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Resumen.
Se describe un caso de paciente de 19 afios, quien a las 34 semanas presentd hipertensién, edema pre-tibial y
proteinuria, por lo cual se le diagndstico preeclampsia leve. Posterior a la realizacion de cesarea por alteraciones en
la frecuencia cardiaca fetal, la paciente desarrolla sindrome de HELLP con posterior infarto cerebeloso masivo y

muerte de la paciente.

Palabras clave: Sindrome de HELLP, Infarto Cerebeloso, Preclampsia.

Abstract.
Cerebellar infarction associated to HELLP syndrome. Case report.
A 19 year-old patient’s case is described, she presented hypertension, pre-tibial edema and proteinuria at 34 weeks
of gestation, and was diagnosed as mild preeclampsia. She underwent a cesarean section due to alterations in fetal
cardiac frequency, the patient developed HELLP syndrome with posterior cerebellar infarction and death.
Keywords: HELLP syndrome, Cerebellar Infarction, Preeclampsia.

INTRODUCCION.

La incidencia de enfermedad cerebrovascular hemorragica en
mujeres no embarazadas con edades comprendidas entre 15
y 44 afios es de 10.7/100000 (Jeng et al. 2004) y aunque se
ha reportado que el riesgo aumenta en las embarazadas
comparado con las no embarazadas, aln existen
controversias sobre la incidencia real de estos (Liberman et
al. 2004). La incidencia de infartos cerebelosos en pacientes
no embarazados es del 2 a 3% (Cano et al. 2012), pero existe
escasa evidencia en la literatura, de infartos cerebelosos en
embarazadas (Altamura et al. 2005). La mayoria de las causas
de enfermedad cerebrovascular son por oclusién arterial
(Jeng et al. 2004). Sin embargo, la enfermedad oclusiva
arterial intracraneal es una complicacion poco comun del
embarazo (Cano et al. 2012) y el infarto cerebeloso ha sido
raramente descrito durante el embarazo (Soh 2002).

Una de las condiciones asociadas con las complicaciones
cerebrales en el embarazo es el sindrome hipertensivo del
embarazo. El sindrome de HELLP (hemdlisis, enzimas
hepaticas elevadas y trombocitopenia) es una forma severa de
la preeclampsia que estd asociada a dafio organico
multisistémico (Navarro 2002). Su incidencia es de
aproximadamente 0.34% por parto, siendo primiparas en
80% de los casos (LOpez et al. 2001).

Se presenta el caso de un infarto cerebeloso post-parto en
una paciente con sindrome de HELLP.

DESCRIPCION DEL CASO.

Se trata de paciente de 19 afios de edad, primigesta, sin
historia de hipertension o enfermedad vascular antes
del embarazo quien presentd un embarazo sin
complicaciones hasta el inicio del tercer trimestre. A
las 33 semanas de embarazo, present6 edema pre-tibial
y proteinuria (100 mg/dl) sin hipertensidon. Se encontr6
hipertension (140/91 mm de Hg) por primera vez a las

33 semanas de gestacion. Su presion arterial aumentd
a 150/94 mm de Hg a las 34 semanas de gestacion,
cuando fue hospitalizada con el diagnostico de
preeclampsia leve.

