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Resumen
La corea de Sydenham (CS) es la forma más frecuente 

de corea adquirida en la infancia y una manifestación 

neurológica de la fiebre reumática (FR) aguda. Se carac-

teriza por movimientos involuntarios, rápidos e irregu-

lares. Aunque el diagnóstico es clínico, la neuroimagen 

puede cumplir un rol complementario valioso. La CS 

surge como resultado de una respuesta autoinmune des-

encadenada por una infección estreptocócica, dirigida 

contra los ganglios basales. En ciertos casos, puede ser 

la única manifestación de FR. Se presentan dos casos 

pediátricos con hemicorea aguda. En uno de ellos, la 

corea fue la única manifestación clínica. Las resonan-

cias magnéticas (RM) mostraron lesiones isquémicas 

puntiformes compatibles con vasculitis postinfecciosa, 

permitiendo descartar otras causas de vasculopatía y de 

trastornos del movimiento. Ambos pacientes fueron tra-

tados con ácido valproico y aspirina como tratamiento 

antiplaquetario. Se observó una buena evolución clínica 

e imagenológica, lo que permitió suspender el trata-

miento a los seis meses sin recurrencia de los síntomas.

Palabras clave: corea de Sydenham, resonancia mag-

nética, neurología pediátrica, isquemia, trastorno del 

movimiento

Abstract
Beyond the clinic: neuroimagenological findings in Syden-

ham chorea

Sydenham’s chorea (SC) is the most common form of 

acquired chorea in childhood and a neurological mani-

festation of acute rheumatic fever (ARF). It is character-

ized by involuntary, rapid, and irregular movements. 

Although the diagnosis is clinical, neuroimaging can 

play a valuable complementary role. SC arises from 

an autoimmune response triggered by a streptococcal 

infection, targeting the basal ganglia. In some cases, it 

may be the sole manifestation of ARF. We present two 

pediatric cases with acute hemichorea. In one of them, 

chorea was the only clinical manifestation. Brain MRIs 

showed punctate ischemic lesions compatible with post-

infectious vasculitis, allowing exclusion of other causes 

of vasculopathy and movement disorders. Both patients 

were treated with valproic acid and aspirin as an anti-

platelet agent. Clinical and radiological improvement 

was observed in both cases, allowing treatment with-

drawal after six months without symptom recurrence.

Key words: Sydenham’s chorea, magnetic resonance 

imaging, pediatric neurology, ischemia, movement dis-

order

La corea de Sydenham es la forma más común 
de corea adquirida en la infancia y un criterio 
mayor de fiebre reumática (FR) aguda¹,². Aunque 
el diagnóstico sigue siendo clínico, la resonancia 
magnética (RM) cerebral puede ofrecer hallazgos 
sutiles que amplían la comprensión de su fisio-
patología3,4. Presentamos dos casos pediátricos 
en los que la neuroimagen aportó datos relevan-
tes, contribuyendo al enfoque diagnóstico y te-
rapéutico.
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Caso clínico 1  
Niño de 9 años, previamente sano, consultó por mo-

vimientos involuntarios, no rítmicos ni estereotipados, 

de tres semanas de evolución, predominantemente en 

miembros superiores, acompañados de gesticulaciones 

en boca y párpado derecho.  El examen neurológico reveló 

signos clásicos de corea como el signo de spoon o signo de 

la cuchara, touchdown o del lanzamiento, signo del ordeña-

dor (milkmaid’s grip) y darting tongue o signo de la lengua5. 

No presentó debilidad ni síntomas neuropsiquiátricos. El 

diagnóstico de FR se basa en los criterios de Jones, que 

requieren la presencia de evidencia de infección previa 

por Streptococcus pyogenes junto con dos criterios mayores 

que incluyen carditis, poliartritis migratoria, CS, eritema 

marginado y nódulos subcutáneos, o un criterio mayor y 

dos menores (fiebre, artralgia, reactantes de fase aguda 

elevados eritrosedimentación (VSG), PCR o leucocitosis) 

y prolongación del intervalo PR en el electrocardiograma. 

Cabe destacar que la CS puede presentarse como mani-

festación aislada y ser el único criterio mayor en pacien-

tes con FR como es caso de nuestro paciente. La serología 

mostró títulos elevados de antiestreptolisina O (2.912 UI/

mL VN: <150 UI/mL) y VSG de 28 mm/h. La RM cerebral 

inicial reveló una lesión isquémica aguda puntiforme en 

el cuerpo calloso izquierdo (Fig. 1A-F). Una nueva RM con 

contraste (Fig. 1G-L) luego de un mes mostró nuevas le-

siones corticales y subcorticales compatibles con eventos 

isquémicos agudos/subagudos. Se inició tratamiento con 

penicilina y carbamazepina, pero se reemplazaron por 

azitromicina y ácido valproico debido a reacción alérgica. 

Se agregó ácido acetilsalicílico por sospecha de vasculitis 

postinfecciosa. Cinco meses después, el paciente se en-

contraba asintomático, con lesiones estables en la RM. La 

evolución fue favorable, permitiendo suspender ambos 

tratamientos a los seis meses. 

