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RESUMEN
Se trata de un grupo de trastornos neuropsiquiátricos asociados a una infección por estreptococo beta hemolítico del 
grupo A, entre ellos la corea de Sydenham, el trastorno obsesivo compulsivo y el trastorno de Gilles de la Tourette. Swedo 
postuló la existencia de una susceptibilidad genética individual, de transmisión autonómica dominante con penetrancia 
completa, desencadena al entrar en contacto con la infección por el estreptococo que produce una respuesta 
inmune anormal. Se dispone de evidencia en lo relacionado con susceptibilidad y respuestas sexológica, infecciosa 
y autoinmune. EL DSM propone categorías diagnósticas que tienen un criterio descriptivo más que etiológico, lo 
cual hace que varios trastornos allí descritos puedan tener una etiología común. Una vez realizado el diagnóstico 
por los criterios del NIMH, se debe detectar la presencia del estreptococo por cuantificación de los niveles de 
antiestreptolisinas y de anticuerpos antiDNAsa B.
PALABRAS CLAVE: Corea de Sydenham, DSM (Acta Neurol Colomb 2006;22:159-162).

SUMMARY
We reviwed a group of neuropsychiatry disorders associated with an infection for beta-hemolytic streptococci A 
group, amount there Sydenham´s chorea, obsessive-compulsive disorder and Gilles de la Tourette’s disorder. Swedo has 
postulated the existence of an individual genetic susceptibility, with dominant autosomic and complete transmission, 
who initiate when infection for the beta-hemolytic streptococci A group take place, producing an abnormal immune 
response. There is evidence as for susceptibility, serologic and infectious evidence and to autoimmune response 
with regard to the exposed hypothesis. The classification DSM proposes diagnostic categories with a descriptive 
more than etiologic criterion, which does that several disorders could have a common etiology. Once realized 
the diagnosis with NIMH¨s criteria, one must detect the presence of the streptococcus by levels of ASOs and 
antiDNAsa B antibodies quantification.
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INTRODUCCI‹N
Grupo de trastornos neuropsiquiátricos 

asociados a una infección por estreptococo beta 
hemolítico del grupo A, entre ellos se relacionan 
la corea de Sydenham, el trastorno obsesivo 
compulsivo y el síndrome de Gilles de la Tourette 
(1-5). Se ha intentado incluir, aunque todavía 
sin evidencia, los trastornos de hiperactividad 
con déficit de atención, el trastorno autista, 
la ansiedad-depresión y la anorexia nerviosa 
(6-7). En los últimos años se está estudiando la 
asociación temporal existente entre la aparición 
de clínica obsesiva o tics en niños con infecciones 
por estreptococo ß-hemolítico del grupo 

A, denominándosele PANDAS2 (Pediatric 
Autoinmune Neuropsychiatric Disorders Associated 
with Streptococcal Infections), trastorno estudiado 
por Susan Swedo, quien en 1998 describió 50 
menores que presentaban: trastorno obsesivo 
compulsivo o trastorno de tics, curso episódico 
con exacerbaciones bruscas, alteraciones neuro-
lógicas (movimientos coreiformes) y relación 
temporal entre infección por estreptococo beta 
hemolítico del grupo A y exacerbación de los 
síntomas (4-8).

Aún se desconocen muchos aspectos sobre 
la patogénesis de PANDAS, sin embargo, 
basada en el modelo propuesto para la corea de 
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Syndenham, Swedo ha postulado la existencia 
de una susceptibilidad genética individual, 
de transmisión autonómica dominante con 
penetrancia completa, disparada cuando la 
persona entra en contacto con el evento gatillo, 
o sea la infección por el estreptococo Beta 
hemolítico del grupo A, produciendo una 
respuesta inmune anormal, que dirige auto-
anticuerpos contra los ganglios basales para 
desarrollar la clínica de la enfermedad (4, 5, 9).

EVIDENCIAS EN PANDAS
• Susceptibilidad: Pauls et al (5) analizaron la 

comorbilidad entre trastorno de la Tourette 
y trastorno obsesivo compulsivo, postulando 
una transmisión autosómica que apoyaría el 
modelo de susceptibilidad genética en los 
pacientes PANDAS.

• Serológica: se ha demostrado mediante 
anticuerpos frente al núcleo caudado y las 
proteínas de 83, 67 y 60 Kda del cuerpo estriado, 
así como los anticuerpos antineuronales. Y 
los anticuerpos frente a los linfocitos B, 
los D8/17 que se han encontrado elevados 
en la corea de Sydenham, en el PANDAS e 
incluso en el autismo. Aunque no se conoce 
la función biológica del antígeno, es útil 
como marcador para identificar patologías del 
espectro PANDAS ya que está presente entre 
el 60.6 - 100 por ciento de los pacientes con 
esta entidad y sólo entre el 1 - 5 por ciento 
de la población normal o con patologías no 
psiquiátricas (10-12). 

