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LA ENFERMEDAD DE GILES DE LA TOURETTE
Revision a propasito de un caso

Por DANTE E. WARTHON . *

RESUMEN

Luega de presentar brevemente la historia clinica de un paciente con la
enfermedud de Giles de la Touretle, se revisa la bibliografia especielizada en la
concerniente « su definicion, epidemiologia, caracteristicas clinicas, diegnostico
diferencial. etiologia v tratamiento. Al final se hace un hreve comentario respecto
al significado tedrico de este trastorno en relucion con otros trastorizos psiquidiricos.

SUMMARY

After summarizing a patient’s case-lustory suffering from Giles de e
Tourette’s disease, specialized references us to definition, epidemiology, clinical
traits, differentiel diagnosis, eliology. and treatment are reviewed. Finally, a hrief
comment with regard 1o he theoretical meaning of this disease in relation to some
other psvchialric disorders is made,

PavarRas-cLavE:  Sindrome de Giles de le Tourelte, sindromes psiquidiricos (n-
frecuentes, mzfermedﬂd(’s de lox ties.

KEY waorps: Giles de la Tourette symdrome, uncoemmun psychintric svn-
drome, tics disease.
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Introduccion

En el afio 1825 Itarp (1) describié una condicion clinica relativamente
rara earacterizada por miiltiples tics motores y una compulsion irresistible a blas-
femar; posteriormente en La Salpéiriére el médico Georges GirLes pr La TOURETTE
(2). bajo la tutela de CHARcor y Brissaup, publicé en 1884 un estudio de 9
pacientes con caracteristicas similares incluyende el original de ITaRD (5 de es-
tos casos fueron estudiados por él y la historia clinica de los 4 resiantes le fue
proporcionados por otros médicos). CHARcOT posteriormente le asigné a esta con-
dictén el nombre de enfermedad de Giles de la Tourette, describiéndola eomo
la presencia de maltiples tics motores. de inicio en la nifiez. de curso cronico
fluctuante asociado con tics verbales, ecolalia ¥ coprolalia.

Independientemente de lo interesante de la psicopatologia de este trastorno,
asi como Io exotico y bizarro de su cuadro clinico, investigadores actuales le asig-
nan un importante significado tedrico, el mismo que yace principalmente en que
sus movirnientos repetitives, sin objetivo, estan relactonados fenomenolagicamente
eon la actividad estereotipada y perseverativa que se observa comunmente en la
esquizofrenia y en pacientes que han ingerido cantidades téxicas de anfelaminas.
Aun euando la explicacién ultima de esta asociacion triangular permanece incierta
a la luz de los conocimientos actuales, constituye un prodigiose generador de apro-
ximaciones hipotéticas a la investigacion: por elle resulta sumamente interesante
revisar los aspectos neurobioquimicos implicades, y han motivado que a raiz de un
caso elinico, presentemos aqui los conceptos actuales relacionades con la definicion,
epidemiologia, caracteristicas elinicas, diagnostico diferencial. consideraciones etio-
logicas y tratamiento y. finalmente, un breve comentario de su significado teorico.