Caso clínico 2 
Varón de 12 años con movimientos involuntarios en 

hemicuerpo izquierdo, de dos semanas de evolución. Un 

mes antes había presentado lesiones cutáneas en diana y 

artralgia en ambas rodillas. En el examen físico, se obser-

varon movimientos coreiformes en hemicuerpo izquier-

do y signo del ordeñe positivo (milkmaid’s grip). El resto del 

examen neurológico fue normal. Los estudios mostraron 

VSG de 50 mm/h, PCR de 100 mg/L y ASTO de 527 UI/mL. 

La ecografía articular evidenció sinovitis leve bilateral. El 

ecocardiograma y fondo de ojo fueron normales. La RM 

cerebral (Fig. 2 A, B, C) mostró una lesión isquémica aguda 

puntiforme en la corona radiada izquierda, hiperintensa 

en FLAIR, sin refuerzo tras contraste. La angioRM fue nor-

mal. Se inició tratamiento con aspirina como antiinfla-

matorio y ácido valproico para movimientos, con buena 

tolerancia y mejoría progresiva de los síntomas.

Se obtuvo consentimiento firmado por los padres de 

los pacientes para la publicación de los casos clínicos.

Discusión
La CS continúa siendo una manifestación 

neurológica frecuente de la FR aguda, histórica-
mente diagnosticada en base a criterios clínicos 
y serológicos. En años recientes, las técnicas de 
neuroimagen, particularmente la RM, han ad-
quirido un rol creciente en la caracterización 
de esta entidad, no solo como herramienta para 
excluir diagnósticos diferenciales, sino también 
como medio para detectar alteraciones sutiles 
relacionadas con los mecanismos fisiopatoló-
gicos de la enfermedad3,4,6. Se ha evidenciado 
que un pequeño porcentaje de pacientes con 
CS presenta hallazgos radiológicos sugestivos 
de inflamación o compromiso vascular cerebral, 
incluyendo hiperintensidades en secuencias 
T2/FLAIR en ganglios basales, sustancia blanca 
y otras regiones del sistema nervioso central3,4. 
Esto refuerza la hipótesis de un proceso inmu-
nomediado con posible participación vasculíti-
ca o desmielinizante. En el caso reportado por 
Ryan y col.7, se describió una paciente con le-
siones puntiformes en los ganglios basales y la 
cápsula interna izquierda, con realce posgado-
linio y sin signos de edema o efecto de masa. 
La angiografía cerebral mostró vasculitis en los 
territorios de las arterias cerebral media y an-
terior. El seguimiento reveló resolución de las 
anomalías, reforzando el carácter transitorio de 
las mismas7. Asimismo, en otro caso publicado 
en 2002, una paciente de 9 años presentó múlti-
ples focos hiperintensos en la sustancia blanca 
cerebral, compatibles con inflamación vascular 
o desmielinización8. Si bien estos hallazgos son 
infrecuentes, su presencia no necesariamente 
indica una afección distinta a la CS. En nuestra 
serie, se identificaron lesiones isquémicas en lo-
calizaciones poco habituales, como el cuerpo ca-
lloso, la corteza subcortical y la corona radiada, 
ampliando el espectro radiológico tradicional-
mente descrito. Este patrón sugiere que el com-
promiso neurológico en la CS podría ser más ex-
tenso de lo previamente reconocido, abarcando 
regiones no directamente implicadas en el con-
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Figura 1 | Resonancia de cerebro axial muestra hiperintensidad en DWI (A), caída en mapa ADC (B), hiperintensidad en FLAIR 
(C) en esplenio de cuerpo calloso, hiperintensidad en DWI (D), sin representación en mapa de ADC (E), con representación en FLAIR 
en región frontal derecha (F). Hiperintensidad en DWI (G) con correspondiente disminución en el mapa ADC (H) e hiperintensidad 
en FLAIR (I) a nivel subcortical izquierdo. También se identifica una hiperintensidad en DWI (J), con representación en el mapa ADC 
(K) y en FLAIR (L) en la región parietal derecha
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trol motor. En estudios previos, como el de Ekici 
y col.6, se describieron lesiones transitorias en 
núcleos caudados, tronco encefálico y sustancia 
blanca en un número significativo de pacien-
tes, lo que sugiere una afectación más difusa y 
posiblemente reversible. En conjunto, los datos 
aportados por la literatura y nuestra experiencia 

Figura 2 | Resonancia de cerebro axial DWI (A) ADC (B) FLAIR (C) muestra imagen puntiforme hiperintensa en difusión en corona 
radiata izquierda con caída en mapa de ADC e hiperintensidad en FLAIR

refuerzan el valor de la RM como herramienta 
diagnóstica y de seguimiento en la CS. Su inclu-
sión permite caracterizar mejor el alcance de la 
enfermedad y comprender más profundamente 
sus mecanismos fisiopatológicos.
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