
INTRODUCCIÓN
El síndrome de Gilles de la Tourette o enfermedad

de los múltiples tics fue descrita por este autor en 1885.
Se trata de una enfermedad de curso crónico carac-
terizada por la aparición de múltiples tics motores y
vocales. Los síntomas se agravan con las situaciones
de tensión emocional y desaparecen durante el sue-
ño.

Aunque en las formas típicas faltan los signos de
lesión orgánica se cree que están afectados los núcle-
os basales, como consecuencia de un trastorno en el
metabolismo de la dopamina.

El tratamiento consiste, generalmente, en un abor-
daje multidisciplinario que incluye una guía educati-
va, psicoterapia y medicación.

CASO APORTADO
Paciente varón de 11 años de edad que acudió a

consulta por presentar desde dos años antes una serie
de tics motores complejos que consistían en muecas,
movimientos estereotipados generalizados, flexiones
violentas en el cuello, guiños, movimientos de imi-
tación de los padres y de distintos animales. A la vez
emitía sonidos guturales, zumbidos, ladridos, mau-
llidos, chillidos y graznidos. Con el paso del tiempo
su vocabulario se había vuelto procaz, con presencia
de coprolalia y copropraxia; había comenzado a pre-
sentar trastornos de conducta y agresividad en el
entorno familiar y su círculo de amigos. Con esta sin-
tomatología, el fracaso escolar surgió como una con-
secuencia lógica y esperada. Tras la realización de una
serie de pruebas complementarias: hemograma, bio-
química, serología reumática, estudio oftalmológico,
resonancia magnética nuclear de cráneo y electroen-
cefalograma, que fueron normales, fue derivado a una
Unidad de Salud Mental para que recibiera trata-
miento adecuado.

COMENTARIOS
El síndrome de Gilles de la Tourette (SGT) o enfer-

medad de los múltiples tics fue descrita por este autor
en 1885. Se trata de una alteración neuropsiquiátrica
que comienza antes de los 21 años, generalmente de
larga evolución, que se trasmite de forma autosómi-
ca dominante y que se caracteriza por tics vocales y
motores múltiples y cambiantes(1). Los tics suelen
comenzar en los hombros y en la cara y finalmente
pueden afectar al resto del cuerpo. Consisten en par-
padeos, muecas, sacudidas y movimientos espasmó-
dicos. A diferencia de otros tics, en este síndrome apa-
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RESUMEN

El síndrome de Gilles de la Tourette es una enfermedad
neuropsiquiátrica, de transmisión autosómica-dominante, que
comienza en la infancia o adolescencia, de curso crónico y
características clínicas atípicas.

Los autores describen el caso de un niño de once años de edad,
que presentaba desde hacía varios años múltiples tics motores y
vocales, coprolalia, trastornos de conducta, agresividad y fracaso
escolar. Diagnosticado de síndrome de Gilles de la Tourette fue
enviado a una Unidad de Salud Mental Infantil para su tratamiento.

Palabras clave: Síndrome de Gilles de la Tourette. Enfermedad
de los múltiples tics. Niños.

GILLES DE LA TOURETTE’S SYNDROME

ABSTRACT

Gilles de la Tourette’s syndrome is a chronic neuropsychiatric
disorder with an autosomal dominant pattern of inheritance. It has
a typic symptomatology and an onset during the childhood or
the adolescence.

The authors report a case of Gilles de la Tourette’s syndrome
in a 11-year-old boy with an history of several years of multiple
motor and vocal tics, coprolalia, behavioral disorders such as
aggresivity, and school problems.

Once he was diagnosed of Gilles de la Tourette’s syndrome, he
was summitted to the Unity of Child Mental Diseases to be treated.

Key words: Gilles de la Tourette’s syndrome. Chronic multiple
tic disorder. Children.



recen multitud de tics vocales por afectación de los
músculos respiratorios y de la deglución y el pacien-
te puede presentar carraspeo, toses, resoplidos, olfa-
teo, chasquidos, gruñidos, ladridos, aullidos y otros
ruidos(1). Esta sintomatología suele agravarse en la eta-
pa prepuberal, se atenúa en la pubertad y se estabili-
za en la vida adulta(2). A veces cursan con conductas
agresivas, con fluctuaciones del ánimo y alteracio-
nes de los impulsos e, incluso, con conductas autolí-
ticas, consecuencias de la disfunción neurológica que
padecen estos pacientes(1). Con el avance de la enfer-
medad puede aparecer coprolalia, ecolalia, copropra-
xia, juramentos y gestos elaborados. Los síntomas
acompañantes consisten en movimientos de imitación
de una persona observada por el paciente (ecocine-
sis), repetición de sus propias palabras o frases (pali-
lalia), realizar movimientos complicados o tocar obje-
tos de forma compulsiva(2). Es frecuente la aparición
de alteraciones del sueño, siendo su prevalencia sig-
nificativamente superior a la población sana de la mis-
ma edad, sintomatología que es más frecuente cuan-
do el SGT se asocia al síndrome de déficit de atención-
hiperactividad (SDAH)(5). Por otra parte, algunos auto-
res han encontrado un déficit de atención con o sin
hiperactividad en el 49-83% de los pacientes con SGT
y más del 50% de pacientes con SDAH presentan ellos
o su familia una historia de tics crónicos(6).