• Infecciosa: el estreptococos beta hemolítico 
del grupo A es un microorganismo involucrado 
en la génesis de diversas patologías entre 
ellas las del espectro PANDAS (1, 13, 14). 
Posee varias sustancias antigénicas como la 
proteína F, el ácido lipoteicoico, las exotoxinas 
pirogénicas y la proteína M, la cual se 
divide en 24 tipos, cada una con un órgano 
blanco específico (13, 15). Bronze y Dale 
estudiaron de forma experimental, si los tipos 
M5, 6, 19 y 24, identificados como cepas 
reumatogénicas, estaban implicados en los 
síntomas neurológicos observados en la fiebre 
reumática, demostrando que existe reacción 
cruzada principalmente con el tipo 6 y de 
forma parcial con el tipo 5 y 19 (14, 15). Más 

tarde Müller et al analizaron los tipos de la 
proteína M que estuvieran relacionados con 
el desarrollo de trastorno de la Tourette e 
identificaron que los tipos M12 y 19 presentan 
más reacciones cruzadas con tejido de ganglios 
basales que los otros tipos. Varios autores 
demostraron que los pacientes con PANDAS 
tienen títulos más elevados de anticuerpos 
antiestreptolisina O (ASOs) y de anticuerpos 
antiDNAsa tipo B (antiDNAsa B) que los 
pacientes control, lo que apoya la hipótesis que 
existe un proceso autoinmune desencadenado 
por el estreptococos que puede generar los 
síntomas observados en los pacientes con 
PANDAS (16-18). No obstante, se han descrito 
casos de PANDAS secundarias a infección por 
Borrelia burgdorferi y Micoplasma pneumoniae; 
con esto queda la hipótesis alterna de si existe 
una vía común para la génesis de PANDAS 
a partir de infecciones de cualquier agente 
bacteriano (4, 19).     

• Respuesta autoinmune: se ha identificado 
que los epítopes de la proteína M son similares a 
los de la miosina, troponina y con algunas partes 
del citoesqueleto, el núcleo y la membrana de 
las neuronas de los ganglios básales (15). Esto 
produce un mimetismo molecular que genera 
reacción cruzada creando autoanticuerpos IgG, 
que producirían una reacción inflamatoria tipo 
II que desencadenaría los síntomas clínicos 
(19, 20).  

No ésta claro si el nivel de autoanticuerpos 
está relacionado con la severidad de los síntomas 
(19) o si su presencia sea secundaria a los niveles 
de ASOs o antiDNAsa B (20, 21). 

Queda la controversia de si PANDAS sólo 
incluye pacientes pediátricos o si esta entidad 
también se presenta en edad adulta, tanto de 
novo como lo describió Bodner et al o como una 
expresión continuada de la patología pediátrica 
pues Church y Eisen encontraron títulos altos 
de ASOs, anticuerpos antiganglios basales y 
antígeno D8/17 en población adulta con TT y 
TOC (2, 22). Lo cierto es que la presentación 
adulta de PANDAS es rara, Fishetti postuló 
una posible explicación a este fenómeno al 
demostrar la presencia de anticuerpos que proveen 
protección contra infección estreptocócica en 
el 98 por ciento de los sujetos mayores de 
12 años.
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CLASIFICACI‹N
El DSM propone categorías diagnósticas con 

un criterio descriptivo más que etiológico, lo cual 
hace que varios trastornos allí descritos puedan 
tener una etiología común.

CRITERIOS PARA PANDAS, SEG‚ N 
EL NIMH
1. Presencia de un trastorno obsesivo-compulsivo 

o tics (por criterios del DSM-IV)

2. Edad de comienzo entre los tres años y la 
adolescencia

3. Presentación abrupta de síntomas o evolución 
caracterizada por una acentuación dramática 
de los síntomas

4. Exacerbación de síntomas temporalmente 
relacionada con la infección por estreptococo 
beta hemolítico del grupo A (SBHGA).

5. Examen neurológico anormal (hiperactividad, 
movimientos coreiformes y tics) durante la 
recaída

TRATAMIENTO
Una vez realizado el diagnóstico por los 

criterios del NIMH, se debe detectar la presencia 
del estreptococo por cuantificación de los niveles 
de ASOs y de anticuerpos antiDNAsa B. El 
uso de antibióticos sólo está indicado en el 
manejo de la infección aguda por estreptococo 
betahemolítico del grupo A. Según la guía de 
manejo de pacientes con faringitis se utiliza como 
primera opción penicilina V oral, 250 mg cada 
seis horas por 10 días o su equivalente en dosis 
de amoxicilina para niños; también se utiliza 
penicilina benzatínica 1’200.000 UI única dosis. 
Esta última opción es la más recomendada en 
nuestro país por la seguridad del cumplimiento 
del tratamiento (28).

El manejo de síntomas neuropsiquiátricos 
se iniciará con terapias psicológicas y fármacos 
clásicos según los síntomas asociados del 
paciente. 

Dentro del esquema terapéutico de las 
exacerbaciones de los PANDAS se encuentran 
la terapia inmunomoduladora con la utilización 

de inmunoglobulina intravenosa (IVIG) y 
plasmaféresis. La recomendación de la Sociedad 
Americana de Aféresis propone utilizar la 
plasmaféresis como terapia de segunda línea. 
Swedo recomienda la terapia inmunomoduladora 
en casos agudos y severos de PANDAS (23).
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