Historia clinica

José es un adolescente de 15 afins, natural y procedente de Lima. estudiante
de Secundaria, referido al Instituto Nacional de Salud Mental “Honorio Delgado-
Hideyo Noguchi” por el neurdlogo. Segin la madre. desde los 8 afios de cdad
empezo a manifestar una marcada intranquilidad, lo que motivé que la profesora
hiciera llamar a los padres, a quienes informo que perturbaba el salon de clase
con ciertos movimientos repetitivos aparentemente sin intencién lo que ocasionaba
asimismo que los companeros se burlaran de él. La madre lo empezé a observar
con mayor detenimiente, notando ciertos gestos ¥ movimientos en la boca apa-
rentemente sin ningin sentido: asimismo, movimientos repetitivos y constantes
de los miembros superiores o el tronco. Luego observd que ademas cmitia unos
sonidos que no eran palabras articuladas sino ruidos ininteligibles que se pre-
sentaban subitamente, de duracidn breve y en algunos momentos de tonalidad
alta. Dos afos después cuande cursaba el primer afto de Secundaria, los profesores
volvieron a llamar a los padres para informarles que estos movimientos cran mas
frecuentes, que los gritos eran mds elevados v que habia perdido habilidades en
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la escritura; esto motivé gue los padres de José consultaran con ¢l ncurdlogo de
un hospital de la Capital. quien luego de tomarle un EEG y otres examenes auxi-
liares indico tranquilizantes, con lo cual el cuadro mejoré diserstamente. Al cabo
de un afi¢ se reagudizaron los sintomas: los movimientos fueron mas intensos.
habia compromiso de grupes musculares peribucales, cuello, hombros v de miem-
bros superiores; a estos sintomas se agregd la vocalizacion de palabras obscenas
que proferia subitamente cn presencia ya sea de los padres, los profezores ¢ los
amigos; 3 causa de esto ultimo, lo Hevaron donde un psiquialra, quien inicié
tratamichle psicolerapéutico y con fenotinzinas, pero a pesar de ello. ¢l cuadro
empeord, los chillidos fueron mas f(recuenies, empezo a inveniay palabras que
decia numerosas veces, determinando finalmente su separacién del colegio. Ya en
la casa, empezo a manifestar conductas lamativas: por ejemplo. tomaba agua ¥
la vetenia en la boca durante large tiempo. otros dias tomaba agua vaso tras vaso
y en oporiunidades se prevecaba el vomito, todo esto con la intencién de ne
repetiv las obscenidades aun cuando ninguno de eslos procedimientos pudiera
impedirselo. En cuanto a los movimientos. no siempre eran los mismos: unas
veces movia los hombros, uno solo o ambos, otras veees se llevaba las manos
a la cabeza o a los genitales o sacudia todo el tronco, siende todos estos tnevimien-
tos rapidos, desordenados, bruscos y repetitivos.

José nacié luego de una gestacion descada de 9 meses de duracion:
el parto fue hospitalario v sin mayores dificultades. Recibié lactancia materna
duranie 2 meses luego artificial hasta la edad de un afio aproximadamente. Camine
a los 14 meses; el lenguaje lo adquirio alrededor de los 4 afos, ¥y padecié de bron-
quitis asmatiforme desde muy niiio. pero este cuadro remitio a los 8 & ¢ ailos.
edad en que se inicié el trastorno descrito. Durante sus primeros afios de vida,
el nifio quedaba generalmente solo en la casa por razones de trabhajo de la madre.
A los 4 afios, empezo a ir al colegio, donde mostraba una conducta mas bien de
retraimiento y de poca cooperacion. Desde los 5 afos controla esfinteres, nunca
ha tenido problemas de suefo, ni ha manifeslade onicofagia ni han habide pro-
blemas en la alimentacion.

Antes de ser referido al Instituto. se le practicaron dos electroencéfalogra-
mas que fueron informados como normales: de igual manera. la radiografia de
craneo, el hemograma, las pruchas serolégicas. ¢l examen completo de orina. Ia
glicemia, las transaminasas. las bilirrubinas y las fosfatasas fueron normales. Los
ultimos exdmenes practicados fueron el dosaje de cobre en orina de 24 horas. el
dosajc de ceruloplasmina sérica y la electroforesis de proteinas séricas. los cuales

también resullzron normalcs.
Definicion
La enfermedsd de Giles de la Tourette se caraecteriza por movimientos sin

propesito. rapidos. repetitivos. involuntarios y recurrentes (tics) y mudltiples ties
verbales. Estos movimientos pueden ser suprimidos voluntariamente desde minu-
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tos a horas. La intensidad de los sintomas pueden variar con el transcurse del
tiempo; tipicamente compromete la cabeza, pero lambién otras parles lel cuerpo
como el tronco y las extremidades: los ties verbales estin presentes en el 60 por
ciente de los casos y ademds de diversos sonidos incluyen palabras complicadas (3).