En lanoche del primer dia de hospitalizacion, comenzo
a presentar epigastralgia y cefalea de leve intensidad;
la presion arterial era de 168/80 mm de Hg. Los
resultados de laboratorio de ese dia reportaron ligera
elevacibn de las transaminasas  (aspartato
aminotransferasa  (AST), 66 U/l; alanino
aminotransferasa (ALT), 40 U/l; deshidrogenasa
lactica (LDH), 605 U/l; plaquetas 214000/ml).
Después de 12 horas, la paciente fue sometida a
cesérea de emergencia debido a sufrimiento fetal por
compromiso del bienestar fetal. Se obtuvo un feto vivo
femenino de 2510 gramos, con puntuacion de Apgar
de 7y 10, al minuto y a los 5 minutos, respectivamente.
La paciente permanecio hipertensa (172/90 mm de Hg)
después de la cesarea, y los resultados de laboratorio a
las 5 horas desde la intervencion reportaron marcada
elevacion de las transaminasas y trombocitopenia
(AST 864 U/l; ALT 543 U/I; LDH 3.569 U/I; plaquetas
99000 x ml). Se le diagnostic6 sindrome de HELLP y
fue transferida a la unidad de cuidados intensivos a las
10 horas de la cesarea. Al ingreso a la unidad estaba
consciente y referia cefalea de fuerte intensidad y
nauseas. Su presion sanguinea era de 168/98 mm de
Hg y los ex&4 menes de laboratorio reportaron mayor
progreso del sindrome de HELLP (AST 1126 Ul/I;
ALT 584 U/l; LDH 7410 U/I; plaquetas 50000/ ml).
Debido a la presencia de coagulopatia (fibrinégeno
220 pg/dl), se le administraron plasma y plaquetas. La
paciente progreso a estado estuporoso luego de 6 horas
de su ingreso en la UCI y rapidamente desarrollé una
condicion comatosa. La tomografia computada
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demostr6 un infarto cerebeloso masivo con marcada
compresion del tallo cerebral. Debido al desarrollo
inmediato y severo del shock, la paciente murio a los
tres dias después de la aparicion del infarto cerebeloso.

agregados plaquetarios sobre la superficie endotelial

(Kuramanchi et al. 2008).
El embarazo aumenta el riesgo de infarto cerebral en
cerca de 13 veces la tasa esperada fuera del embarazo
(Kuramanchi et al. 2008, Cano et al. 2012), y los
cambios fisiologicos en los
factores de coagulacion
sanguinea tanto al final del
embarazo como al principio del
puerperio parecen contribuir a la
aparicion de esta enfermedad. El
vasoespasmo Yy el estado de
hipercoagulabilidad asociado a la
preeclampsia pueden aumentar,
aun mas, el riesgo de enfermedad
cerebrovascular oclusiva
(Navarro et al. 2002).
Soh et al. (2002) reportaron un
caso de infarto  cerebral
secundario a trombosis de la

Fig. 1. Imagen tomogréfica del infarto cerebeloso. Lasarteria carétida asociada a sindrome de HELLP. En ese

flechas indican el sitio de la lesion.

DISCUSION.

Aungue la incidencia de infarto cerebeloso en
pacientes con enfermedad cerebrovascular es solo del
2 a3 %, la tasa de mortalidad es més alta que la del
infarto cerebral de cualquier otra localizacion (Jeng et
al. 2004). Con respecto a la asociacion entre infarto
cerebeloso y embarazo, existe un informe de un caso
de infarto cerebeloso asociado con trombosis venosa
durante el principio del embarazo (Lockhart et al.
2007). Se conocen varios factores de riesgo, ademas
del sindrome hipertensivo del embarazo, como el
habito tabaquico, la aterosclerosis prematura, la
enfermedad valvular cardiaca y especialmente las
trombofilias que predisponen a la embarazada al
desarrollo de las enfermedades cerebrovasculares
(Jeng et al. 2004, Altamura et al. 2005). Las
trombofilias incluyen un grupo de alteraciones de la
coagulacion heredadas o adquiridas que predisponen a
la trombosis vascular y a las complicaciones durante el
embarazo (por ejemplo, desprendimiento prematuro de
placentay restriccion del crecimiento intrauterino). Sin
embargo, hasta donde se conoce, solo existen dos
informes de casos de infarto cerebeloso en pacientes
con sindrome de HELLP (Soh et al. 2002, Lockhart et
al. 2007).

