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COREIA
ANALISE CLINICA DE 119 CASOS

MARIA FERNANDA MENDES*, LUIZ AUGUSTO FRANGCO DE ANDRADE™ ",
HENRIQUE BALLALA! FERRAZ***

RESUMO - Coréia € uma sindrome caracterizada por movimentos involuntdrios arritmicos, rdpidos, abruptos,
ndo repetitivos no tempo e com distribui¢iio varidvel, preferentemente distal. O nimero de entidades clinicas
reconhecidamente associadas a movimentos coréicos tem se tornado cada vez maior com o passar do tempo.
Propusemo-nos estudar a frequéncia e algumas caracteristicas epidemioldgicas das coréias atendidas em um
ambulatério especializado em distiirbios do movimento. Foram estudados os prontudrios de 119 pacientes com
o diagn6stico sindrdmico de coréia. O predominio absoluto foi de coréia de Sydenham (CS) com 51,3% do total
da amostra. Qutras causas frequentes foram doenga de Huntington (DH) presente em 18,5% e a coréia secunddria
a doenga cerebrovascular em 9,2% dos pacientes. O sexo feminino predominou em todas as faixas etdrias, mas
principalmente nos pacientes mais jovens, em fungfo da CS predominar e desta ser mais comum nas meninas.
Também, a coréia secunddria ao uso de anovulatérios e a gravidez contribuiu para este predominio. Baseados
na experiéncia do nosso servigo € na revisao da literatura, propomos uma classificagdo para as coréias.

PALVRAS-CHAVE: coréia, coréia de Sydenham, doenga de Huntington, distirbios do movimento.

Chorea: clinical correlates of 119 cases

ABSTRACT - Chorea is a clinical syndrome characterized by abnormal involuntary arrhythmic movements,
randomly distributed in time, affecting mainly the distal parts of the limbs. There are many diseases associated
with chorea but the distribution of the etiologies vary too much in different parts of the world. We intended to
study the etiologies of chorea in a Movement Disorders Unit of a university hospital-based outpatient clinic in
Brazil. We studied the records of 119 patients with chorea based in the diagnostic criteria of the World Federation
of Neurology. Sydenham’s chorea (SC) was the most frequent cause of chorea (51.3%) of our sample. Other
common causes were Huntington’s chorea (18.5%) and chorea post-stroke (9.2%). SC is not commonly seen in
developed countries nowadays but is not rare in Brazil. SC patients generally have the clinical manifestation of
it in the first 20 years of age and girls are more affected than boys and this feature was observed in our sample.
Based on our own experience and in the review of the literature we propose an etiological classification of
chorea.

KEY WORDS: chorea, Sydenham’s chorea, Huntington's disease, movement disorders.

A coréia ¢ constituida de movimentos involuntdrios arritmicos, rdpidos, abruptos, ndo
repetitivos no tempo, de cardter simples ou elaborado e com distribuigfio varidvel, preferentemente
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distal. Embora o movimento coréico seja conhecido desde longa data, muito hd que se elucidar
ainda a este respeito. Vérias etiologias foram descritas, porém, até hoje, pouco sabemos sobre sua
fisiopatologia. Coréia é uma palavra de origem grega, que significa dan¢a®. Conhecida genericamente
na antiguidade como coréia major, as coréias da infancia, adolescéncia e idade adulta eram conhecidas
como uma tinica entidade. O mesmo termo, portanto, era utilizado para descrever entidades
nosolégicas distintas, ja que este era o linico distirbio de movimento conhecido.

As primeiras associagdes com etiologias especificas datam do século XVII. Em 1661, Felix
Meyer observou a associagio entre coréia e gravidez 2. Em 1675, Sir Thomas Sydenham fez uma
descrigdo detalhada da coréia que ocorria na infancia, descrevendo pela primeira vez a “coréia
reumatica”?, Q cardter hereditario de algumas coréias foi descrito apenas em 1808, por Irving Lyon'.
Em 1872, George Huntington descreveudetalhadamente aquela que ele denominou “coréia hereditéria’™?,
Novas formas de coréias hereditdrias foram descritas, como a “‘coreoatetose paroxistica familiar” e a
“coreoacantocitose’®, entre outras. Recentemente, a coréia tem sido associada a diferentes doengas
sistémicas, ao uso de determinadas drogas e a distiirbios metabélicos. De um modo geral, pode-se dizer
que a coréia € um distiirbio decorrente de anormalidade no funcionamento dos géinglios da base.

