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Corea aguda generalizada
trasinfarto palidal bilateral
secundario aanoxia cerebral

El papel de los ganglios basales en la fisiopa
tologia de los trastornos del movimiento es
incuestionable. Cualquier lesién que los afec-
te (vascular, compresiva, degenerativa...) pue-
de ocasionar algun trastorno de este tipo [1].

Ante situaciones de isquemia cerebral glo-
bal aguda, dichos ganglios basales son las es-
tructuras que con mayor frecuencia se afectan
al ser las més vulnerables al ataque isquémico
[2]. Presentamos el caso de una paciente que,
pocos dias después de sufrir una parada car-
diorrespiratoria, desarrolla un cuadro coreico
generalizado y, mediante neuroimagen, se le
detecta un infarto palidal bilateral.

Mujer de 32 afios de edad, cuyos Unicos ante-
cedentes eran ulcus péptico y ser gestante de
30 semanas. Ingresada en €l servicio de gine-
cologia por pielonefritis —en tratamiento con
gentamicina y eritromocina-, comenz6 con
disnea intensa y edema en miembros inferio-
res. Se detect6 en la radiografia de térax un
infiltrado pulmonar bilatera junto con hipo-
xemia, por lo que se decidi6 su ingreso en la
Unidad de Cuidados I ntensivos. Desde €l pun-
to de vista respiratorio evoluciond toérpida
mentey lleg6 a precisar ventilacion mecénica
A pesar deello, sufrié un empeoramiento agu-
do que obligd a una cesérea de urgencia
Durante ésta, se mantuvo extremadamente
inestable desde el punto de vista hemodinami-
co, hipoxémica, con bajas saturacionesy alte-
raciones del ritmo cardiaco. Tras la expulsion
del fetoy durante € cierre de laparotomia, su-
fri6 una parada cardiorrespiratoria que se con-
sigui6 revertir alos dos minutos tras adminis-
trarse adrenalina.

Una semana més tarde, volvié a planta de
Ginecologia, desde donde se aviso a Servicio
de Neurologia porque alas 72 horas de su es-
tancia en planta, la paciente presentaba movi-
mientos incontrolados de las cuatro extremi-
dades, principalmente las inferiores. Los cua-
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dros respiratorio y urinario habian remitido
por completo.

La paciente presentaba unos movimientos
involuntarios, elaborados, de mediana ampli-
tud, escasamente suprimibles por la voluntad,
de aparicion impredecible (no desencadena-
dos por actos motores), que desaparecian con
el suefio. Eran continuos y de patrén clinico
no predecible en cuanto a ritmo y lamorfolo-
gia. Dichos movimientos eran compatibles
con una corea. El resto de la exploracion neu-
rolégica eranormal.

Andliticamente, solo destacaba una anemia
gue se habia referido desde el comienzo de la
gestacion. Se practicd tomografia axial com-
putarizada (TAC) cranedl, que fue normal, y
resonanciamagnética (RM), en laque se apre-
ciaban lesiones bilaterales en ambos globos
pélidos, asi como en el nicleo caudado dere-
cho. Desde el primer dia, seinicio tratamiento
con haloperidol en gotas, con unadosisde 5 go-
tas cada 8 horas, que se aument6 progresiva-
mente hasta el control de |los sintomas, conse-
guido con 45 gotas diarias. Poco después, se
inici6 una retirada progresiva de la medica-
cion, alos 16 dias deiniciarla. A los tres me-
ses, se revisd ala paciente, que se encontraba
asintomatica. Asimismo se repitio laRM, que
no mostré cambios respecto alaprevia.

La corea es un trastorno del movimiento de
diversas etiologias posibles y que puede ser
hemicorporal o generalizada. Las causas mas
habituales de una corea generalizada son
iatrogénica, lUpica, por neuroacantocitosis, ti-
rotoxicosis, policitemiavera, gravidica, de Sy-
denham, senil o la enfermedad de Huntington
[3]. Por su parte, las hemicoreas suelen deber-
se auna lesion vascular en los ganglios basa
les contralaterales [4].

