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Resumen

Los trastornos del movimiento inmuno-mediados nos han 
acompañado a lo largo de la historia. La corea de Sydenham, el más 
frecuente de estos trastornos, fue descrito en el siglo XVII y aun es 
reconocida como la causa más común de corea adquirida durante 
la infancia. A pesar de su clara relación con la fiebre reumática, la 
patogénesis de la corea de Sydenham no ha sido completamente 
dilucidada. La similitud entre determinantes antigénicos de proteínas 
del estreptococo beta hemolítico del grupo A y proteínas neuronales 
ubicadas en los núcleos basales del huésped podrían llevar a una 
reacción inmune cruzada y explicar las anormalidades funcionales y 
parte de las manifestaciones clínicas, motoras y cognitivas, descritas 
en este trastorno. Las manifestaciones clínicas de la corea de 
Sydenham son diversas por lo cual el diagnóstico y el tratamiento a 
menudo requieren enfoques multimodales.

En la presente revisión se realiza una descripción práctica y detallada 
de la literatura actual sobre la corea de Sydenham enfatizando en 
aspectos clínicos, fisiopatológicos y terapéuticos.
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Abstract
The immune-mediated movement disorders have accompanied us 
throughout history. Sydenham´s chorea is the most common cause 
of chorea acquired during infancy. Despite its clear association with 
rheumatic fever, the pathogenesis of Sydenham’s chorea has not 
been fully elucidated. Autoimmune mechanisms are thought to play a 
key role in the production of antineuronal antibodies. Cross-reaction 
between Streptococcus pyogenes proteins and proteins expressed 
in the striated body would be explained for molecular mimicry. 
The clinical manifestations of Sydenham´s chorea are diverse. The 
diagnosis and treatment of Sydenham´s chorea require a multimodal 
approach.

The present work is a practical and detailed review of the literature 
of Sydenham’s chorea, including the clinical, pathophysiological and 
therapeutic aspects of the disease.
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Introducción
La Corea de Sydenham (CS) es la causa más 
común de corea adquirida en la infancia y es el 
primer diagnóstico a considerar en un niño con 
corea generalizada de inicio agudo.1,2 La primer 
descripción de la CS fue realizada por Gowers, pero 
Thomas Sydenham en 1686 fue la primera persona 
en realizar una descripción completa y detallada 
de la enfermedad.3,4 Sólo hasta el siglo XVIII se 
logró establecer una clara asociación entre la CS y 
la Fiebre Reumática (FR).5 En 1944, Jones diseñó y 
publicó los conocidos criterios diagnósticos de FR, 
dentro de los cuales incluyó a la corea como una de 
las manifestaciones clínicas principales o criterios 
mayores.6,7 Desde entonces se considera que la CS 
es una de las formas clínicas de la FR. En la actualidad 
la CS hace parte de los llamados trastornos del 
movimiento inmunomediados junto al trastorno 
pediátrico neuropsiquiátrico autoinmune asociado 
a estreptococo, la encefalitis anti-NMDA, algunas 
formas de lupus eritematoso sistémico y síndrome 
antifosfolípidos y una variedad de enfermedades 
menos conocidas.8-11

Objetivo

Metodología

Epidemiología

Fisiopatología
Realizar una descripción práctica y detallada de 
la literatura actual sobre la corea de Sydenham 
enfatizando en aspectos clínicos, fisiopatológicos 
y terapéuticos.

Se realizó una búsqueda de la literatura en la base 
de datos de Pubmed utilizando combinaciones 
de las siguientes palabras clave en ingles: 
“Chorea”, “Sydenham”, “Sydenham’s chorea”, 
“Poststreptococcal chorea”, “Immune-mediated 
chorea”, “Autoimmune chorea” y “Immune-
mediated extrapyramidal movement disorders”. 
Artículos adicionales fueron encontrados 

Se estima que entre 10% a 30% de los pacientes 
afectados por FR desarrollan CS, usualmente con 
un período de latencia de 8 a 12 meses. Lo anterior 
se refleja en una incidencia anual que oscila 
entre 300000 y 350000 casos/año.12 La edad 
más frecuente de presentación de la CS es entre 
los 5 y 14 años de edad y en algunos estudios se 
ha descrito una relación de 2 niñas por cada niño 
afectado.8,11,13

En países desarrollados la incidencia de FR y CS 
ha disminuido dramáticamente en las últimas 
décadas, sin embargo en países en desarrollo 
estas dos enfermedades siguen representando 
problemas de salud pública.14,15