Se ha propuesto que en la mayoria de los casos la
preeclampsia es causada por un inadecuado desarrollo
de los vasos placentarios con posterior isquemia
placentaria, llevando a vasoespasmo, secundario a la
liberacion de potentes vasoconstrictores. Ademas,
multiples desordenes genéticos, inmunoldgicos y de la
coagulaciéon parecen contribuir al dafio endotelial
multisistémico y al subsecuente depoésito de fibrina y

caso, la aparicion del infarto cerebral, confirmado por la
autopsia, fue al noveno dia después de la cesarea. Los
contajes de plaguetas en la paciente fueron 29000, 100000
y 601000 / ml al primer, tercer y noveno dia del puerperio,
respectivamente. Ellos sugieren que la trombocitosis de
rebote en la paciente pudo haber contribuido al estado de
hipercoagulabilidad, llevando a trombosis de las arterias
cerebrales. En ese caso, sin embargo, el intervalo entre la
aparicion del sindrome de HELLP y el desarrollo del
infarto cerebeloso fue mas rapido que en el presente caso
(10 horas) y el contaje de plaquetas fue aun menor
(39000/ml).
La tomografia computarizada y la resonancia magnética
son esenciales para el diagndstico de enfermedad
vascular cerebral (Lockhart et al. 2007). La resonancia
magnética, mas que la tomografia computada, puede
contribuir a un diagndstico mas certero y temprano de
infarto cerebral (Khan et al. 2013).
Todos los factores mencionados, en esta paciente con
diagnostico de sindrome HELLP, finalmente produjo el
infarto cerebeloso. Es importante considerar y discutir
los diferentes factores de riesgo involucrados en la
fisiopatologia de la enfermedad cerebrovascular
hemorragica en el embarazo para planear un plan
efectivo de prevencion.

REFERENCIAS.

Altamura C, Vasapollo B, Tibuzzi F. 2005. Postpartum
cerebellar infarction and haemolysis, elevated liver enzymes,
low platelet (HELLP) syndrome. Neurol Sci 26: 40-42.
Cano L, Cardona P, Quesada H. 2012. Infarto cerebellar:
prondstico y complicaciones de los territories vasculares.
Neurologia 27:330-335.

Jeng J, Tang S, Yip P. 2004. Stroke in women of
reproductive age: comparison between stroke related and
unrelated to pregnancy. J Neurol Sci 221:25-29.

MedULA, Revista de Facultad de Medicina, Universidad de Los Andes. VVol. 24. N° 2, 2015. Mérida. Venezuela.



Ramirez et al. 2015. Complicaciones neuroldgicas ocasionadas por el virus chikungunya. MedULA 24: 114-117

Khan R, Nael K, Erly W. 2013. Acute stroke imaging: Navarro J. 2002. Sindrome HELLP y coagulopatia. Rev
what clinicians need to know. Am J Med 126: 379-386. Venez Anestesiol 7: 148-151.

Liberman A, Karussis D, Ben-Hur T. 2008. Natural course  Soh Y, Yasuhi I, Nakayama D. 2002. A case of
and pathogenesis of transient focal neurologic symptoms  postpartum cerebellar infarction with hemolysis,
during pregnancy. Arch Neurol 65: 218-220. elevated liver enzymes, low platelets (HELLP)
Lockhart E, Baysinger C. 2007. Intracranial venous syndrome. Gynecol Obstet Invest 53: 240-242.
thrombosis in the parturient. Anesthesiology 107: 652-

658. Recibido: 21 ene 2015 Aceptado: 15 may 2015

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS OCASIONADAS POR EL VIRUS CHIKUNGUNYA. REPORTE
DE UN CASO CON STATUS EPILEPTICUS SUPER-REFRACTARIO.
Clara Isabel Ramirez?, Ciro Angulo?, Juana Rondén3.

!Departamento de Medicina. Unidad de Neurologia. Instituto Auténomo Hospital Universitario de los Andes.
Mérida. Venezuela. Departamento de Medicina. Emergencia Instituto Auténomo Hospital Universitario de los
Andes. Mérida. Venezuela. *Departamento de Fisiopatologia. Facultad de Medicina. Universidad de Los Andes.