Epidemiologia

SHapIRO ¥y colaboradores (1978} (4) piensan que frecuentomenie se pasa
por alto este diagndstico; asi muchos de los estudios epidemiologicos y de pre-
valencia son imprecizos y dependen de la inclusion de ciertos criterios diagnasticos
coms coprolalia, ecolalia, deterioro intelectual y psicosis eventuasl. Sin embargo,
la coprolalia sclo ccurre en el 60 por ciento de todos los pacientes y puede aparecer
afios después del inicio del traslorno como también desapareccr espontineamente:
la ecolalia ocurre solamente en el 35 por ciento de los pacientes y el deterioro
intelectual es infrecuente: la incidencia de los casos reportados en las clinicas
psiquiatricas norteamericanas varia desde un caso por mil pacientes (5) a uneo
en 12,500 casos (6). En 1965, 80 afios después de los escritos de GiLes DE L4
ToureTTE, solamente se habian reportado en la literatura cerca de 50 casos, pero
ahora con el desarrollo del laboratorio y la cliniea de tics en la Escuela de Medi-
cina de Mt. Sinai, se han identificado alrededor de 250 pacientes entre 1965 y
1976 (7). Owro autor ha reportado consistemente un mayor porcentaje em varo-
nes, en una relacion de 3 a 1 con respecto a las mujeres. El trastorno se distri-
buye en todas las clases sociales y la incidencia en una misma familia es mucho
mayor que en la poblacion general: MorLpoFsky y colaboradores en 1974, encon-
traron lies en 66.7 por ciento de todos los parientes de pacientes conocidos {8).

Caracterisiicas clinicas

Bryun y SHariro (9). en un estudio detallado de 34 pacientes, encontra-
ron las siguientes caracteristicas: la edad de inicio del primer sintema varié desde
los 2 hasta los 13 afios; la mayoria de los casos se caracterizaron por movirbientos
simples {tics) que comprometian generalmente los misculos de la cara y cabeza:
el tics ocular fue uno de los sintomas iniciales mds comunes, junto con sacudidas
de la cabeza, tics nasales y otras muecas faciales. Los ruides involuntarios son des-
eritos a menudo como ladridos, grudiidos, sonidos aspiratorios, o simple tartamudeo.
Con el curso del tiempo, los sintomas cambian sinuosamente de tal modo que los
pacientes y sus familiares a menudo no recuerdan con precision la progresion
sintomética. Los sintomas iniciales pueden persistir o desaparecer mientras apa-
recen otros nueves; los movimientos simples comprometen mas frecuenlemente
la cara. la pariz, la cabeza y los hombros en mas del 90 por ciento de los casos;
luego, en orden descendente de frecuencia, los miembros superiores e inferiores
y el tronce; la mayoria de los movimientoes parecen inintencionados. Otros sintomas
pueden incluir saltar, ponerse de rodillas, patear, dar golpes con la mano. tocar
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diversos objelos. tocar o besar a la gente. En un minimo poreentaje se encontro
ecopraxia. Los sonidos o palabras aparecen eventualmente en todos los pacientes;
asi como los movimientos, fluctdar en severidad vy cambian de caracter aumen-
tando y disminuyendo en el transcurse del tiempo. La coprolalia ne es un com-
ponente necesario del sindrome, pero estd presente en aproximadamente el 60 por
cienle de los pacientes, Es interesanie comprobar que la ~coprolalia mental™ ( pen-
samicnto obsesivo de términos obscenos) puede ocurrie sin la verbal.

Algunos pacientes pucden distmular los leves ruidos involuntarios con
risas forzadas o similares formas de vocalizacion aceptadas: sin embargo, Ja inhi-
bicion veoluntaria de unos sintomas frecuentemente causa una explosiva acumu-
lacidn de otros. Caracteristicamente, éstos disminuyen bajo determinadas circuns-
tancias, tales como intensa preocupacion o concentracion no ansiogena: estan
completamenie ausentes durante el suefic v durante las relaviones sexuales. y
comtnmentc se inerementan en estados de ansiedad. colera. silencio o prolon-
gados periodos de estrés emocional,