La CS ha sido asociada con el desarrollo de 
anticuerpos antineuronales secundario a la 
infección por el Estreptococo Beta Hemolítico 
del Grupo A (EβhgA).16-19 El EβhgA es un coco 
Gram-positivo que se agrupa en cadenas, 
posee cápsula y su pared está constituida por 
carbohidratos, proteínas y ácido lipoteicoico. Este 
microorganismo es microaerofílico y catalasa 
negativa y no pertenece a la flora normal de la 
nasofaringe. Inicialmente el EβhgA coloniza el 
tracto respiratorio superior, y en la faringe inicia 
su proceso infeccioso donde desencadena una 
respuesta inmunológica mediada por células 
circulantes, que en ciertos casos debido a 
mimetismo molecular, inducen una respuesta 
autoinmune cruzada contra proteínas estructurales 
propias.18,19 El mimetismo molecular implica 

usando referencias de los artículos obtenidos 
de la búsqueda en Pubmed. Se seleccionaron 
publicaciones en inglés y en español. Se revisaron 
119 artículos, de los cuales se escogieron 67 que 
describían características clínicas y enfoques 
diagnósticos y fueron resumidos a continuación.
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similitud estructural entre algún componente del 
agente infeccioso y proteínas endógenas del ser 
humano, de tal manera que los anticuerpos y las 
células T activadas no solo reaccionan contra el 
agente infeccioso, sino también reaccionan contra 
las proteínas estructurales endógenas.18-20

Los núcleos basales han sido implicados 
como objetivo primario de la inmunidad post-
infecciosa.8,12 De hecho, varios estudios sugieren 
que el desarrollo de anticuerpos antinúcleos 
basales y anticuerpos IgM antiestreptococo 
tienen un rol patogénico directo al inducir 
cambios funcionales en los núcleos caudados, 
accumbens y en la corteza motora, estructuras 
cerebrales implicadas en el control motor y en 
el comportamiento.21-24 Por otro lado, existe 
evidencia que sugiere que anticuerpos específicos 
dirigidos contra la tubulina neuronal serian un 
importante blanco en la patogénesis de la CS.25 

Otros anticuerpos descritos son: anticuerpos 
antienzimas glicolíticas, antilisogangliósidos y 
antireceptores dopaminérgicos D1 y D2.26-28 La 
señalización celular mediada por anticuerpos 
anti-D2 podría llevar a un exceso en la liberación 
de dopamina que se reflejaría clínicamente con el 
desarrollo de movimientos anormales.26-28

En general, todos los anticuerpos anti-neuronales 
están relacionados con la actividad de la 
enfermedad, el número o duración de los ataques 
coreicos pero no con la gravedad de la misma.16 La 
cronicidad de la enfermedad parece ser causada por 
la activación de monocitos y por la susceptibilidad 
que persiste en algunas neuronas frente a los 
anticuerpos anti-neuronales circulantes después 
de la infección.16 Los anteriores mecanismos 
fisiopatológicos no solo se han vinculado con la 
aparición de CS, también se han observado en 
otros trastornos del sistema nervioso central 
como: síndrome de Tourette, trastorno obsesivo 
compulsivo, déficit de atención e hiperactividad, 
anorexia nerviosa, espectro autista, encefalitis 
de diversos orígenes, encefalomielitis aguda 
diseminada y trastorno neuropsiquiátrico 
autoinmune asociado a estreptococo también 
conocido como PANDAS.29-31

Manifestaciones clínicas
Las manifestaciones clínicas de la CS son diversas 
e incluyen manifestaciones neurológicas, 
neuropsiquiátricas y reumáticas.

