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Resumen

Presentacion del caso. Paciente femenina de 13 anos de edad, sin comérbidos conocidos quien consulté con historia de
diez dias de presentar fiebre con escalofrios, diarreas liquidas cuatro veces al dia y vomitos, fue tratada con acetaminofén.
Cuatro dias antes de consultar, la paciente habia presentado adinamia, confusion y dificultad a la deambulaciéon por lo
que fue llevada por su madre a un establecimiento de salud. Intervencion terapéutica. Inicié la atencion en un hospital
de segundo nivel, fue ingresada por sospecha de salmonelosis, encefalitis, desequilibrio hidroelectrolitico, lesién renal
aguda y gastroenteritis aguda con deshidratacion grave. Fue tratada con hidratacion parenteral y antibiéticos, y se remitié
a un hospital de tercer nivel, por presentar distrés respiratorio con necesidad de ventilacion mecénica, ahi se obtiene
un hemocultivo positivo a Salmonella typhi. Evolucion clinica. La paciente presenté sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica por sepsis que fue manejada con aminas vasoactivas; el décimo sexto dia de hospitalizacion la paciente presentd
taquicardia y fiebre, se obtuvo un hemocultivo positivo a Acinetobacter baumannii multirresistente. Presentd miocarditis,
deterioro neurolégico con Glasgow de 8 puntos, desarrollé falla multisistémica y falleci¢ con 32 dias de estancia hospitalaria.

Palabras clave
Fiebre Tifoidea, Intoxicacion Alimentaria por Salmonella, Infeccion Hospitalaria.

Abstract

Case presentation. A 13-year-old female patient with no known comorbidities consulted with a ten-day history of fever
with chills, diarrhea four times a day and vomiting, treated with acetaminophen. Four days before consulting, the patient
experienced adynamia, confusion and difficulty walking. She was taken by her mother to a health facility. Treatment. She
was admitted to a second level hospital for suspected salmonellosis, encephalitis, water and electrolyte imbalance, acute
renal injury and acute gastroenteritis with severe dehydration. She was treated with parenteral hydration and antibiotics,
and was referred to a tertiary hospital for respiratory distress with need for mechanical ventilation, where a positive blood
culture for Salmonella typhi was obtained. Outcome. The patient presented systemic inflammatory response syndrome
due to sepsis that was managed with vasoactive amines; on the sixteenth day of hospitalization the patient presented
tachycardia and fever, a blood culture positive for multidrug-resistant Acinetobacter baumannii was obtained. She presented
myocarditis, neurological deterioration with a Glasgow score of 8, developed multisystemic failure and died after 32 days
of hospital stay.
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Introduccion co reservorio de esta bacteria’. Aunque la
mayoria de las infecciones se resuelven con

La fiebre tifoidea (FT) es una enfermedad  tratamiento, entreel 2%y el 5% de los casos

ocasionada por Salmonella typhi, se trans-
mite por via fecal oral™ el consumo de
alimentos o agua contaminados es la prin-
cipal via de entrada”. El humano es el Uni-

evolucionan hacia un estado de portador
crénico. Estas personas, generalmente asin-
tomaéticas, pueden excretar y actlan como
reservorios de trasmision durante anos".



Esta enfermedad se caracteriza por la
aparicion de fiebre continda acompanada
de cefalea y bradicardia relativa“. Sus sin-
tomas pueden variar desde cuadros leves
acompanados de astenia, tos, escalofrios,
anorexia, nauseas, vomitos con adinamia y
malestar general”, el 66 % de los pacientes
con FT puede experimentar diarrea. Otros
hallazgos incluyen hepatomegalia, esple-
nomegalia y complicaciones que incluyen
alteraciones de la conciencia, déficits neu-
rolégicos, nefritis, neumonias, peritonitis,
hepatitis y, en aproximadamente el 3 % de
los casos pueden incluir hemorragia y per-
foracion. Estas perforaciones pueden ocurrir
en la tercera semana de la enfermedad, de-
bido a la ulceracién y muerte en las placas
de Peyer'. Sin tratamiento, se estima que la
letalidad es del 10 al 20 % de los casos'.

Sise recibe atencion médicay tratamien-
to de manera oportuna, la letalidad es infe-
rior al uno por ciento. Entre sus métodos de
diagndstico se encuentra el hemocultivo. El
grupo de edad mas comunmente afectado
es de los 5 a los 14 afos. Esto puede variar
dependiendo de la ubicacion geogréfica y
el acceso a la atencion primaria en salud, asf
como factores econodmicos y culturales™
Esta enfermedad es comun en paises en de-

Segun las estimaciones realizadas por
la Organizacion Mundial de Salud, la inci-
dencia anual de FT en el afio 2019 fue de
27 millones de casos, de los cuales casi 210
000 fallecieron'. Se presenta este caso con
el objetivo de describir la evolucién clinica
y desenlace critico de un caso de FT com-
plicado por Acinetobacter baumanii, des-
tacando la importancia del diagnostico
y tratamiento oportuno.

