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El virus del Zika es una arbovirus perteneciente a la fami-
lia de los flavivirus, al igual que la encefalitis japonesa, el
Nilo del este, la fiebre amarilla y el dengue, transmitido por
un artropodo llamado Aedes aegypty, inicialmente descrito
en 1947 en una poblacion de macacos Rhesus procedentes
de los bosques de Uganda, su aislamiento en humanos se
describe solo hasta 1968 en Nigeria, donde se aislan anti-
cuerpos neutralizantes contra zika en un grupo de personas
que presento fiebre, rash cutaneo, artralgias y conjuntivi-
tis al sureste del Pacifico asiatico y africano, con una rapida
diseminacion desde el aio 2007 a otras islas del Pacifico y las
américas, afectando a Brasil, Guayanas francesas y Colombia
durante el Gltimo afo, generando un espectro de compli-
caciones neuroldgicas asociadas como la mielitis trasversa
longitudinalmente extensa'"?.

Se expone el caso de un paciente con Zika, quien
comienza como una mielitis trasversa longitudinalmente
extensa.

Varén de 23 afios de edad quien presentd cuadro cli-
nico de dolor pélvico, con posterior retencion urinaria, 24 h
después presenta disminucion progresiva de la fuerza en
miembros inferiores hasta paraplejia, asociado a parestesia
izquierda, con hipostesia que compromete hasta nivel abdo-
minal superior (dermatoma T6-T7). Al examen fisico pares
craneales normales, sin signos meningeos, para-paresia
flacida (fuerza: 0/5), hiperreflexia+++/++++ rotuliano y
aquileo, hipostesia distal desde T7, precedido de cuadro
de inyeccion conjuntival no purulenta, fiebre y artralgias
15 dias antes, con tomografia axial computarizada (TAC)
de craneo, columna dorso-lumbar normal, hemograma nor-
mal, ionograma normal, funcién renal normal, marcadores
infecciosos de la proteina C reactiva (PCR) y pro-calcitonina
normales, hemocultivo, urocultivos negativos, citoquimico
de liquido cefalorraquideo con pleocitosis hipoproteinorra-
quia (glébulos blancos 200 cél/mm?3; monocitos: 90%; PMN:

10%; glucosa: 41; proteina: 31,4mg/dl; HDL: 26), tinciones
negativas (tinta china, Gram, KOH), (serologia, VIH, cultivo)
negativos, plomo en sangre negativo, ANA 1/80, cardiolipina
IgG e IgM negativo, beta-2-glucoproteina negativo, IgM para
dengue y chikunguna negativos, complemento sérico C3 y
C4 normales, anticuerpos antinucleares negativo, anti-DNA
negativo, ANCA-p y c negativo, electroforesis de proteinas:
ligera hipoalbuminemia en region alfa-1y alfa-2, y aumento
en la region gama tipo policlonal, resonancia magnética de
columna total alteracion de la intensidad de sefal de la
médula espinal en todo su trayecto desde C1 hasta el cono
medular, con focos hiperintensos en T2 y FLAIR en la mitad
anterior (fig. A-D). Cuadro compatible con una mielitis trans-
versa longitudinalmente extensa, con pleocitosis linfocitaria
en el contexto de infeccion por virus del Zika 15 dias antes,
el cual logra confirmarse con PCR en suero para el virus, que
se reporto positivo. se inici6 tratamiento con glucocorticoi-
des (metilprednisolona 1 g/dia durante 5 dias), sin mejoria
clinica, por lo que se inici6 ciclo de plasmaféresis por 5 sesio-
nes terminadas con mejoria de su fuerza, al egreso logra
desplazarse con baston y fuerza 4/5.

El virus del Zika es un ARN virus y contiene 10.974 nucleo-
tidos que codifican para 3.419 aminoéacidos, es trasmitido
por la picadura de un artrépodo y se replica de forma rapida
en las células dendriticas cercanas a la inoculacion, se puede
aislar en sangre desde el primer dia hasta 11 dias después
de la inoculacion; se reportan cambios en el ciclo bioldgico
del virus, y algunas vias de sefalizacion que comprometen
diferentes organelas celulares, hallazgos en modelos ani-
males evidenciaron compromiso principalmente del reticulo
endoplasmico, lo que se ha visto relacionado con multi-
ples complicaciones que comprometen el sistema nervioso
central (SNC)>*; algunos reportes de casos han encontrado
positividad de PCR para virus del Zika en liquido cefalorra-
quideo (LCR) indicando cierto grado de neurotrofismo, lo
que también pudimos documentar en el paciente objeto de
esta revision con un claro citoquimico sugestivo de infec-
cion viral. El neurotrofismo de los flavivirus puede generar
encefalitis, mielitis trasversa o mielitis longitudinalmente
extensas'>°. Se ha documentado, ademas, compromiso de
raices lumbosacras’8.