a.	 Manifestaciones neurológicas: 
la corea es la característica principal de esta 
enfermedad. El término corea proviene del griego 
¨κορεια¨ (choreia) que significa danza o baile y 
refleja la fenomenología de este trastorno. La corea 
se caracteriza por movimientos involuntarios, no 
estereotipados, bruscos, rápidos, usualmente de 
amplitud baja, sin ningún ritmo ni propósito, que 
se presentan tanto en reposo como en acción 
y que fluyen de una parte del cuerpo a otro, 
terminando por afectarlo en forma asimétrica y 
asincrónica.32,33 Aunque la corea es típicamente 
generalizada, hasta el 20% de los casos se pueden 
presentar de forma unilateral.15,34 Los movimientos 
usualmente son ser exacerbados por el estrés, 
mejoran con la relajación y desaparecen durante 
el sueño.32,35 La región del cuerpo más afectada 
son las extremidades pero también puede 
comprometer el cuello, la cara y el tronco.32,33 Los 
movimientos oculares podrían resultar afectados 
en algunos casos, especialmente cuando hay 
anormalidades en las conexiones entre los núcleos 
basales y los colículos superiores.36 El inicio de 
la corea habitualmente es insidioso pero puede 
presentarse de forma abrupta.32,35 A diferencia 
de la carditis y la artritis que aparecen en las 
primeras tres semanas siguientes a la infección 
por el EβhgA, la corea tiene un periodo de latencia 
variable y a menudo mayor, entre 8 semanas 
hasta 8 meses, por lo que se puede presentar 
incluso como un hallazgo aislado.14 Otros signos 
y síntomas neurológicos incluyen atetosis, 
balismo, ataxia, alteración de la marcha, apraxia 
del vestir, trastornos de la deglución, disminución 
de la fluidez verbal, deterioro en la compresión 
del lenguaje y disartria.34,37,38 Menos de 2% de 
los pacientes cursan con hipotonía generalizada 
denominada “corea paralítica” o “corea mollis”.15 
Los tics también han sido descritos pero las 
características son distintas a los tics del síndrome 
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Diagnóstico

de Tourette.38,39 Cuando los síntomas coreicos se 
presentan en el embarazo, se denomina “corea 
gravidarum”.40 Las manifestaciones neurológicas 
en general no persisten más de 8 meses aunque se 
ha reportado un número variable de casos cuyas 
manifestaciones se prolongan más de 2 años.41

b. Manifestaciones neuropsiquiátricas: 
a menudo preceden al desarrollo de la corea 
aunque pueden presentar de forma simultánea 
o rápidamente secuencial.38,42,43 Dentro de estas 
manifestaciones se incluyen: labilidad emocional, 
rasgos y trastorno obsesivo-compulsivo, 
trastornos de ansiedad, del sueño y de la conducta, 
e incluso trastorno psicótico además de déficit 
de atención e hiperactividad.43,44 También se han 
descritos algunos casos de FR con trastornos 
neuropsiquiátricos asociados pero sin corea en 
población pediátrica.44 Estas manifestaciones 
neuropsiquiátricas generan un gran impacto en 
la calidad de vida de estos pacientes y son una 
causa importante de discapacidad a largo plazo 
por lo que requieren un enfoque multidisciplinario 
incluyendo psiquiatría, psicología y neurología.43

c. Manifestaciones reumáticas: síntomas 
como poliartritis, carditis, eritema marginado y 
nódulos subcutáneos aparecen en promedio 3 
semanas después del inicio de la faringitis.14 La 
presencia de los anteriores síntomas, asociados 
a movimientos coreicos apoya el diagnóstico de 
FR.45 Sin embargo no es común el desarrollo de 
CS de forma simultánea con las manifestaciones 
reumáticas.46 Las lesiones cardíacas son la causa 
principal de morbilidad grave en FR, y en especial 
el compromiso valvular debido a que aumenta el 
riesgo de eventos embólicos al sistema nervioso.14 

La válvula mitral es la válvula más frecuentemente 
afectada seguida por la válvula aórtica.46

El diagnóstico de corea es clínico y se basa 
exclusivamente en la evaluación semiológica. 
Para considerar el diagnóstico de CS la evaluación 
se deberá enfocar inicialmente en confirmar el 

diagnóstico de FR, lo cual incluye medición de 
anticuerpos anti-EβhgA y evaluación cardiaca.8,14 

Los marcadores inflamatorios deben ser medidos 
aunque su valor es limitado debido a la latencia 
prolongada entre la infección y la aparición de la 
corea. Los anticuerpos anti-EβhgA disminuyen 
significativamente en los siguientes 2 meses desde 
la infección. También es necesario excluir otras 
causas de corea, especialmente lupus eritematoso 
ya que alrededor de 2% de estos pacientes pueden 
desarrollar corea y presentar un curso remitente-
recurrente, aunque usualmente también 
presentan otras manifestaciones neurológicas y 
extra-neurológicas (Tabla 1).1,14,47 