H4 muita controvérsia quanto a defini¢do de cada um dos movimentos anormais. Os termos
coréia, atetose, distonia e discinesia t€m sido utilizados indiscriminadamente. Para estabelecer critérios
mais objetivos o0 Comité Ad Hoc de Doengas Extrapiramidais da Federagdo Mundial de Neurologia
define a coréia como *“‘um estado de movimentos espontineos excessivos, de periodicidade irregular,
ndo repetitivo, aleatoriamente distribuido e de cardter abrupto. A gravidade de sua manifestagéo
pode variar desde agitacio, com surtos de exacerbacio dos gestos e expressdes a movimentos das
maos, marcha instdvel que se assemelha a uma danga, podendo evoluir para um fluxo continuo de
movimentos violentos e incapacitantes”'*. O quadro anteriormente descrito mostra-se grotesco quando
ocorre em sobreposi¢do a movimentos voluntdrios. A vocalizac¢do e os sons respiratdrios sdo outras
manifestagGes caracteristicas. As extremidades apresentam-se hipotdnicas e os reflexos profundos
podem ser pendulares, lembrando uma disfuncéo cerebelar. A coréia pode ser generalizada ou estar
limitada a um dimidio corporal, sendo entdo chamada de hemicoréia'.

O balismo e a atetose séo os principais distirbios do movimento que devem ser lembrados no
diagnéstico diferencial. O balismo é caracterizado por movimentos involuntarios acometendo
preferencialmente os membros na sua porgdo proximal, tendo grande amplitude que leva a amplo
deslocamento das extremidades. Geralmente, costumam manifestar-se de um tinico lado do corpo
(hemibalismo). Com a diminuigdo da intensidade desses movimentos, tornam-se indistinguiveis da
coréia'®. A atetose € o movimento anormal mais comumente confundido com a coréia. H4 uma
impossibilidade para manter os segmentos corporais numa determinada posic&o, sendo a manuteng¢do
da postura interrompida por movimentos lentos, sinuosos, semelhante a movimentos tentaculares.
Predominam nas extremidades distais, sendo vistos com mais frequéncia nos dedos das méos € dos
pés. Os movimentos s3o mais lentos e os pacientes tém tend&ncia a assumirem posturas anormais
nas mios que se repetem em intervalos mais ou menos regulares. Estes aspectos sdo os que fazem
diferenciar a atetose da coréia. Frequentemente, a coréia e a atetose manifestam-se simultaneamente
e, tal € a mescla dos movimentos, que se torna impossivel distinguir os dois movimentos, sendo
entdo conhecida como coreoatetose’,

H4 alguns anos tem sido tentado esclarecer os mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos na
producido dos movimentos anormais. Wilson®, em 19235, considerou a coréia como sendo uma
sucessdo de reflexos corticais, cujos movimentos sdo comparédveis aqueles denominados voluntérios,
embora nao sejam iniciados ou inibidos pela vontade.

Com o advento da elefromiogfafia (EMGQ), foi possivel estudar mais profundamente esses
movimentos. Em 1940, Hoefner & Putnam'! demonstraram em pacientes com coréia de Sydenham
(CS) que o registro da EMG se assemelha ao dos movimentos voluntirios normais. Thiebault &
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Isch®, em 1957, observaram que a contragdo muscular nos pacientes com CS, geralmente, parece
manter uma inervaggo reciproca que desaparece apenas quando hd uma contragéio muscular prolongada.
Yanagisawa et al."® estudando pacientes com CS e doenga de Huntington (DH) com eletrodos de superficie,
observaram haver incapacidade para sustentar a a¢cdo muscular, com aboli¢o abrupta do potencial de
agdo dos muisculos agonistas e antagonistas®. Essscs autores sugeriram que, ndo apenas as contragdes
musculares involuntdrias ativas que ocorrem via motoneurdnio, mas também a inibigdo ativa da inervaggo,
de origem cortical, servem como substrato para o movimento coréico'®. Com eletrodos de superficie
observa-se que 0s movimetos coréicos séo irregulares, com contragdes musculares espontaneas rdpidas
com duragdo inferior a 0,5 segundo®. A inervagdo reciproca estd preservada na coréia associada a
miusculos hipertdnicos, enquanto que nos musculos com tono normal ou hipotonicos hd contragéo
simultinea de agonistas ¢ antagonistas, sugerindo haver mecanismos diversos envolvidos na génese do
movimento coréico'®. Kanasawa et al.' observaram que os impulsos anormais gerados no SNC t&m
frequéncia muito maior do que a esperada, se tomarmos por base os movimentos coréicos visiveis.

