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Estimado editor, de nuestra consideración: 

La fiebre Chikungunya, causada por el virus Chikungunya (CHIKV) del género Alphavirus, es 

una arbovirosis de importancia global creciente, caracterizada clásicamente por fiebre alta y 
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artralgias debilitantes. Sin embargo, el espectro de la enfermedad se ha expandido para incluir 

manifestaciones neurológicas graves y, a menudo, subdiagnosticadas. A través de esta carta, 

deseamos destacar una posible asociación entre la infección por CHIKV y la presentación de 

un Síndrome Neurológico Aislado (SNA), un concepto que merece mayor investigación para 

un diagnóstico y manejo tempranos. 

Las manifestaciones neurológicas del CHIKV son diversas e incluyen encefalitis, 

meningoencefalitis, síndrome de Guillain-Barré, mielitis y convulsiones.(1),(2) No obstante, 

observamos en la práctica clínica un número significativo de pacientes que, tras una infección 

aguda o subaguda por CHIKV, desarrollan síntomas neurológicos focales aislados como un 

déficit motor o sensitivo, una disfunción craneal o ataxia que no cumplen los criterios 

diagnósticos para las entidades antes mencionadas y que remiten parcial o completamente. 

Esta presentación se asemeja al concepto de "síndrome clínicamente aislado" utilizado en 

esclerosis múltiple, pero en un contexto post-infeccioso claro. 

Planteamos la hipótesis de que el CHIKV puede actuar como un desencadenante ambiental, 

induciendo una respuesta neuroinflamatoria o desmielinizante aguda que se manifiesta como 

un SNA. Los mecanismos propuestos incluyen la invasión directa del sistema nervioso central 

por el virus, una respuesta inmune cruzada (mimetismo molecular) contra antígenos de la 

mielina, o una activación inmunológica no específica.(3) 

La importancia de esta posible asociación es triple. En primer lugar, el reconocimiento de este 

vínculo permitiría un enfoque diagnóstico más dirigido en pacientes con síntomas 

neurológicos en zonas endémicas o con antecedentes de viaje recientes. En segundo lugar, 

tiene implicaciones pronósticas, ya que un SNA post-CHIKV podría representar el primer 

evento de una enfermedad desmielinizante recurrente, requiriendo seguimiento a largo plazo. 

Finalmente, comprender esta relación podría arrojar luz sobre los mecanismos 

fisiopatológicos comunes de las enfermedades neuroinmunológicas. 

Exhortamos a la comunidad científica a realizar estudios prospectivos de cohorte que 

caractericen en detalle las manifestaciones neurológicas atípicas del CHIKV, incluyendo el 

SNA. La realización de resonancia magnética cerebral y medular, así como el análisis del 

líquido cefalorraquídeo en busca de bandas oligoclonales en estos pacientes, serían pasos 

cruciales para validar esta hipótesis. 
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Agradecemos su atención a este tema de creciente relevancia en neurología y enfermedades 

infecciosas. 
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