En un estudio clasico de BryuN ¥ SHaPriRo (9) se hicieron evaluaciones
psiquidtricas y psicoldgicas a un determinado numero de pacientes para identifivar
factores psicopatologices muyores que habian sido reportados por la fiteratura como
relacivnes eliologicas: es inleresante remarcar que en lo que refiere, por ejemplo.
a la esquizofrenia. concluyeron que aunque haya una perlurbacion general inclu-
vendo rasgos de personalidad esquizoide. la ingidencin de esquizofrenia no es sig-
nificaliva: tampoco se encontré otra psicosis subyacente, En relacion con fas neu-
rosis, aun cuande en la revision de la literatera los sintomas obsesivo-compulsives
se mencionan cn 5 de los 44 pacientes de Kerntvax (16). en 20 de los 65 pa-
cientes de FgrNanno (11). en 15 de los 43 pacientes de MErpHEW y Siv (12)
y en 12.5 por ciento de los pacientes de CorvErt y asoviados (13). Swariro
encolllré que eslos hallazgos son infrecucntes {11),

La inhibicidén. o la formacion reactiva contra la hostilidad que se ha des-
erilo. frecuentemente junto con otros mecanismos psicodinamicos, como carae-
terislicos y relacionados etioldgicamente con este sindrome no han resultado tales.
concluyéndose que lx hostilidad inhibida era una reaccion al mismo mas que una
causa. la histeria ¥ la hipocondria pueden scr considerados solo factorves oca-
sionales (14) gue ne tiencn valor etioldgico: ninguno de los estudios referidos las
gitaron como caracteristicas del sindrome,

En lo que se refiere a la inteligencia, diversos autores han sefialado que
los pacientes tienen un CI més elevado que el promedio. MAHLER ¥ asociados (15)
reportaron un estudio de 69 pacientes. hallando 18 de ellos con un CI cotre
110 y 144, 5 entre 100 v 109 v 3 entre 85 a 98. En lo que se refliere a lo evaluacion
de orpanicidad, alrededor del 77 por ciento tiencn test anormales, el EEG puede
mostrar anormalidad caracterizadas como incspecificas que incluyen tanto ondas
lentas como rapidas asi como actividad paroximal a predominio posterior en
aproximadamente 50% (16) .
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Diegnastico
Los criterios consignades em el DSM-III incluyen (3):

1. Edad de inicio entre 2 y 15 afios.

Presencia de movimientos motores sin objeto, rapidos, repetitivos, in-

voluntarios y recurrentes (tics).

3. Presencia de mmiltiples ties verbales.

4. Posibilidad de suprimir los movimientos volunlariamente durante mi-
nutos a horas.

5 Variacién en la intensidad de los sintomas con el transcurso del tiempeo.

6. Desaparicion de los sintomas durante el suefio y el orgasmo.

7. Duracién de los sintomas por mas de un afio.

En general el trastorno es longitudinal y erénico: confirmatorvio pero no
esencial es para el diagnéstico son la coprolalia, la ecolalia. la ecopraxia y

la palilalia.

Diagndstico diferencial

Para discutir el diagnastico diferencial de ia enfermedad de Giles de
la Tourette, es necesario evaluar los diversos tipos de enfermedades caracterizadas
por movimientos involuntarios. Los movimientos involuntarios pueden cate-

gorizarse en:

1. Tic: Movimienio repetitive y coordinado que implica como regla un
nmimero de mdasculos en su relacion sinérgica normal.

2. Movimientos coreicos: Movimientos no repetitivos cuasi intencionados
y sacudidas irregulares caracterizadas por la disociacidn de la sinergia
muscular normal. !

3. Tremor: Movimienios ritmicos de las articulaciones con rapidas con.
tracciones alternativas del grupoe muscular antagonista.

4, Mioclonus: Coniraccién muscular que afecta parte o tede el miscule
independientemente de sus antagonistas.

5. Atetosis: Movimientos de la mufieca lentos que son mas marcados en
las porciones distales de los miembros.

El diagnostice diferencial del trastornoe de Giles de la Tourette debe
ineluiv envenenamiento por manganeso, efectos posteriores de la intoxicacién
por monoxido de carbono, sobredosis de anfetaminas. efecios secundarios extra-
piratnidales en el tratamiento fenotiacinico, efectos secundarios residuales eréni-
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cos del kerniclerus neonatal. crrores congeénitoz del metabolismo (tales como [e-
nilcetonuria). gota infantil. acantocitosis. hipoparatireidismo v enfermedad de
Chagas.