Do ponto de vista anatomopatoldgico, atrofia do estriado, globo pélido e micleos subtaldmicos
estdo presentes na maioria das sindromes coréicas estudas, embora na DH estas alteragbes sejam
mais proeminentes, particularmente no estriado™'. Como supde-se que o estriado funciona como
um “filtro” das atividades motoras, sua degeneragdo levaria a perda desse controle, com a produgdo
da coréia. Assim, espera-se que, com 0 aumento da degeneracdo, ocorra também exacerbacgéo dos
movimentos anormais. Contraditoriamente, esta relagio nio € observada clinicamente's.

Quanto aos neurotransmissores, ainda ndo sabemos precisamente quais os sistemas envolvidos.
Embora vérios neurotransmissores tenham sido encontrados alterados, particularmente na DH, néo
hd ainda um padrio definido de alteragio como acontece na doenca de Parkinson. A maior parte dos
estudos com neurotransmissores foi realizada em pacientes com DH. Pelo menos nesta doenga, o
4cido gamaminobutirico (GABA) parece ter papel importante na génese da coréia. Seus niveis estdo
diminufdos nos ginglios da base em até 60%, assim como sua enzima de sintese>®. Uma redugio
menos acentuada foi observada no lobo temporal e occipital, estando porém normal no lobo frontal®.
A diminui¢@o do GABA, principalmente no globo pédlido ¢ substincia negra, com perda seletiva dos
neurdnios gabaérgicos, leva a liberagdo do sistema dopaminérgico nigroestriatal®. Este aumento da
atividade dopaminérgica (que € inibitdria) sobre o estriado (nicleo caudado e putimen) aumenta a
atividade do pdlido, ja que a inibi¢do do putdmen e do caudado, que projetam vias inibitéria para o
pélido, véo levar a liberag¢fio palidal. A liberagdo da atividade palidal, por sua vez, leva a liberagdo
do tdlamo e do niicleo subtaldmico'é. A dopamina ja foi encontrada aumentada, diminuida e também
com niveis normais em diferentes estudos com coréia®*'>*". O bloqueio de receptores dopaminérgicos
ou a diminuig#o da atividade da dopamina leva & melhora dos movimentos coréicos'f. A administragio
de levodopa, em individuos com risco de DH, faz com que aparega coréia transitdria'’. Estes fatos
corroboram a hipétese de que a coréia € consequéncia de disfungdo dos neurdnios estriatais que sdo
modulados pela dopamina. A acetilcolina parece estar diminuida nos ginglios da base dos pacientes
com DH; no cértex cerebral, por sua vez, nenhuma alteracao foi observada*¥. Qutros
neurotransmissores Como a serotonina, a substéicia P ¢ o glutamato tém sido estudados mas nio ha
nada consistente até o momento. O glutamato foi encontrado diminuido no cortex cerebral® e no putdmen®.

Muitos dos modelos bioquimicos e histopatolégicos para coréia baseiam-se no fato de que o
dcido kainico, o iboteinato, o N-metil-D-aspartato (NMDA) e o dcido quinolénico, quando injetados
no estriado de ratos, produzem quadro com algumas das caracteristicas da DH. Crossman et al., em
1988, realizaram estudos em macacos e observaram que a inje¢fo de bicuculina, um antagonista
GABA, na parte lateral do globo pélido, ou na parte medial do putdmen e no niicleo subtaldmico
ocasionam movimentos coréicos no dimidio contralateral®. Baseados nestes estudos, esses autores
propdem que a interrupgdo da via gabaérgica estriadopalidal é a causa bdsica do aparecimento da
coréia. Desse modo, o aumento da atividade da por¢éo lateral do globo pélido, que se projeta com
fibras inibitorias gabaérgicas subtaldmicas, faz com que seja criado um mecanismo semelhante aquele
observado na destrui¢do do niicleo subtaldmico®.
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O nimero de entidades clinicas reconhecidamente associadas a movimentos coréicos tem se
tornado cada vez maior. Nosso objetivo € estudar as diferentes causas de coréia na nossa populagio,
analisando as etiologias e alguns dados epidemiolégicos. Assim, teremos uma amostragem das
principais causas em nosso meio, 0 que permitird propor uma classificagfo etiolégica, a qual,
acreditamos, facilitard o diagndstico e a agdo preventiva em algumas situagoes.