Otras pruebas complementarias incluyen: 
cultivo de faringe, velocidad de sedimentación 
eritrocitaria, proteína C reactiva y biomarcadores 
como antiestreptolisina-O o anti-DNasa B.8 En el 
cultivo de faringe puede confirmar la presencia del 
EβhgA, pero es positivo en menos del 15% de los 
pacientes con corea. A pesar de esto, se recomienda 
que el cultivo sea realizado en todos los casos.14 La 
antiestreptolisina-O alcanza su máximo pico entre 
3 a 5 semanas después del inicio de la faringitis 
y disminuye gradualmente durante las semanas 
siguientes. El título de anti-DNasa B alcanza un 
pico máximo entre las 8 a 12 semanas, y sigue 
manteniéndose elevado por semanas o meses e 
incluso hasta un año. El porcentaje de elevación 
de los biomarcadores varía de 15% a 80%.14,37,47 
Los anticuerpos anti-núcleos basales también han 
sido descritos y se estima una sensibilidad cercana 
al 92% pero con una baja especificidad.14 El líquido 
cefalorraquídeo habitualmente no se encuentra 
alterado por lo que no es necesario realizar esta 
prueba en pacientes con clara sospecha de CS. 
Sin embargo, en casos con características atípicas 
como la alteración del estado de conciencia se 
debe realizar la punción lumbar para descartar 
diagnósticos alternativos (14). Las neuroimágenes 
también se reservan para casos atípicos incluyendo 
hemicorea.14,48 La resonancia magnética cerebral 
usualmente es normal, aunque se han descrito 
algunos hallazgos como regiones de intensidad 
anormal en la sustancia blanca y aumento selectivo 
del tamaño de los núcleos caudado, putamen y 
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globo pálido que podrían estar en relación con un 
proceso inflamatorio subyacente durante la fase 
aguda.49 En estudios realizados con tomografía 
computarizada por emisión de positrones y 
tomografía por emisión de fotón único se ha 
logrado demostrar hipermetabolismo estriatal e 
hiperperfusión en los núcleos basales durante e 
incluso después del episodio agudo de CS.50-52

Coreas primarias (Predomi-
nan en edad adulta):
Origen vascular:

Trastornos metabólicos

Post – Infecciosas:

Hereditarias:

Otras:

Corea benigna familiar.

Corea de Huntington.

Lupus eritematoso sistémico.

ACV.

Síndrome antifosfolípidos.

Hipoxia global.

Síndrome de Moya – Moya.

Enfermedad de Wilson.

Hipocalcemia.

Hipo / Hipernatremia.

Hipo / Hiperglicemia.

Hiperosmoralidad.

Hepatopatías.

Encefalitis viral.

Infección por virus Ebstein Barr.

Infección por Virus inmunodeficiencia 

humana.

Ataxia telangectasica.

Gangliosidosis.

Enfermedad de Lesch – Nyhan.

Enfermedad de Niemann – Pick tipo C.

Corea inducida por fármacos.

Toxinas (Monóxido de carbono, metanol, 

manganeso). 

Tumores paraneoplásicos.

Corea posterior a cirugía cardiaca.

Tabla  1. Diagnósticos diferenciales de corea de Sydenham.

Tratamiento
El tratamiento de la CS requiere de un enfoque 
multimodal, que incluye medicación y terapia 
para la corea y las demás manifestaciones 

neuropsiquiátricas, así como tratamiento para 
reducir el potencial reumatogénico de la infección 
por EβhgA y finalmente profilaxis antibiótica.8,14 

Aunque en el momento del diagnóstico de la 
corea no exista evidencia de faringitis activa se 
recomienda administrar un esquema de 10 días 
de penicilina V oral o una dosis de penicilina 
G benzatínica intramuscular para prevenir la 
recurrencia, reducir el riesgo de enfermedad 
cardiaca reumática y la propagación de cepas 
virulentas.53

El tratamiento se basa en dos principios 
fisiopatológicos. El primero de estos es la 
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acatisia y distonía, potencialmente inducibles 
por medicamentos bloqueadores de receptores 
dopaminérgicos.57 En el caso de que aparezcan 
estas complicaciones se recomienda el uso de 
medicamentos anticolinérgicos como benztropina 
y difenhidramina.57 Una vez se alcance la remisión 
de la corea se puede iniciar un descenso progresivo 
de las dosis de estos medicamentos hasta 
suspenderlos.14,56 A pesar que no hay guías acerca 
de la forma apropiada para realizar este desmonte 
de medicamentos algunos autores recomiendan 
disminuir 25% de la dosis cada dos semanas tras 
alcanzar al menos un mes de remisión de la corea.14

La terapia de modulación inmune ha sido usada 
en casos moderados a graves. La supresión con 
corticoesteroides es una opción terapéutica 
razonable, aunque controversial.58,59 En los 
estudios comparativos el uso de corticoesteroides 
ha demostrado reducir la duración de los 
síntomas.58,59 El esquema más frecuentemente 
empleado ha sido prednisona oral a dosis de 1-2 
mg/Kg/día durante 2 semanas, continuando con 
una reducción progresiva durante las siguientes 
2 a 3 semanas58 También se ha descrito el uso de 
metilprednisolona en pacientes con CS asociada 
a carditis grave o en casos de CS refractaria a las 
terapias antes descritas, a dosis de 25 mg/Kg/día 
en niños y 1 gramo diario en adultos, durante 5 
días, seguido por prednisona a dosis de 1 mg/Kg/
día.

