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Editorial

A conjuntura historica para um substrato infeccioso
para a sindrome de Tourette

Um grande esfor¢co concentrado vem sendo empreendidthece sua patologia subjacente, esses sinais e sintomas poderiam
para identificar a etiologia genética da sindrome de Tourettser resultantes de uma variedade de causas diversas.
(ST), um transtorno no qual as pessoas acometidas apresenVisto dessa perspectiva, € importante relembrar que, do ponto
tam uma série repentina de tiques motores e vocais estereade vista histérico, a separa¢éo da sindrome de Tourette da coréia
pados, rapidos, recorrentes e arritmiddobjetivo dessa pes- de Sydenham e de comportamentos compulsivos em diferentes
guisa baseia-se na pressuposi¢cdo de que haveria uma contb@nstornos foi contestada em grande parte dos séculos XIX e
nacdo de genes implicada na génese dos tiques, vocalizac®€$, porque nem sempre havia uma comprovacao chirttcabo-
e outros comportamentos involuntarios associados?A8T. ra os comentaristas médicos do século XIX tenham observado
mesmo tempo, embora ndo necessariamente em contradiggimpos de diferentes sintomas que poderiam justificar a separa-
com a pesquisa genética, ha uma redescoberta e um renova@dm de cada forma de coréia como um transtorno isolado, eles
interesse pela hipétese de um substrato infeccioso, em espeiutaram em fazer essa separagdo porque havia uma crenca ge-
al o papel dos anticorpos contra o estreptococo beta-hemolitie®ralizada de que a maioria das coréias, se néo todas, relaciona-
do grupo A (EBHGA), baseado no modelo de Sydenh@e. vam-se a um episédio anterior de febre reumatica. No século
gundo essa linha de pesquisa, € possivel que o EBHGA criéX, o termo “coréia” era usado geralmente por médicos para
um ambiente facilitador em familias com susceptibilidade genédescrever uma variedade de transtornos de movimento altamen-
tica para uma variedade de transtornos de movimento, inclusie varidveis que incluiam coréia, tiques, espasmos musculares,
ve a sindrome de Touretté. bem como comportamentos conhecidos como “coréias variaveis”

Diferentemente da pesquisa para os genes ST, a busca mar “tiques convulsivos”. As variagées nos sintomas de movi-
um suposto substrato infeccioso tem gerado muita controvémentos forram consideradas como manifestacées diferentes de
sia e oposicdo. Essa resisténcia se deve em parte ao fatoufea condicdo subjacente comiiEm contraste, Charcot rejei-
gue a hipotese do EBHGA possa vir a contestar a suposicdou a existéncia de uma associacdo reumatica com a coréia de
de que a ST é uma doenca Unica. Se confirmada a relacdo 8gdenhani;®insistindo que ela era diferente dos sintomas iden-
anticorpo neuronal, pode-se vir a descobrir diferentes vias etidificados por seu estudante Gilles de la Tourette em 1885. No
l6gicas para grupos semelhantes de sinais/sintomas. Além disatanto, em termos de doenca subjacente hereditaria, a doenca
so, pode-se descobrir que em muitos pacientes a questao ge-Gilles de la Tourette e a coréia de Sydenham eram, segundo a
nética esté relacionada a producéo de proteinas que simulandescricdo de Charcot, indistinglivéis.
acdo do EBHGA ou de outros agentes infecciosos. Ao contrario de Charcot, a maioria dos médicos europeus e

N&o ha evidéncias de que a ST seja uma doenga Unica. Comorte-americanos continuaram a aceitar a existéncia de uma as-
recentemente admitiu um grupo de pesquisadores do Centro geciacdo entre a ocorréncia prévia de doenca reumética e os
Estudo da Crian¢a da Escola de Medicina da Universidade Yatejues subseqientes. Além disso, fundamentando-se numa
gue se dedica ao estudo da genética da sindrome de Tourettenosa ciéncia, a bacteriologia, varios dos médicos do fim do
desacordos constantes sobre os sinais e sintomas da ST (feséeulo XIX acreditavam na existéncia de um mecanismo infec-
tipo) continuam a frustrar as tentativas de localizar su&ioso comum como base para todos esses transtornos de movi-
patogénese genética (causadjn artigo recentemente publi- mento e se recusaram a classificar a coréia e os tiques
cado por um grupo de Sao Paulo também chamava a atengémnvulsivos em categorias distintas de doefé&as.
para as limita¢cBes do fenétipo atual da &8sas observagbes Em 1956, Angelo Taranta e Gene Stollerman estabeleceram
refletem o fato de que a ST € uma sindrome cujo diagnéstioama relagédo entre o inicio da coréia e a infec¢do prévia pelo
depende da identificacdo de uma lista de combinacGes possitreptococo beta-hemolitico do grupo A (EBHGH)uas dé-
veis de sinais e sintomas que um individuo deve apresentar ezadas mais tarde, Gunnar Husby e colegas postularam os meca-
determinado periodo. Se, por um lado, 0s sinais e sintomas agnismos basicos da reacdo antigeno-anticorpo (mimetismo mo-
pados como pertencentes a ST muitas vezes parecem encaixacular), na qual anticorpos liberados para atacar o EBHGA in-
se num espectro, no qual uma causa Unica pode produzir umasor também atacaram sitios semelhantes (denominados
série de sintomas diferentes, por outro, como ainda se des@pitopos) nas proprias células do organismo —no caso da coréia
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de Sydenham, células nos ganglios da base do cérebro. A réa-que se trata de doencas distintas definidas por um conjunto
¢éo dos anticorpos interferiria de alguma forma com o controtearacteristico de sintomas deve ser questionada. Além disso,
dos movimentos motores regulados pelos ganglios detaseal visdo estimula intervencées terapéuticas alternativas, mui-

A existéncia de um substrato patolégico semelhante ao ¢ das quais ja foram tentadas pelos institutos nacionais de

coréia de Sydenham parece ser uma explicagéo razoavel psa@ide mental, inclusive o uso de antibioticoterapia profilactica,
manifesta¢des da sindrome de Tourette, tiques cronicos e trptasmaferese, imunoglobulina intravenosa (lglV) e
sitorios e comportamentos obsessivos em alguns pacientpgednisond?*'® A exploracdo dessas hipéteses ndo deve ser
Isso esta de acordo com a suposi¢ao de uma hipersensiblidesktringida por limitages criadas no fim do século XIX, restri-
dos receptores dopaminérgicos nos ganglios da base e vi@ies que mesmo naquela época foram questionadas por varios
associadas como possivel substrato neurologico para o gpasquisadores e grande parte das evidéncias clinicas.

dro clinico da sindrome de Tourette.

Se a alteragao nos géanglios da base por anticorpos formados

pela reacao cruzada imunolégica constitui um fator comum para

alguns pacientes que apresentam um dos varios transtornos de

movimento, inclusive coréia de Sydenham, sindrome de Tourette

e comportamentos obsessivo-compulsivos, entdo a suposi¢éo
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