Ante una situacion de anoxia cerebral glo-
bal, las estructuras que més se afectan son los
ganglios basales, pues su irrigacion depende
de un Unico pediculo vascular [5]. De €ellos,
los més |&biles son los globos pdlidos y, en
menor medida, el putamen [2,5,6]. Nuestra
paciente desarroll6 un cuadro de movimien-
tos involuntarios continuos, de curso impre-
decible, de amplitud moderada, no suprimi-
bles por la voluntad, que desaparecian con el
suefio y que afectaban las cuatro extremida-
des compatible con una corea generalizada.
Tras descartarse otras posibilidades etiol 6gi-
cas mediante laanamnesisy |as pruebas com-
plementarias, y con el antecedente de parada
cardiorrespiratoria, ésta fue la primera sospe-
cha. Serealizé una TAC craneal que fue nor-
mal. Se practicd una RM gque mostré un infar-
to palidal bilateral, asi como en el caudado
derecho. Esta discrepancia sucede a menudo,
por lo que laRM es |atécnica de eleccion en
estos pacientes, ya que permite demostrar le-
siones peguefias en los ganglios basales que
pueden pasar desapercibidas en la TAC con
una alta frecuencia. Estas lesiones suelen ser
bilaterales y simétricas [6]; en nuestro caso,
laslesiones palidales |o eran, pero existiauna
en el caudado derecho. A pesar de que nuestra
paciente desarroll6 una corea, €l trastorno del
movimiento que mas frecuentemente aparece
tras unalesion palidal es un sindrome rigido-
acinético [5,7].

CORRESPONDENCIA

Una de las posibilidades que se considera-
ron fue la corea gravidica. Este trastorno, des-
crito por primeravez por Horstiusen el s. xvii,
segiin Willson et a [8], consiste en una corea
de comienzo durante el primer o segundo tri-
mestre de la gestacion [9]. Ademés, en el 80%
de las pacientes desaparece durante la gesta-
cion o e puerperio. Para su diagnéstico, se
precisa, ademés de una historia clinica com-
patible, descartar otras causas. Nuestra pacien-
te desarroll6 una corea que aparecio tras €l
parto y, sobre todo, tras una anoxia cerebral
global transitoria, y se demostré un infarto bi-
lateral circunscrito alos ganglios basales. Por
tanto, se descartaron todas las causas, salvo la
anoxiacerebral.

En la bibliografia se han descrito muchos
casos de trastornos del movimiento tras unale-
sion enlos ganglios basales contralaterales. Sin
embargo, no es frecuente unalesion bilateral y
aguda, salvo en esta circunstancia, dadalaana-
tomiavascular de los ganglios basales. Existen
agunos casos en la bibliografia de corea aguda
generalizada debida a infartos lacunares en los
ganglios basales con confirmacion histopatol -
gica [3,10]. En ambos casos, la TAC no fue
concluyente, a igua que en e nuestro. Sin
embargo, sdlo hemos encontrado dos casos de
corea postanoxia cerebral, ambos tras cirugia
cardiaca [11]. Los hallazgos patol 6gicos con-
sistieron en pérdida neuronal, astrocitosis reac-
tiva 'y degeneracion de fibras mielinicas con
franca necrosis. En nuestro caso, no dispone-
mos de hallazgos histol6gicos, aunque proba-
blemente sean superponibles a éstos.

El prondstico de la corea generalizada de
origen isquémico es bueno, pues aunque en la
fase aguda precisen tratamiento con neurol ép-
ticos (en nuestro caso, haloperidol) para un
control sintomético, éstos pueden retirarse en
pocas semanas Sin que reaparezca la corea
[3,10,11]. A nuestra paciente se le fue retiran-
do el tratamiento progresivamente tras conse-
guir controlar lacorea, aunque llego arequerir
hasta 45 gotas diarias de haloperidol. Desde
entonces, no han reaparecido sintomas y ac-
tualmente se encuentra sin tratamiento. Una
nueva RM de control no hamostrado cambios
respecto alaprevia