Se cree que el SGT está provocado por una alte-
ración de los ganglios basales(1). En un estudio com-
parativo por resonancia magnética nuclear de dife-
rentes estructuras de los ganglios basales, se observó
que no existían diferencias de tamaño de los núcleos
caudado, putamen, globo pálido o de los ventrículos
cerebrales de pacientes afectos de SGT con respecto
a la población normal. Sin embargo, sí existían dife-
rencias significativas cuando se comparaba la sime-
tría derecha-izquierda(7). Además de estos núcleos
han sido implicadas otras estructuras. Peterson et al.
aseguran que el estriado ventral, el cuerpo calloso, el
tálamo y el mesencéfalo son importantes sustratos
potenciales en la formación o modulación de los tics,
y que el sistema límbico, incluyendo el hipotálamo y
el cingulus, así como el núcleo caudado parecen ser
importantes en la neurobiología del trastorno obse-
sivo-compulsivo(8). Los datos hallados en un trabajo
realizado por Baumgardner et al. sugieren un aumen-
to de tamaño del cuerpo calloso en niños con SGT, y
que esa diferencia es independiente de la edad, del
volumen intracraneal y de la existencia o no del
SDAH(9).

En la fisiopatología del SGT se ha implicado al sis-
tema dopaminérgico, detectándose alteraciones en
neurotransmisores, tales como una disminución en
los niveles urinarios de 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol
y de serotonina, así como de metabolitos del ácido
indolacético y del ácido m- y p-hidroxifenilacético(10).
La capacidad máxima de fijación de la proteína trans-
portadora de la serotonina en las plaquetas se encuen-
tra disminuida en los pacientes con trastorno obsesi-
vo-compulsivos en relación con los controles norma-
les y con los pacientes con SGT. Niveles reducidos de
AMPc se han encontrado en la corteza cerebral y el
putamen de pacientes con SGT. En individuos con alte-
ración de los movimientos (SGT, tics vocales y/o moto-
res, corea y movimientos coreiformes) hay mayor pro-
babilidad de encontrar anticuerpos antineuronales y
un título antiestreptocócico elevado que en los que no
tienen estas alteraciones(11). En un estudio con 38
pacientes con síntomas obsesivo-compulsivos, se halla-
ron anticuerpos dirigidos contra el núcleo caudado,
el putamen contra ambos(12).

The Tourette Syndrome Classification Study Group
ha tomado para sí la misión de definir los criterios
diagnósticos para los trastornos de los tics. Con res-
pecto al SGT los criterios son:

a. Tics motores múltiples y uno o más tics voca-
les que se manifiestan simultáneamente a lo largo
de la enfermedad.
b. Tics que se presentan diariamente o casi dia-
riamente de forma intermitente durante, al menos,
un año.
c. La localización anatómica, número, frecuencia,
complejidad o severidad de los tics cambian a lo
largo del tiempo.
d. El comienzo es anterior a los 21 años de edad.
e. No existen factores neurológicos o médicos con-
currentes que puedan explicar los tics(13).
El tratamiento del SGT consiste en un abordaje

multidisciplinario, que incluye una guía eductiva, psi-
coterapia y medicación, que en la práctica siempre es
necesaria(1,14). Los niños con SGT precisan una educa-
ción especial al presentar con frecuencia dificultades
para el aprendizaje(15-16). Abwender et al. afirman que
en torno al 22% de los pacientes con SGT tienen alte-
raciones en el aprendizaje y en el resto se observan
casos de dificultades en la retención. Para estos auto-
res el SDAH puede servir como predictor de proble-
mas escolares(15). Asimismo, se ha demostrado que
el mejor conocimiento de la enfermedad por parte de
los educadores, el apoyo social y el entrenamiento del
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paciente en las respuestas competitivas, son efectivos
en la eliminación de los tics motores.

El tratamiento farmacológico está dirigido a mejo-
rar la sintomatología en los tics crónicos, el SDAH y
los trastornos de conducta. La desipramina se ha mos-
trado eficaz en el control de los tics crónicos (82%) y
del SDAH (80%), porcentajes que la nortriptilina no
alcanza en el caso de los tics crónicos (67%), pero que
supera en SDAH (92%). El metilfedinato actúa pre-
ferentemente en niños con moderada hiperactividad
y gran déficit de atención, y reduce de forma signi-
fictiva la conducta alterada y agresiva. La clonidina
es un fármaco útil para el SGT asociado con trastor-
nos obsesivo-compulsivos y SDAH, en cambio, debe
evitarse en niños depresivos. La guanfacina reduce
la severidad de los tics motores y fónicos. El depre-
nilo mejora la sintomatología del SDAH en un 90%
de los casos, aunque en alguna ocasión los pacien-
tes han visto agravados sus tics. En un ensayo clíni-
co controlado aleatorio a doble ciego durante 24 meses
se testaron dos antagonistas dopaminérgicos: el halo-
peridol y la pimocida. Se demostró que, a dosis equi-
valentes, la pimocida es superior al haloperidol en el
control de los síntomas del SGT en niños y adoles-
centes, mejorando la puntuación de la “Escala Global
para el síndrome de la Tourette”, siendo los efectos
adversos severos mayores para este último. Además,
la pimocida también es superior al haloperidol en la
mejora de las pruebas de memoria en pacientes con
SGT(16).

De muy reciente aportación es el trabajo realizado
en Sevilla por Cruz Guerrero et al. en el que señalan
la excelente respuesta a la risperidona en un paciente
adolescente diagnosticado de SGT. Tras diez meses de
tratamiento asociado a haloperidol, carbamazepina y
clorhidrato de biperideno desaparecieron los tics, las
estereotipias de tocamientos y las crisis de agresivi-
dad. Completan los datos de su evolución favorable
la integración voluntaria del paciente en su entorno
escolar y su círculo de amigos(17).
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