PACIENTES E METODOS

Realizamos estudo retrospectivo nos prontudrios de pacientes com diagnéstico de sindrome coréica,
segundo os critérios dc Comité Ad Hoc de Doengas Extrapiramidais da Federagio Mundial de Neurologia'®,
atendidos no ambulatério do Setor de Investigagio das Moléstias Extrapiramidais, da Disciplina de Neurologia,
da Escola Paulista de Medicina - Universidade Federal de Sao Paulo, no periodo de 1982 a 1992.

Para os diagndsticos especificos utilizamos os critérios da literatura mundial. No caso da coréia de
Sydenham seguimos os critérios da Organizagio Panamericana de Saide (OPAS), que elaborou um Manual de
Normas Operativas utilizado no trabalho de prevengfo e controle da febre reumdtica®.

Os diagnosticos foram definidos a partir de dados da anamnese, exame clinico e, quando necessdrio,
exames laboratoriais e neurorradioldgicos. Nos pacientes em cujos prontudrios ndo havia transparéncia quanto
ao motivo do diagnéstico etioldgico, ou quando este nfio havia ainda sido determinado a época do estudo, foram
colocados em um grupo a parte. Foram excluidos deste estudo os pacientes com prontudrio incompleto ou
inconclusivo, presenga de movimentos coréicos em associagdio 2 sindrome parkinsoniana ou aqueles com
discinesia secunddria ao uso de drogas como, levodopa, neurolépticos, hidantoinas, entre outras. As coréias
desencadeadas por contraceptivo hormonal foram incluidas em grupo especifico, devido a sua relagdo
com a febre reumética.

Foram selecionados os prontudrios de 119 pacientes ¢ foram analisados em relagio ao sexo, idade e
ctiologia. Finalizando, proporemos a classificagdo etiolGgica das coréias baseados em nossos dados € na literatura.

RESULTADOS

Os 119 pacientes com sidrome coréica foram divididos de acordo com o diagnéstico etiolégico
conforme vemos na Tabela 1.

Na nossa amostra vemos que 51,3% dos pacientes tém o diagnéstico de CS, 18,5% DH, 9,2%
coréia secunddria a acidente cerebrovascular, o que perfaz 79% do total de casos estudados.

Tabela 1.Etinlugias dos 119 pacientes estududos.

Etiologia n° %

Coréia de Sydenham 61 51,3
Doenga de Huntington 22 18,5
Doenga cerebrovascular 11 9.2
Coréia senil 4 34
Coréia gravidica 3 2,5
Colagenose 3 25
Uso de anovulatério 1 0.8
Hipertireoidismo 1 0.8
Episédio anéxico-isquémico 1 0.8
Coréia familiar benigna 1 0.8
Coréia paroxistica benigna 1 08
Coréia nao familiar indeterminada 10 8.4

Total 119 100
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Tabela 2. Distribui¢do de sexos em cada grupo etdrio.
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Grupo etério Sexo masculino Sexo feminino Total
n° % n° % n° %
0-19 anos 19 27,1 51 72,9 70 100
20-50 anos 29,0 22 71,0 31 100
mais que 51 anos 8 45,5 10 55,5 18 100
Total 36 30,2 83 69,8 119 100
Tabela 3. Diagndstico etioldgico da sindrome coréica de acordo com a faixa etdria.
Categoria do paciente n® %o
0-11 anos
Coréia familiar benigna 1 0,8
Coréia paroxistica 1 0,8
Coréia de origem nio determinada 3 2.5
Coréia de Sydenham 32 26,9
Sub-total 37 31,1
12-19 anos
Coréia por hipertireoidismo 1 0,8
Coréia gravidica 2 L7
Coréia de origem nio determinada 1 08
Coréia de Sydenham 29 24,4
Sub-total 33 27,7
20-35 anos
Coréia gravidica 1 0,8
Coréia por contraceptivo hormonal I 0,8
Coréia de origem ndo determinada 2 1,7
Coréia associada a colagenose 3 2,5
Doenga de Huntington 7 59
Sub-total 14 11,7
36-50 anos
Coréia p6s parada cardiaca(anéxica-isquémica) 1 0,8
Coréia de origem niio determinada 3 2,5
Doenga de Huntington 13 11,0
~ Sub-total 17 14,3
51-64 anos
Coréia de origem niio determinada 1 0,8
Coréia por doenca cerebrovascular 4 34
Doenga de Huntington 2 1,7
Sub-total 7 59
65 anos ou mais
Coréia senil 4 3.4
Coréia por doenga cerebrovascular 7 59
Sub-total 11 9,3
Total 119 100