Meérida. Venezuela-

Resumen

El virus del chikungunya (CHIKV) es un alfavirus transmitido por un mosquito que causa un cuadro febril, rash
cutaneo, mialgias y artralgias severas. Se reporta el caso de una paciente de 30 afios de edad que presentd un cuadro
de fiebre, rash, artralgias, mialgias, somnolencia y crisis convulsivas que evolucionaron hasta status epilepticus. Los
examenes paraclinicos reportaron en Liquido cefalorraquideo y reaccion de cadena de polimerasa positiva para virus
del chikungunya y en la resonancia magnéetica cerebral realce meningeo. La mayoria de los casos reportados hasta
el momento tienen una evolucion entre 5y 7 dias con pocos sintomas neuroldgicos, sin embargo nuestra paciente
presentd evolucion atipica con complicaciones neurol6gicas cursando con status epilepticus super-refractario que
amerito su ingreso en la unidad de cuidados intensivos y prolongé la recuperacion de la paciente en el tiempo. Es
importante destacar que aun cuando la evolucion de la paciente no es la usual, debe tenerse en cuenta ya que la
frecuencia de casos en Las Américas, ha aumentado de manera alarmante y se esta tornando en un problema de salud
publica, lo que hace que cada dia veamos cuadros mas atipicos y se hace necesario alertar a la poblacion médica y
tomar las medidas de prevencion necesarias.

Palabras clave: virus chikungunya, complicaciones neuroldgicas, status epilepticus super-refractario.

Abstract

Neurological complications caused by virus chikungunya: report of a case with refractory status epilepticus.
Chikungunya virus is a mosquito -borne alphavirus that causes fever, rash, severe myalgia and arthralgia. The case
of a 30 year old who presented with fever, rash, arthralgia, myalgia, drowsiness and seizures that evolved into status
epilepticus is reported. The laboratory test results reported in cerebrospinal fluid and polymerase chain reaction
positive for chikungunya virus and magnetic resonance brain meningeal enhancement. Most cases reported so far
have evolved between 5 and 7 days with few neurological symptoms, however our patient presented with
neurological complications atypical evolution studying with super-refractory status epilepticus that required
admission to the intensive care unit prolonged and the patient recovery time. Importantly, although the evolution of
the patient is not the usual , should be considered as the frequency of cases in the Americas, has increased dramatically
and is becoming a public health problem, causing every day we see more atypical pictures and we need to alert the
medical population and take the necessary preventive measures.

Keywords: virus chikungunya, neurological complications, refractory status epilepticus.

INTRODUCCION.

La infeccion por el virus chikungunya (CHIKV) causa
fiebre alta, cefalea, artralgias, mialgias, nauseas,
cansancio y erupciones cutaneas, unos 3 a 7 dias
después de sufrir la picadura de un mosquito
infectado. Aunque la mayoria de pacientes tienden a
sentirse mejor en los siguientes dias a semanas,
algunas personas pueden presentar dolores e
inflamacidn de las articulaciones de manera cronica.

Se han reportado casos de meningoencefalitis y
encefalomieloradiculitis en la India (Deller et al.
1968).

La palabra chikungunya viene de la lengua africana
makonde, que quiere decir “doblarse por el dolor”.
Este virus fue detectado por primera vez en Tanzania
en 1952 (OPS 2014). A partir de 2004 se han
reportado brotes intensos y extensos en Africa, las
islas del Océano indico, la region del Pacifico
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incluyendo Australia y el sudeste asiatico. En 2007 el
virus ocasion6 un brote en Italia (Mowatt et al. 2014).
La primera transmision autdctona (nativa) de CHIKV
en el Caribe fue confirmada en diciembre de 2013 en
la isla francesa de San Martin. Una réapida
propagacion y transmisién local de CHIKV ocurrié en
el Caribe y las Américas al cabo de nueve meses. Esto
ha resultado en 651344 casos sospechosos y 9182
casos confirmados por laboratorio de chikungunya en
el Caribe y las Américas, segun lo informado por los
Centros para el Control de Enfermedades y
Prevencion (Mowat et al. 2014).

