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Relación entre tics e infección
estreptocócica: a propósito de un caso

The link between tics  and  streptococcal
infection: a case report

Sr. Editor:

Los  tics  son  movimientos  repetidos  y  estereotipados,  que
pueden  ser  suprimidos  por la  voluntad,  asociados  a  una
necesidad  de  realizarlos  para  aliviar  una  sensación  mental
o  corporal  que  los  precede1;  la  causa más  frecuente  es  el
síndrome  de  Gilles  de  la Tourette2 (SGT).  Se ha intentado
establecer  una  relación  entre  estos  y la infección  por estrep-
tococo  betahemolítico  del  grupo  A3 (SBGA).  En  este  sentido,
presentamos  el  caso  de  un  tic  años  después  de  presentar  un
corea  de  Sydenham  (CS),  entidad  asociada  con el  SBGA,  y
discutimos  la relación  entre  ambos  episodios.

Presentamos  a una  niña  que  a los  9 años  sufrió  un cua-
dro  agudo  de  corea  de  predominio  derecho,  precedido  por
alteración  en el  rendimiento  escolar  y en  la  escritura.  Anti-
cuerpos  antiestreptolisina  (ASLO):  1.152;  ecocardiografía:
insuficiencia  mitral  leve;  RM  cerebral  normal;  ceruloplas-
mina  normal  y  estudios  metabólico  y hormonal,  normales.
Diagnosticada  de  CS, fue  tratada  con  haloperidol  con  mejo-
ría,  perdurando  el  corea  durante  2 años.  Desde  entonces,
en  tratamiento  profiláctico  con  penicilina  G mensual.  A los
13  años  acudió  refiriendo  un trastorno  motor  consistente
en  flexión  dorsal brusca del  tobillo  izquierdo  al caminar,
provocando  un  chasquido  de  la  articulación,  que  podía  ser
inhibido  por  la  voluntad,  aunque  la paciente  se veía  obligada
a  realizarlo  para  aliviar  una  sensación  de  tensión  en dicha
articulación.  El estudio  traumatológico  fue  normal.  ASLO:
285  (similar  a  previos);  exudado  faríngeo:  flora  habitual.  El
cuadro  se resolvió  espontáneamente  al año  sin tratamiento.

El  papel  del SBGA  en  la  etiopatogenia  de  los tics  es
controvertido.  Se  conoce  que  los  tics  son  un trastorno
del  movimiento  frecuentemente  asociado  a la infec-
ción  por  estreptococo,  cumpliendo  incluso  en  ocasiones

criterios  diagnósticos  de SGT3.  Sin  embargo,  la naturaleza
de  dicha  asociación  es controvertida4.  Así,  es  sabido  que  el
SBGA  puede  desarrollar  CS, que  es la  manifestación  neu-
rológica  autoinmunitaria  de  la  fiebre  reumática  que  cursa
con  corea  y  otros  síntomas  neuropsiquiátricos5, y  en algunos
casos  tics5,6,  sugiriendo  que  el  mismo  mecanismo  autoinmu-
nitario  pueda  estar  implicado  en  ambos.  De  hecho,  se ha
descrito  una mayor  susceptibilidad  a  presentar  tics  de  ori-
gen  medicamentoso  en  pacientes  con  CS7 y también  se ha
apuntado  la posibilidad  de  una  mayor  susceptibilidad  a  desa-
rrollar  corea  de Syndeham  en niños  que previamente  habían
desarrollado  tics8.  En  este  sentido,  la naturaleza  autoinmu-
nitaria  de  dicha  asociación  se ve reforzada  por  el  hallazgo
concomitante  de anticuerpos  específicos  contra  antígenos
de  los  ganglios  basales  y  ASLO  elevados  en pacientes  con
SGT9. Por  último,  un elemento  más  a favor de una  rela-
ción  etiopatogénica  autoinmunitaria  entre  tics  e  infección
estreptocócica  lo constituye  la  descripción  del trastorno
neuropsiquiátrico  autoinmunitario  pediátrico  asociado  a la
infección  estreptocócica  (PANDA,  por sus siglas  en inglés),
que  se define  por episodios  recurrente-remitentes  de  tics
y/o  trastorno  obsesivo  compulsivo  asociados  a una  infec-
ción  estreptocócica  reciente  y  atribuidos  a  un  mecanismo
autoinmunitario10, aunque  su existencia  es objeto  en  la
actualidad  de una  fuerte  controversia11.

En  nuestro  caso,  el  trastorno  motor  referido  por la
paciente  cumplía  con las  características  clínicas  de  un
tic,  siendo  interpretado  como  un  tic  motor  simple  del pie
durante  la  marcha,  los cuales,  aunque  menos  frecuentes,
están  descritos12.  Así,  la  presencia  de CS  y  tics  en la misma
paciente  sugiere  de nuevo  la  posibilidad  de una  relación
entre  los  tics  y  la  infección  estreptocócica,  siendo  lo  nove-
doso  de nuestro  caso que  el  tic apareciera  años  después  del
CS.  En  este  sentido,  nuestra  paciente  podría  haber  desarro-
llado  una  mayor  predisposición  a presentar  tics  tras  padecer
el  CS, probablemente  debido  a  la presencia  de autoanticuer-
pos  circulantes  contra  los  ganglios  basales,  la  posibilidad
de  un proceso  recurrente-remitente  tipo  PANDA  debido  a
una  reinfección  es  menos  probable,  ya  que  los  títulos  ASLO
no  se elevaron  en  torno  a  la aparición  del tic, el  cultivo
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del  exudado  faríngeo  fue  normal  y la  paciente  estaba  en
tratamiento  profiláctico  con  penicilina.

En  conclusión,  aunque  la  asociación  entre  tics  e infección
estreptocócica  está ampliamente  recogida  en la literatura,
la  naturaleza  de  la misma es controvertida,  siendo  necesa-
rios  más  estudios  para  esclarecerla.
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