424 Arq Neuropsiquiatr 1996,54(3)

Tabela 4. Classificagdo etiologica das coréias

1. Coréias do desenvolvimento/envelhecimento
1.1. Coréia fisiolégica da infancia
1.2. Discinesia orofacial
2, Coréias hereditdrias
2.1. Doengas em que a coréia predomina
2.1.1. Doenga de Huntington
2.1.2. Coréia benigna familiar -
2.1.3. Coréias paroxisticas: cinesiogénica, ndo-cinesiogenica.
2.1.4. Coréia-acantocitose
2.2, Outras doengas que podem cursar com coréia

2.2.1. Aminoacidopatias: acidemia glutérica, cistiniria, homocistiniria, fenilcetoniiria, doenga de
Hartnup, entre outras.

2.2.2. Doengas do metabolismo dos carboidratos: galactosemia, mucopolissacaridoses, mucolipidoses,
entre outras.

2.2.3. Doengas do metabolismo dos lipideos: donga de Krabbe, doenga de Gaucher, gangliosidoses,
leucodistrofia metacromatica, doenga de Niemann-Pick, leucodistrofia de células globosas, outras.

2.2.4. Doenga do metabolismo das purinas: doenga de Lesch-Nihan.
2.2.5. Doenga do metabolismo do cobre: doenga de Wilson.

2.2.6. Qutras causas: ataxia-telangiectasia, doenga de Hallervorden-Spatz, porfiria, atrofia
olivopontocerebelar, doenga de Joseph, doenga de Leigh, esclerose tuberosa, outras.

3. Coréias com etiologia primariamente imunolégica
3.1. Lupus eritematoso sistémico
3.2. Periarterite nodosa
3.3. Doenga de Behget
3.4, Pirpura de Henoch-Schoenlein
3.5. Esclerose miiltipla
3.6. Outras
4. Coréias com etiologia primariamente infecciosa com ou sem envolvimento imunol6gico
4.1. Coréia de Sydenham/coréia gravidica
4.2. Outras doengas infecciosas que podem cursar com coréia
4.2.1. Difteria
4.2.2. Coqueluche
4.2.3. Febre tiféide
4.2.4. Mononucleose infecciosa
4.2.5. Endocardite bacteriana
4.2.6. Encefalite viral (sarampo, varicela, outras)

4.2.7. Outras causas
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Tabela 4. Continuagio
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5. Coréias por alteragio cerebrovascular
5.1. Infarto isquémico dos ginglios da base
5.2. Hemorragia dos ginglios da base
5.3. Malformagio arteriovenosa
5.4. Policitemia vera
5.5. Hematoma subdural/extradural
6. Coréias com etiologia primariamente endécrina ou metabdlica
6.1. Coréias end6crinas
6.1.1. Hipertireoidismo
6.1.2. Hipoparatireoidismo/hiperparatireoidismo
6.1.3. Pseudohipoparatireoidismo
6.1.4. Doenga de Addison
6.2. Coréias metabélicas
6.2.1. Hiponatremia/hipernatremia
6.2.2. Hi;_)erglicemia/hipoglicemia
6.2.3. Hipocalcemia
6.2.4. Hipomagnesemia
6.2.5. Degeneragio hepatocerebral
6.2.6. Insuficiéncia renal
7. Coréias induzidas por drogas

7.1. Neurolépticos

7.2. Antiparkinsonianos: levodopa, agonistas dopaminérgicos, amantadina e anticolinérgicos.

7.3. Anticonvulsivantes: fenitoina, carbamazepina.
7.4. Estimulantes adrenérgicos: anfetaminas, aminofilina, cafeina e xantinas
7.5. Esteréides: contraceptivo hormonal, anabdlicos esterdides.

7.6. Outras: metadona, anti-histaminicos, cimetidina, digoxina, isoniazida, metildopa, litio,
metoclopramida, antidepressivos triciclicos.

8. Misceldnea
8.1, Traumatismo craniencefdlico
8.2. Tumores: primérios do SNC e metastiticos
8.3. Coréia senil
8.4. Secunddria a encefalopatia an6xica/isquémica
8.5. Kernicterus
8.6. Choque elétrico

8.7. Cirurgia cardiaca com hipotermia

8.8. Intoxicagbes exdgenas: dlcool, monéxido de carbono, mercirio, manganés, tdlio, tolueno.

8.9. Cardiopatias congénitas cianéticas

8.10. Outras causas
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A Tabela 2 mostra maior concentrag¢do dos pacientes no grupo etdrio de zero a 19 anos, o que
representa a maioria dos pacientes. Observamos ainda que em qualquer das faixas etdrias hd predominio
de pacientes do sexo feminino. Esta diferenca foi menor no grupo de idade superior a 50 anos.