Hasta octubre de 2014 se habian registrad. mas de
776000 casos sospechosos de fiebre chikungunya en
las islas del Caribe y en algunos paises de América del
Sur; durante el mismo periodo se han atribuido 152
muertes a esta enfermedad (Mowat et al. 2014).

El virus se transmite de una persona a otra por la
picadura de mosquitos hembra infectados. Los
mosquitos transmisores son el Aedes aegypti y Aedes
albopictus que también pueden transmitir el dengue
(OPS 2014).

Hay tres factores para una transmision rapida: 1) Se
trata de un nuevo virus para las Américas. 2) Como es
un virus nuevo, toda la poblacién es susceptible de
adquirir el virus porque no tiene defensas. 3) La
presencia del mosquito Aedes estd ampliamente
distribuido en el lugar por condiciones de clima,
temperatura y humedad de los paises tropicales (OPS
2014).

REPORTE DE CASO.

Paciente femenina de 30 aflos de edad, con
antecedente de Unica crisis convulsiva un afio antes de
la enfermedad actual, controlada con levetiracetam
(500 mg/dia), quien present6 durante tres dias antes de
su hospitalizacion un cuadro caracterizado por fiebre,
mialgias, artralgias, cefalea global y somnolencia,
asociado a ello, incapacidad funcional, ingresa por
emergencia y al momento de su ingreso se constata
hipotensidn y fascies toxica.

Posteriormente presenta rash cutaneo en cara y térax
y persiste hipertermia 39 °C. Al dia siguiente presenta
tres episodios de movimientos de version cefélica,
vocalizacion, seguido de pérdida de la conciencia con
movimientos ténico-clonicos generalizados de pocos
minutos de duraciébn con recuperacion de la
conciencia entre las crisis. Se instaura tratamiento con
diazepam endovenoso Y se realiza impregnacion con
difenilhidantoina (DFH). Al dia siguiente presenta
tres episodios similares a los descritos y es valorada
por neurologia, se inici6 midazolam en bolus (0.3
mg/kg/dosis), continuandose tratamiento con infusion
continua de midazolan (0.06 mg/kg/h) y levetiracetam
500 mg cada 12 horas, sin embargo, la paciente
presenta durante el dia mdltiples episodios
convulsivos, sin recuperar la conciencia entre las

crisis, en vista de no responder a la medicacion
instaurada se decide su traslado a la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI).

Ese mismo dia ingresa a UCI con diagndstico de
encefalitis  viral, crisis epilépticas  focales
secundariamente generalizadas y status epilepticus
super-refractario, ya que no respondié a farmacos
anticonvulsivantes de tercera linea como el midazolan
(Shorvon y Ferlisi 2011). Se le aumenta dosis de
levetiracetam a 1000 mg cada 12 horas, se mantiene
midazolan en infusién continua, y DFH cada 8 horas,
sin embargo las crisis persisten por lo que se agrega
topiramato en forma progresiva hasta 200 mg cada 12
horas, los episodios se reducen a 4 al dia, persiste la
fiebre.

Se mantiene durante 9 dias en UCI, con manejo
multidisciplinario, a los 7 dias desaparece la fiebre y
comienza a desaparecer el rash cutaneo y hay mejoria
de las crisis convulsivas. Al tener 48 horas sin
recurrencia de crisis convulsivas, y al examen
neuroldgico se observa mejoria de la somnolencia, sin
lesion de vias largas, se traslada a la sala de
hospitalizacion, sin embargo, a las 12 horas comienza
a presentar multiples episodios convulsivos, por lo
que se reinicia infusion de midazolan endovenoso y se
mantiene igual el resto del tratamiento anticonvulsivo.
Al cabo de cinco dias se controlan las crisis y la
paciente comienza a mejorar su estado general,
observandose ademas mejoria en los examenes de
funcionalismo hepético.