Las pruebas de diagnostico para la infeccion del Zika
incluyen pruebas de PCR en muestras de suero, y otras
pruebas para detectar anticuerpos especificos contra el zika
en suero; hay evidencia de reaccion cruzada en pacientes
con antecedente de infecciones por flavivirus, lo que hace
menos confiable el uso de inmunoglobulina (Ig) M. Las prue-
bas de PCR pueden llevarse a cabo desde el dia 5 hasta el
dia 11, con segunda muestra entre las semanas 2 y 3°.
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Figura 1 Resonancia magnética de columna toracica. A-C) Cortes sagitales secuencias ponderadas en T2 y FLAIR, lesion
hiperintensa anterior longitudinalmente extensa. D) Corte axial en T2 de segmento toracico con hipersefal anterior.

En nuestro caso, por la presentacion clinica compatible
con mielitis longitudinalmente extensa, lesion evidente en
la resonancia de columna (fig. A-D), sintomas clasicos de
infeccion por virus del Zika y PCR sérica positiva para el
virus permitié actuar oportunamente obteniendo un dptimo
desenlace.

El caso presentado en este trabajo nos ensefna que el virus
del Zika deberia ser considerado en pacientes con mielitis
aguda que residen o provienen de zonas endémicas ya defi-
nidas, ademas se deberian realizar estudios que permitan
clarificar el espectro y la magnitud de las complicaciones
neurologicas asociadas.
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La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad autoinmune
cronica que afecta predominantemente a mujeres jovenes'.
El fingolimod (Gilenya®) es un modulador de los receptores
de esfingosina-1-fostato, se utiliza para el tratamiento de
las formas remitentes-recurrentes de la enfermedad que no
responden a otros tratamientos, o en inicios muy agresivos
de la enfermedad?.

Presentamos el caso de una mujer de 56 anos, diag-
nosticada de EM desde hacia 20 afos, no presentaba otras
enfermedades sistémicas u oculares asociadas. No obte-
niéndose un buen control de los brotes, y ante la rapida
progresion de la EM se decidié tratar a la paciente con fingo-
limod via oral, dosis 0,5 mg/dia. La paciente fue remitida al
departamento de neurooftalmologia, para valoracion, una
semana después del comenzar el tratamiento por vision
borrosa. A la exploracion, la paciente presentaba una agu-
deza visual (AV) de 0,6 en el ojo derecho (OD) y 0,7 en el

Figura 1
fingolimod.

ojo izquierdo (Ol), no presentaba alteraciones en el polo
anterior, en la funduscopia se observo leve edema macu-
lar quistico bilateral que se objetivo en la tomografia de
coherencia 6ptica (OCT), 480 um centrales en el OD, 490 um
centrales en el Ol (fig. 1). La paciente fue remitida a neuro-
logia donde se retird el tratamiento con fingolimod, revisada
en neurooftalmologia, 20 dias mas tarde, el edema macular
habia remitido completamente en ambos ojos (fig. 2), y a
la exploracion presentaba una AV de la unidad en AO. Dos
meses mas tarde se decidio volver a reintroducir el trata-
miento oral con fingolimod para el control de la EM. Remitida
a neurooftalmologia, 10 dias mas tarde, por disminucion
de la AV, la paciente presentaba una AV de 0,7 en el OD
y 0,8 en el Ol, a la exploracion se evidencié6 edema macu-
lar quistico en ambos ojos, 395 um centrales en el OD y
420 um centrales en el Ol. De nuevo se procedio a la reti-
rada del fingolimod, la exploracion neurooftalmologica y la
OCT se normalizaron un mes mas tarde. En ninguna de las 2
ocasiones se realizd tratamiento del edema macular, mejo-
rando espontaneamente y totalmente tras la retirada del
farmaco.

En estudios clinicos del fingolimod el edema macular se
presentd en el 0,5% de los pacientes®. La guia de la Agen-
cia Europea del Medicamento recomienda una revision antes
de comenzar el tratamiento, y otra revision oftalmologica a
los 3-4 meses”. El fingolimod es un medicamento que puede
producir pérdida de vision por edema macular que suele

Edema macular quistico en el ojo derecho y en el ojo izquierdo, una semana después de comenzar el tratamiento con
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