En casos graves, se ha empleado la inmunoglobulina 
intravenosa o plasmaféresis.60,61 Sin embargo los 
datos en cuanto a eficacia son limitados. En los 
diferentes estudios se ha encontrado que ambas 
terapias reducen el tiempo de síntomas pero no 
disminuyen el riesgo de recaída.60,61 También se ha 
descrito que el tratamiento con plasmaféresis o 
inmunoglobulinas podría resultar más efectivo en 
pacientes en los que se demuestre la presencia de 
anticuerpos antineuronales circulantes en suero. 
Un estudio comparó el uso de plasmaféresis, 
inmunoglobulinas y corticoesteroides en el que 
se encontró que los pacientes que recibieron 
inmunoglobulina y plasmaféresis tuvieron una 
mejoría significativa de la corea, superior a la 
descrita con el uso de corticoesteroides.62

corrección del imbalance neuroquímico en los 
núcleos basales y el segundo es la reducción de la 
inflamación.12 Las recomendaciones en cuanto al 
tratamiento a emplear se basan en la interferencia 
que produce la corea en las actividades de la 
vida diaria del paciente. Si la interferencia en 
las actividades de la vida diaria es leve podría no 
ser necesario el uso de medicamentos porque el 
curso natural usualmente es hacia la remisión. 
Sin embargo, algunos autores consideran que 
estos pacientes se podrían beneficiar del uso 
de ácido valproico, carbamazepina, clonidina o 
guanfacina.53-56 

Estos medicamentos tienen un perfil de efectos 
secundarios más tolerables que los medicamentos 
que se reservan para casos más sintomáticos.56 

Se ha demostrado que en pacientes afectados 
por corea existe un aumento de la actividad 
dopaminérgica, así como deficiencia en la 
actividad colinérgica y gabaérgica. Parece ser que 
el ácido valproico influye a través de estimulación 
GABA en la supresión de los síntomas motores. 
Se recomienda iniciar el ácido valproico a dosis 
bajas como 250 mg dos veces al día e ir titulando 
de acuerdo a la eficacia y tolerabilidad hasta 
1500 a 2000 mg diarios.14 El mismo principio 
aplica para la carbamazepina. La carbamazepina 
a dosis de 15 mg/Kg/día ha demostrado ser tan 
efectiva como el ácido valproico a 20-25 mg/Kg/
día para alcanzar la remisión de la corea .56 En 
casos más sintomáticos, y cuando la corea genera 
mayor interferencias en las actividades de la 
vida diaria de los pacientes y en particular si hay 
anormalidades en la marcha, así como en aquellos 
pacientes que no responden al manejo inicial, se 
recomienda un curso corto de bloqueadores de 
receptores dopaminérgicos D2, de alta potencia 
pero a bajas dosis, tales como haloperidol y 
risperidona.14 La risperidona es preferida sobre 
los otros bloqueares D2 debido a su mejor 
perfil de tolerabilidad. Este medicamento puede 
ser iniciado a dosis de 1 mg dos veces al día e 
incrementarse a 2 mg dos veces al día si no hay 
un control adecuado de la corea.14 Es importante 
estar atentos ante la posibilidad de aparición 
de otros movimientos anormales, tales como 
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Profilaxis