La enfermedad de Jacob-Creuzfeldt estd caracterizada por sacudidas mio-
clonicas que podrian ser tomadas errdneamente como tics del sindrome e Giles
de la Tourctte: sin embargo, su inicio ocurre siempre cn la edad roedia y se
acompana de otros deficits ncurolagicos incluyendo demencia. convulsiones ¥ un
patrén electroencetalografico caracteristico.

Los accidentes cerchro-vasculares. aungue infrecunentes en la nifiez, puc-
den produeir una amplia variedad de trastornos hizarros del movimiento, por
ejemplo, en pacientes con oclusién de la arteria eerebral posterior o sus ramas,
pueden encontrarse movimientos coreicos junio con otres componentes del sin-
drome talamico. Aunque la coprolalia sc ha observado en pacientes que presentan
afasia después de accidentcs cerebro-vasculares. no es semejante a la del sindrome
de Giles de la Tourette,

El sindrome de la “*cabeza de mufieca™ es una condicidn rara observada
solo en nifios. caractertzada por sintomas de balanceo ritmice rapido del tronce
y mayormente de la cabeza: estd asociado a hidrocefalia lentamente progresiva y
cromica, con marcado alargamiento del tercer ventrieulo causado por estenosis
acucductal,

La enfermedad de Pelizaeus Merzbacher es un desorden heredo-faniiliar
caracterizado por nistagmus, tremor intencional y una debilidad espastics de las
extremidades. En el status dysmylinatus, los movimientos atetdsicos son reempla-
zados gradualmente por rvigidez y la mueric acaece generalmente en la segunda
década. En estos dos trastornos ol curso es, como se ve, diferente.

La enfermedad de Wilson tiene una extremada variedad en las manifes-
taciones neuroldgicas: pueden haber movimientos bizarros acompanados de es
pasmos musculares, laringeos o faringeos que ocastonan chasquidos; sin em-
bargo. el diagndstico es aparente si ocurre patologia hepatica o se encuentra el
anillo de Kayser-Flesher en la c¢érnea. y el diagnostico definitive puede hacerse
tempranamente en el curso de la enfermedad solo con la investigacion bioquitnica
del metabolismo del cobre.

La distonia muscular deformante puede ser diferenciada facilment: de
ia enfermedad de Giles de la Tourette porque los movimientos son mas soste-
nidos ¥y mucho mas lentos. con anomalias tipicas en la marcha. La rara enfer-
medad de Hallervorden-Spatz, probablemente metabélica. se inieia en la nifez:
se diagnostica fundamentalmente por un ineremento de rigidez en los miembros.
deformidades de torsion del pie, disartria y demencia severa. Las otras enferme-
dades a considorar en el diagndstice diferencial son la corea de Huntington y la
de Sydenham.

Los ties simples de la nifiez son quizas el mayor problema en el diag-
nostico diferencial y ésie debe hacerse por una cuidadosa revision del earso
de 1a enfermedad (17).
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Frologia

La causa de la enfermedad de Giles de la Touretle es desconocida. Hay
una amplia especulacidn en relacion con posibles factores precipilantes; se han
descrite faciores fisicos como la amigdalectemia, la sinutis crénica, los eventos
psicoldgicos traumaticos, tales come inicio de la escolaridad, pérdidas tempranas,
enfermedades parentales, violaciones sexuales por el padre, ete. Las caracterislicas
de personalidad de los pacientes son difusas. En general., se haa reporiado dos
grupes: uno de ellos con caracteristicas de extroversion. descrilos vomo amistosos,
gregarios y practices, y el otre grupo con caracteristicas obsesivo-compulsivas. obe-
dientes, bien educados, perfeccionisias y ansiosos, con una marcada dificultad en
la expresion de la colera, Por esta razon, los tres son vistos como una expresion
simhélica de impulsos hostiles inaceptables, En efecto. sorprendentemente, los
pacientes reportan que el mayor decrements de la ansiedad sigue a un cpiso-
ilio pronunciado del trastorno e inversamente la ansiedad parece que se inere-
menta a medida que disminuyen los movimientos como respuesta a la sugestion
post-hindptica. El desplazamiento y la disociacién (dirigiendo el elemento hostil
personal a una expresion mas generalizada de la hostilidad a través del lenguaje
vulgar) son los dos mecamismos de defensa mas directamente implicados.
FrEuGD y ABravaM vieron los tics ¢omo una variante de la ncurosis obsesivo
compulsiva; sin embargo, recientemente, SHAPIRO ha cueslionado la presencia
de sintomatologia obsesive-compulsiva (18).