Al ingreso presenta Hb: 15.6 g, Hto: 47%, cuenta
blanca en 6600 por mm?® Segmentados: 76%,
Linfocitos 22%, plaquetas: 345000 x mm?3. Serologia
para dengue: negativa

TAC craneo: asimetria ventricular, imagen célcica
temporal izquierda.

LCR: Células 4 por campo, Proteinas: 22.4, glucosa:
60 mg/dl, Gram negativo tinta china negativo, sin
recuento diferencial. Se envia muestra para PCR de
LCR y sale positivo para chikungunya.

RM Cerebral: Reporta realce meningeo. Figuras 1, 2
y 3.

Transaminasas 7 dias de inicio del cuadro
(ALT/TGP): 234 mg/dl, (AST/TGO): 412 mg/dl, TP:
137, C: 13", TPT: 21", C: 33" Control (7 dias después):
(ALT/TGP): 57, (AST/TGO): 43 mg/dl.

DISCUSION.

El virus del chikungunya pertenece al genoma de los
Alfa virus y causa una infeccion viral caracterizada
por fiebre, rash y artralgia. El mosquito Aedes es el
principal vector. El periodo de incubacion esta entre 1
y 12 dias. Dentro del cuadro clinico se ha descrito
también hepatitis, y en los nifios crisis epilépticas
(Caglioti et al. 2013).

Nuestra paciente en el periodo de tres dias present6 los
sintomas de fiebre, mialgias, artralgias cefalea y
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somnolencia y en el transcurso de los dias fue
comprometiendo su estado general, haciendo
aparicion de crisis epilépticas focales con
generalizacion secundaria sin respuesta inicial a la
impregnacion con Difenilhidantoina (DFH), ni al uso
de este farmaco a 100 mg cada 8 horas de forma
continua, por lo que ameritd pasar a otro nivel con el
uso de midazolam en infusion continua, y ajuste de
dosis de levetiracetam a 1000 mg cada 12 horas; a
pesar de estas medidas la paciente continué con
recurrencia de las crisis, que se interpretaron como
crisis epilépticas seriadas, ya que habia recuperacion
de la conciencia entre las mismas, sin embargo, el
namero elevado de las mismas y posteriormente el
compromiso de la conciencia hicieron necesario su
traslado a UCI con manejo ventilatorio. Ya en UCI
continuaron las crisis, planteando que se trataba de un
status epilepticus super-refractario (Shorvon and
Ferlisi 2011) por lo que se asocio a la terapéutica
topiramato que se fue aumentando progresivamente
hasta dosis de 200 mg cada 12 horas, logrando control
de las crisis con politerapia. Durante su permanencia
en UCI la paciente persistio febril durante 7 dias.

Los diversos examenes paraclinicos reportaron
primero elevacion de la cuenta y formula blanca y
luego descenso de los glébulos blancos, serologia para
dengue negativa y se realizé PCR en LCR que reporto
positivo para chikungunya. La resonancia cerebral
evidencio realce meningeo (figuras 1,2y 3).
Elevacion de las enzimas transaminasas que
inicialmente se interpret6 de origen farmacoldgico
dada la politerapia necesaria para controlar las crisis,
sin embargo progresivamente comenzaron a disminuir
los valores de las enzimas transaminasas, hasta los
valores normales para el momento de su egreso. Esta
descrita también la afectacion hepéatica que puede
ocurrir en los pacientes con el virus.

Fig. 1 Corte coronal. Se aprecia el realce meningeo de
color brillante.

Fig. 2. Otra vista del corte coronal. También se aprecia
el realce meningeo de color brillante.

Fig. 3. Corte axial que evidencia realce meningeo,
meninges de color brillante.