A Tabela 3 mostra como foi a distribuicdo das etiologias de acordo com cada grupo etério. No
grupo de idade inferior a 20 nota-se nitido predominio da CS. Na faixa dos 20 aos 50 anos a DH
predomina, enquanto nos pacientes mais idosos (acima de 51 anos) os quadros de etiologia vascular
foram os mais frequentes.

DISCUSSAD

Nosso trabalho analisa a populacdo de pacientes com coréia atendidos em ambulatério
especializado de hospital universitdrio. Embora seja uma amostra selecionada, dd idéia do universo
de pacientes com este diagndstico. A exclusfo dos pacientes com coréia induzida por neurolépticos
¢ por drogas antiparkinsonianas foi feita em razéo de suas caracteristicas peculiares, diferenciando-
os clinica e epidemiologicamente das demais causas de coréia.

O predominio de pacientes do sexo feminino na nossa amostra deve-se as principais causas
da coréia. A CS, que predominou nos pacientes do grupo etirio mais jovem, é manifestacido que
tipicamente predomina em meninas. Os hormdnios femininos de alguma forma facilitam a
manifestagdo da coréia. E descrito que pessoas com antecedente de CS tendem a manifestd-la
novamente quando sob uso de contraceptivos hormonais ou quando gravidas®.

Nos pacientes com idade entre 20 e 50 anos o predominio do sexo feminino se deve & ocorréncia
de doengas do coldgeno, mais comuns em mulheres no perfodo fértil da vida, e dos casos secundarios
ao uso de anticoncepcionais e gravidez. A coréia por hipertireoidismo também aparece nesta faixa
etdria e também € mais frequente no sexo feminino.

Na faixa de idade superior aos 50 anos, comegam a predominar quadros secundérios a doenga
vascular ou coréia senil, que nfo tende a predominar em qualquer dos sexos; a diferenca da nossa
amostra tende a desaparecer. Embora a chamada coréia senil ndo seja mais reconhecida como entidade
isolada, mas sim como um termo genérico de coréia acometendo individuos idosos', utilizamos este’
termo para rotular quadros de coréia de causa indeterminada em individuos com mais de 60 anos, a
despeito de toda a controvérsia que o termo possa suscitar.

Na nossa amostra hé frequéncia elevada de pacientes com CS. Nos paises desenvolvidos tem
ocorrido acentuada redugfo na incidéncia da febre reumética. Nausieda et al. realizaram um estudo
retrospectivo, analisando prontudrios de 240 pacientes com CS, atendidos entre 1951 e 1976, e
observaram que apenas 8% dos casos foram vistos apds 1968 e apenas dois pacientes foram vistos
nos dois dltimos anos do estudo. Nos pafses ndo desenvolvidos, a febre reumdtica com todas as suas
manifesta¢es, inclusive a CS, ainda é problema de satide piblica, conforme dados da OPASZ.

Nao encontramos na literatura trabalhos com tdo amplo espectro de coréias como 0 nosso o
que ndio nos permite comparar nossos resultados com o de outras populagdes.

Uma grande variedade de processos neurobioldgicos, como os degenerativos; infecciosos,
imunoldégicos e vasculares, entre outros, t&m sido citados como causa de alteragSes neuronais levando
a coréia. Identificar o fator etiol6gico primério € de fundamental importincia para o tratamento
correto da doenga e sua eventual prevengao.

Nio encontramos na literatura qualquer classificagio internacionalmente aceita para a etiologia
das coréias. Em 1966, Greenhouse enumerou mais de 40 doengas associadas 2 coréia'®. Shoulson,
em 1986, ampliou esta lista, reconhecendo mais de 150 situag¢Ges que cursam com coréia, que pode
ou ndo ser um sinal obrigatério para o reconhecimento da doenga de base.

Propomos uma classificacgio etiol6gica das coréias, modificada daquelas relagoes jd citadas,
que embora apresentada de forma arbitraria, pareceu-nos mais vidvel para facilitar a procura da
causa bdsica da doenga levando em consideragdo as caracteristicas da nossa populagao (Tabela 4).
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