Se sostiene, en los iltimos reportes, una etiologia organica, de la cual
se ha buscado evidencias en pruebas neuroldgicas, psicolégicas, EEG y estudios
post-mortem. En esta linea sélo se han sefalado tres autopsias: en una de ellas
se describieron engrosamiento de las meninges y adherencias en la region del ner-
vio facial; en un segundo paciente no se encontiraron evidencias de patologia
macrosedpica ni microsedpica; un tercer paciente fue reportade en dos ocasiones
diferentes: en €l se encontraron pequenos cambios en las meninges e infiliracion
vascular en las dreas marginales del cerebro, puente y en cast todas las regiones
de la corteza cerebral, asi como una disminueion del tamafio y densidad de las
pequenias células del cuerpo estriado. La mejoria de los pacientes con el halo-
peridol sugiere una hiperactividad de la funcion dopaminergica central ya que
una de las acciones farmacoldgicas del haloperidol es el bloquee de receplores
post-sinapticos de catecolaminas, especialmente dopamina (Van Ross, 1966).
Esta accién se verificd por el incremente del acido homovarnilmandélice despues
de la administracion del haloperidol, indicande un aumento en el transporte de
dopamina, lo cual es consistente con el bloqueo posi-sinaptico (CHask, 1966).
Estas y otras observaciones sugieren que la funcién de lo dopamina puede ser
excesiva en el cerebro de los paeientes con este trastorno (SNYDER y eols. 1970).
La dopamina estd concentrada en miltiples drcas del cerebro, mayormente en la
del neo-striatum y en el sistema motor exirapiramidal: tamhbién es el neuro-trans-
misor mayor de las neuronas terminales que se proyvectan de la sustaneia negra
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al striatum, Un exceso de depamina. por ejemplo. después de la administracion
de su precursor L-Dopa, preduce un sindrome hiperquinético con disquinesia
vrofacial, corea o disartria. La dopamina también se localiza en las neuronas que
ge proyectan a la amigdala. una parte del sistema limbico que se asocia cstrecha-
mente con las emociones y las respuesias viscerales: posiblemente es el compro-
miso de estas vias Ia explicacion que relaciona la compulsion y la coprolalia con
los aspectos motores del trasiorno.

La enfermedad de Giles de la Touretie. probablemente es causada por
un irastornoe a nivel del sistema nervioso central, Este concepto es apoyado por
los siguientes datos:

1. Hay una mayor incidencia de disfuncion cercbral minima.
2. Tales pacientes presentan una mayor incidencia de signos neurolo-
gieos “blandos™.
3. Existe una mayor incidencia de EEG anormales.
4. Hay una mayor incidencia de zurdos.
5. El haloperidol suprime los tics,
Tratamiento

Se han intentado diversas aproximaciones. entrc las que se puede men-
vienar terapia conductual, psicoterapis (desde el psicoandlisis hasta la psicote-
rapin breve dirigida). ejercicios, tranquilizantes menores. sedantes, estimulanies,
anticonvulsionanies. antiespasmodicos, tratamientos eléetricos a la columna ver-
tebral. inhalaciones de dioxido de carbeno, shock insulinico, electroshock, lobo-
tomia, talametomia, LSD, anti-histaminicoes, reserpina. imipramina, hipnosis. ais-
lamiento, narcoanalisis, hidroterapia. condicionamiento aversivo. cle. Sin cmbar-
go se reconoce que el haloperidol es la droga de cleccién en el tratamiento de
este trastorno (ComrveERT y cols., 1966; Apussaap y AnpeERsoN, 1973). La dosis
cfectiva difiere para cada paciente y tiene que ser determinada individualmente
para aleanzar el beneficio maximo con efectos secundaries minimos. La elimina-
cién de la droga toma alrededor de cuatro dias: por lo tanto, ¢l efeclo de cada de-
cremento o incremento en la dosis diaria debe ser evaluado al cuarto dia y cam.
biade al quinte. La aproximacion terapéutica recomendada por Suapine en 1978
indica una dosis inicial de 0.25 mg. de haleperidol. que debe incrementarse con
0,25 mg. cada cinco dias hasta que se presente una de las tres posibilidades si-
guientes:

a) que el trastorno disminuya entre un 70 a 90 por ciento sin efectos
secundarios; b} que se presenten efectos secundarios con heneficie sintomatico;
que los sintomas disminuyan y al misme tiempo ocurran efectos secundarios
severos, La dosis adecuada suele variar entre 2 a 40 mg. pero en ocasiones se ha
ilegado hasta 180 mg. diaries.
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Los efectos secundarios, como todos conocemos, pueden ocurrir precoz-
mente en el tratamiento e incluyen xeroftalmia. acatisia, akinesia y moleslias
gastrointestinales. Con el inecremento de la dosis, uno puede observar midriasis,
perdida de la acomodacién para la visién cercana, estrefiimiento y efectos extra-
piramidales. Los nifios pueden ne quejsrse de efectos secundarios, pero suelen
mostrar irritabilidad o cambios conductuales menores. Otros posibles sintomas
secundarios son: cambios de la eseritura, temblor, inexpresividad facial, ojos vi-
driosos, pérdida de las comisuras nasogenianas, hinchazon facial o leve sedacion.
Con el tiempo los efectos benéficos aumentan y disminuyen los secundarios.
Debido a que el trastorno es fluctuante aun con una desis adecuada de haloperidol,
las exacerbaciones no deben tomarse como tolerancia al farmaco. siendo preciso
ent tal caso incrementar la dosis.

Un agente antidepaminérgico mis especifico y nuevo, el pimozide, pucde
ser igual o mas efectivo que el haloperidol. Algunos autores, como YAUHCURA y
Tos1as. en 1977, utilizaron clomipramina, refiriendo un control sintomatico en-
tre ¢l 80 y 90 por ciente de sus pacientes.

Significado del trastorne

Uno de los aspectos tedricos importantes de la enfermedad es su relacién
con la esquizofrenia pues, existen similitudes fenemenoclogicas entre ambos tras-
tornos. Nos estamos refiriendo a las conductas repetitivas (estereotipias, perse-
veraciones}. que también son observadas en las psicosis anfetaminicas: estas coin-
cidencias han llevado a pensar a algunos auiores que dichos trastornos también
compartirian similitudes bioquimicas. SNYDER y cols. (1970) han postulado que
el neurotrasmisor responsable de los movimientos estereolipados en las psicosis
anfetaminicas es la dopamina, Se sabe ademas que el haloperidol bloquea selec-
tivamente la captacion de dopamina: también se han observade movimientos de
labios ¥ boca parecidos a los tics en pacientes parkinsonianos tratades con L-Dopa.
Estos hechos parecen sustentar que en este trastorne existiera unas hiperaetividad
dopaminérgica en el cuerpo estriado

RESUME

Apres avoir presenté brevement I'histoire clinique d'un patient avec la
maladie de Gilles de la Tourette, on passe en revue la bibliegraphie spécialisée
en ce qui concerne sa définition, son épidémiologie. caractéristiques eliniques,
diagnostic différentiel, etiologie et traitement. Pour conclure on fait un commen-
taire sur la signification théorique de cetie maladie en relation aver d'autres
troubles psychiatriques.
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ZUSAMMENFASSUNG

Anhand der Darstellung cines Falles von Giles-de-la-Tourctte-Krankheit
bespricht der Verfasser die Bibliographie zu dicser Krankheit, wobei er dic Be-
griffshestimmung, die Epidemiologie. klinische Erscheinungen. Differentialdiag-
nose. Aecthiologie und Behandlung kemmentiert.
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