Pronóstico y recurrencia

Discusión

La profilaxis es la medida terapéutica más 
importante para evitar recurrencias de FR, CS 
y disminuir el riesgo de desarrollar síntomas 
neuropsiquiátricos. Se ha demostrado que la 
profilaxis con penicilina G intramuscular es más 
afectiva que la penicilina oral y debe ser aplicada 
cada 2 a 3 semanas. La duración del tratamiento 
es controvertida y dependiente del compromiso 
cardiaco.53 En pacientes sin carditis probada 
se recomienda que se administre el antibiótico 
durante 5 años después del episodio más reciente 
de corea o si la persona es menor de 13 años que 
se prolongue el tratamiento hasta los 18 años de 
edad, prefiriendo el esquema terapéutico de mayor 
duración.53 Pacientes con carditis (regurgitación 
mitral leve o carditis resuelta) deben continuar 
la terapia durante 10 años después del episodio 
más reciente de corea o hasta los 25 años de 
edad, nuevamente prefiriendo el esquema 
terapéutico más prolongado,53 mientras que 
aquellos pacientes con enfermedad valvular grave 
o quienes fueron sometidos a cirugía valvular 
deben recibir la terapia antibiótica durante toda 
la vida.53 La Organización mundial de la salud 
(OMS) recomienda que la profilaxis secundaria 
se prolongue hasta los 21 años, sin claridad en 
cuanto a la duración del tratamiento después de 
esa edad.63 Otros autores consideran que debido 
al riesgo de complicaciones cardiacas graves se 
mantenga la profilaxis de forma indefinida.14

El tiempo de resolución de las manifestaciones 
de la CS es variable. Los estudios iniciales 
describían que la mayoría de los pacientes con CS 
se recuperaban completamente en las primeras 6 
semanas y casi todos en los siguientes seis meses. 
Sin embargo, en los estudios más recientes se 
describen que aunque en la mayoría de pacientes 
las manifestaciones neurológicas se autolimitan 
de forma espontánea, en otros pueden pasar 
años antes de que se resuelvan por completo.14,62 

Hoy en día, la CS es reconocida como parte de los 
trastornos inmuno-mediados, de hecho el más 
representativo y conocido de estos. Sin embargo 
su patogénesis y otros aspectos no han sido 
completamente aclarados. Tras la descripción de 50 
casos por Swedo y col en 1998 nace la importancia 
de mencionar el surgimiento del diagnóstico de 
PANDAS, debido a su estrecha similitud con la 
CS y la relación con el EβhgA y una probable base 
autoinmune.66,67 Es importante reconocer las 
manifestaciones clínicas, no solo neurológicas, sino 
también neuropsiquiátricas. 

A pesar de que las primeras descripciones de 
la enfermedad fueron realizadas varios siglos 
atrás, aun hoy en día el diagnóstico de CS se 
realiza en muchos casos de forma tardía. De 
hecho, desde las primeras descripciones se 
confundía la CS con histeria e incluso en la 
actualidad una de las razones de la tardanza en 
el diagnóstico de CS es que puede ser confundida 
con trastornos comportamentales o de 
naturaleza psicogena.9 El tratamiento también 
tiene como punto de partida el análisis o juicio 
clínico ya que dependiendo de la gravedad de 
las manifestaciones o la interferencia que estas 
producen en las actividades de la vida diaria se 
eligirá el tratamiento a utilizar.

En un estudio realizado en Brasil que incluyó 
69 pacientes, se evidenció que los movimientos 
coreicos remitieron en 62,3% de los pacientes 
durante el primer año desde el inicio de síntomas.64

La recurrencia de los síntomas ocurre 
aproximadamente en 25% de los pacientes y se 
debe principalmente a una nueva exposición al 
EβhgA.65 También se ha descrito un aumento del 
riesgo de reaparición de la enfermedad si no se 
logra la remisión completa de la CS en los primeros 
6 meses o si algún síntoma neurológico persiste 
por más de un año.65 El embarazo y el uso de 
anticonceptivos orales también han sido asociados 
con recurrencia de CS, lo cual debe ser informado 
a las pacientes con historia de esta enfermedad.14



Revista Mexicana de Neurociencia Enero-Febrero, 2018; 19(1):56-67

Revisión
Revisión práctica sobre la Corea de Sydenham

64

Conclusiones

La FR continúa siendo un problema de salud pública en países en vía de desarrollo.15 
Un importante porcentaje de estos casos tendrá como manifestación neurológica la 
CS, por lo tanto resulta fundamental tenerla en cuenta en el espectro de síndromes de 
esta infección. La evaluación clínica es la principal herramienta para el diagnóstico de 
esta patología y resulta de vital importancia reconocer las diversas manifestaciones y 
tener presente las asociaciones y similitudes con otros trastornos. Actualmente faltan 
herramientas diagnosticas de laboratorio específicas para CS. Gracias al entendimiento 
más profundo de la fisiopatología y al uso de estudios moleculares en las últimas décadas 
ha aparecido la posible utilidad de medición de anticuerpos específicos para CS, con un 
futuro prometedor, pero su rol aún continúa siendo un tema controversial.
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