La literatura reporta que el CHIKYV replica en la piel,
se disemina al higado, masculos, articulaciones, tejido
linfoide y cerebro, presumiblemente a través de la
sangre (Lopresti et al. 2014).

Esta paciente presentd los sintomas clasicos, pero
ademas se pudo evidenciar desde el punto de vista
clinico y paraclinico, la afeccién en piel, muscular,
hepéatico como lo sugieren los niveles elevados de las
enzimas transaminasas, pero también podemos
considerar que afectd el sistema nervioso por la
afectacion de la conciencia y la evolucion de crisis
epilépticas seriadas a status epilepticus super-
refractario. Confirmandose en el LCR la presencia del
CHIKV y el realce meningeo evidenciado en RM.

Si bien es cierto que la evolucion de la fiebre por el
virus de chikungunya es variable, es frecuente que su
resolucion sea al cabo de 5 a 7 dias, en algunos casos
con artralgias y mialgias residuales, pero no
incapacitantes, que pueden durar meses (Lopresti et
al. 2014).

Se describe precaucion en las edades extremas de la
vida y enfermedades subyacentes por las
complicaciones que se podrian presentar.

En esta paciente, quien presentd el cuadro sintomatico
tipico, la evolucion fue torpida debido a que presentd
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status epilepticus super-refractario  que ameritd
politerapia para su control y no estéa claro si el control
de las crisis esta en relacion con la medicacion o con
el tiempo de evolucion del cuadro que fue mejorando
progresivamente tanto desde el punto de vista clinico
como paraclinico, en relacién con la resolucion del
cuadro viral.

Sin embargo, es importante resaltar que en la revision
de la literatura hay pocos casos con afectacion del
sistema nervioso, como los reportados en la India en
su primer brote en el afio 1973 y otros en el segundo
brote del afio 2006 acerca de meningoencefalitis y
poliradiculoneuritis (Ganesan et al. 2008). En las
Américas el comportamiento del virus habia sido
hasta el momento con el cuadro clasico de fiebre,
rash, artralgias, mialgias, con resolucion del cuadro
agudo entre 5 y 7 dias, con reportes de sintomas
articulares que podian durar varios meses (Lopresti et
al. 2014).

El caso reportado por nosotros puede considerarse el
primero en las Américas con afectacion a nivel del
sistema nervioso central, con una evolucion mas
complicada y dificil resolucion del status epilepticus.
De acuerdo con la evolucién, fueron desapareciendo
la fiebre, el rash, y progresivamente fue presentando
mejoria del estado general, se controlaron las crisis
epilépticas y se retir6 el midazolam sin recurrencia de
las crisis. La paciente egresa después de 20 dias de
hospitalizacion y 23 dias de iniciado el cuadro clinico.
Podria plantearse una evolucion atipica por tratarse de
una cepa con tropismo hacia sistema nervioso aunado
al hecho de que el cuadro febril produjese reduccién
del umbral convulsivo en una paciente portadora de
epilepsia.

CONCLUSION.

En vista del cuadro clinico que present6 la paciente,
su evolucién y las complicaciones que se observaron
en el curso del mismo, cuya resolucion fue superior a
los 23 dias, se considera importante la publicacion de
este caso, por cuanto este virus cada vez se presenta
mas en nuestra geografia, afectando a un numero
mayor de la poblacion, generando la necesidad de una
evaluacion y seguimiento cuidadoso de los casos. Sin
dejar de tomar en cuenta que hay casos infrecuentes

en los que se puede producir toque de sistema
nervioso, lo cual complica més la evolucion del
cuadro y puede condicionar incapacidad residual.
Tomando en cuenta que no hay tratamientos
especificos se hace necesario insistir en las medidas
sanitarias necesarias para limitar la replicacién del
vector que es el mosquito, que incluyen tanto
informacidn a la poblacion como participacion activa
de los agentes sanitarios, ya que en los ultimos afios
se ha hecho cada vez mas frecuente la presentacion de
casos y podria considerarse un problema de salud
publica.
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