
cidos postulan que se deben a un aumento de dopamina en 
la vía mesolímbica, provocando disrupción del pensamien-
to. Se ha comprobado asimismo que agonistas D3 (como el 
pramipexol o el ropirinol) inducen descenso de la perfusión 
sanguínea en el lóbulo frontal derecho.5

En la gran mayoría de los casos descritos la aparición del 
SO fue en pacientes con inicio precoz de la sintomatología 

parkinsoniana, posterior a la instauración del tratamiento 
para la EP, fundamentalmente con fármacos agonistas de 
la dopamina.4

Se suele dar en pacientes relativamente jóvenes (50-55 
años),  sin demencia asociada y con deterioro motor medio.4,5,19 

En nuestro caso, la paciente de 53 años presentó un de-
sarrollo precoz de la sintomatología parkinsoniana y estaba 
en tratamiento con un agonista dopaminérgico no ergóti-
co (Pramipexol). El periodo de tiempo transcurrido entre la 
instauración de este tratamiento y la aparición de síntomas 
delirantes fue de 2 meses.

Consideramos importante tener en consideración esta 
entidad clínica, ya que a menudo se infradiagnostica4 y con-
lleva una elevada repercusión negativa tanto en los propios 
pacientes como en su entorno más próximo8,14,20. 

Respecto al tratamiento, destacar que la mayoría de los 
pacientes responden favorablemente a la reducción o retira-
da del fármaco agonista dopaminérgico14. En algunos casos 
puede llegar a resultar necesario asociar tratamiento antip-
sicótico. La clozapina es considerada como primera elección 
por algunos autores21, aunque la quetiapina puede ser una 
buena alternativa22-24. Se han ensayado otros antipsicóticos 
atípicos como risperidona y olanzapina24 o ziprasidona25-31. 
En nuestro caso fue necesaria la utilización de antipsicótico 
(quetiapina), siendo bastante bien tolerado. La mejoría de los 
síntomas fue progresiva, aunque lenta y paulatina. 

Estudios recientes apuntan que la Pimavanserina (ACP-
103) —fármaco agonista inverso altamente selectivo de los 
receptores 5-HT2A—, podrá ser en el futuro un buen trata-
miento para este síndrome, conllevando una clara mejoría 
de la clínica delirante junto con una escasa repercusión a 
nivel motor.27,32
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