En general, a contrario que en los de etio-
logia isquémica en los que la sintomatol ogia
aparece bruscamente, en los trastornos del
movimiento postanoxia cerebral los sintomas
aparecen retardados en el tiempo respecto a
atague andxico. En una serie de 12 adultos
con lesiones postanoxia cerebral reversible,
los mas frecuentes fueron sindrome rigidoaci-
nético y/o distonia. Los sintomas aparecen
desde pocos dias después de la anoxia hasta
36 meses més tarde. Ademéas, cuando € tras-
torno del movimiento es distonia, ésta tiene
una evolucion progresiva [7]. El cuadro clini-
o con esta evolucién, también descrito en ni-
fios, se ha denominado ‘encefalopatia post-
anoxicadiferida [12]. Lahipdtesis paraexpli-
car esto, a menos parcialmente, se basaen una
disfuncion mitocondrial con la subsiguiente
apoptosis [2]. En nuestra paciente, la corea
aparecié precozmente.

En conclusion, laisquemia cerebral global re-
versible puede provocar infartos en los gan-
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glios de la base, especiamente en el palido,
que, dada su susceptibilidad, pueden ocasio-
nar diversos sintomas extrapiramidales, entre
ellos una corea generalizada.
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Utilidad del levetiracetam en
solucién oral en el estado epiléptico

Hemos leido el trabajo publicado por Pastor-
Millén et a [1] en el que describen el caso de
un paciente con un estado epiléptico refracta-
rio hasta la administracion de levetiracetam.
Del mismo modo, queremos colaborar con otro
caso enlacomprensionyy el tratamiento de es-
ta patologia.

Se trataba de una paciente de 28 afios diag-
nosticada de epilepsia sintomética a enferme-
dad difusa de la sustancia blanca que le pro-
vocaba la permanencia en estado de mutismo
acinético, con tetraparesia espéstica de pre-
dominio derecho y necesidad de sonda de
gastrostomia para su alimentacion. Presenta-
ba crisis parciales complejas, con generaliza-
cion ocasional tonicoclénica secundaria, y
recibia tratamiento con val proato, gabapenti-
nay clonacepam desde hacia tres afios, con
buen control. Acudié aurgencias por aumento
de la frecuencia de las crisis a raiz de una
infeccidn urinaria con fiebre en los siete dias
previos hasta desembocar en un estado epi-
|éptico parcial complejo. Por este motivo, se
aumentaron las dosis de clonacepam, admi-
nistrado de forma intravenosa, sin obtenerse
respuesta. Como ya recibia valproato (sus ni-
veles se encontraban en rango terapéutico), y
ante la nula respuesta a fenitoina en una oca-
sion anterior en la que habia presentado una
situacion similar, se decidio intentar el trata-
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miento con levetiracetam en solucion por son-
da de gastrostomia antes de iniciar tratamien-
to intensivo en la Unidad de Vigilancia Inten-
siva con anestesia general, debido a la situa-
cién clinicabasal de lapaciente, aque previa-
mente habia demostrado eficacia manera ex-
perimental en el estado epiléptico [2-4], y a
gue algunas publicaciones demuestran el éxi-
to de su empleo en pacientes con estado epi-
Iéptico parcial [1,5,6]. Las dosis de levetira-
cetam iniciales fueron de 1.000 mg €l primer
dia en dos tomas, para subir a diasiguiente a
2.000 mg/dia, con buena respuesta terapéuti-
cay normalizacion del trazado electroencefa-
logréfico; pudieron reducirse las dosis de clo-
nacepam en los tres dias siguientes. Actual-
mente, dos meses después, permanece en tra-
tamiento con valproato, gabapentinay leveti-
racetam, con buena toleranciay sin volver a
presentar nuevas crisis.

Por tanto, de acuerdo con Pastor-Millan et
al [1], creemos que este farmaco puede ser
una alternativa a los tratamientos estandariza-
dos de que se dispone en la actualidad para
tratar el estado epiléptico; ademas, se espera
gue proximamente esté disponible en forma
de viales inyectables, aunque son necesarios
estudios clinicos adecuados que confirmen es-
tas experiencias.
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