Presentacion del caso

Una adolescente de trece afios de edad, con
historia de diez dias de proceso febril de
moderada a fuerte intensidad, no cuantifi-
cado, continuo, acompanado de escalofrios,
diarreas, en promedio cuatro evacuaciones
diarias, de consistencia liquida; y vémitos de
contenido gastrico (Figura 1). Presento leve
mejorfa al automedicarse con acetaminofén
de 500 mg cada seis horas. Sin embargo, cua-
tro dias previo a la consulta, inicia deterioro
en su estado de salud, con hiporexia marca-
da, adinamia, dificultad a la deambulacion y
estado confusional. Por tal motivo asisten a
la unidad de emergencia de un centro hos-
pitalario de segundo nivel de atencion.

En el examen fisico, se describio: tensién
arterial (TA) de 100/60 mmHg, frecuencia
cardiaca (FC) de 117 Ipm, temperatura de
36,9 °C, frecuencia respiratoria de 30 rpm

y palidez cutdnea. El peso era de 50 kg y
talla de 155 cm. Presentaba somnolencia,
ojos hundidos y sequedad de la mucosa
oral. Los exdmenes indicaron hipocale-
mia, hiponatremia, leucopenia leve con
neutrofilia marcada, plaquetopenia y falla
renal aguda (Tabla 1).

Intervencion terapéutica

Se decidio el ingreso hospitalario (Figura 1),
con sospecha de FT, encefalitis viral, desequi-
librio hidroelectrolitico, lesién renal aguda y
gastroenteritis aguda con deshidratacion
grave. Se le indicé hidratacion intravenosa
(IV) con 2 L de solucion salina isotodnica al
0,9 % por infusion répida. Posteriormente, se
administraron soluciones de mantenimiento
con cristaloides, ceftriaxona 1 g IV, oxige-
no suplementario a 3 L/min y se le coloco
catéter de vena central.

Al dia siguiente, fue trasladada a un hos-
pital de tercer nivel de atencion por dificul-
tad respiratoria. Se registraron los siguientes
signos vitales: TA de 98/66 mmHg, FC de 90
lpm y respiracién de Cheyne-Stokes. La ga-
sometria arterial reporté acidosis metabdli-
ca, con falla ventilatoria (Ph: 7,095, PO2: 57,6
e indice de Kirby: 67,7), se decide soporte
con ventilacion mecénica por insuficiencia
respiratoria grave. Los exdmenes de labora-
torio revelaron plaquetopenia, falla renal, y
elevacion de enzimas hepaticas (Tabla 1). Se
inicié un tratamiento con solucion isotdnica
al 0,9% IV, cloruro de potasio 60 mEq, y 2 cc
de sulfato de magnesio cada 12 horas. Asi
mismo, se le administrd gluconato de calcio
al 10 % cada 8 horas, ceftriaxona 2 g cada 12
horasy se le colocd sonda nasogastrica. Lue-
go fue trasladada con ventilacion mecanica
a otro hospital de tercer nivel especializado
en la atencién de menores, con la impresion
diagndstica de lupus eritematoso sistémico
con actividad multiorgénica.

Se traslad¢ a la Unidad de Cuidados In-
tensivos con los siguientes diagndsticos: sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica,
sospecha de FTy sospecha de SARS-CoV-2. El
tratamiento indicado consistio en 1L de dex-
trosa al 5% 1V, 80 ml de bicarbonato de sodio
al 7,59%, 20 ml de cloruro de potasio al 15 %,
y 2 ml de sulfato de magnesio, administra-
dos a través de bomba de infusion continua
arazon de 105 cc/hora'y 25 ml de gluconato
de calcio al 10 % cada ocho horas. Ademds,
inicié el tratamiento con triple antibiotico;
ceftriaxona 2 g cada 12 horas, vancomicina
cada seis horas, y meropenem 3 g cada 12
horas y se realizaron transfusiones con cinco
unidades de plaquetas cada 12 horas, para
un total de 40 unidades y una unidad de
glébulos rojos empacados cada dia.
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Hospital de RMC se reporta:
segundo hipertensa
nivel, toma de simétrica de
hemocultivo ganglios basales
El paciente 04 de febrero de posible relacion a
estuvo 2021 (10 dfas) encefalitis
Unicamente
en contacto Hospital
con su madre de tercer
y hermano, sin Inicio de nivel 05 de
visitas ni salidas sintomas 25 de febrero PCR A Fallece 09
enero COvID-19 baumannii de marzo
Salmonella (19 dias) (32 dias)
typhi
(3 dias)
\4 \AJ + \4 A A
2020 2021
Oct. Nov. Dic. Ene Feb Mar
| Periodo méxim&) de exposicion |
Figura 1. Linea de Tiempo.
Tabla 1. Exdmenes de laboratorio en hospitales de referencia.
Datos de laboratorio Emergencia hospl.talarla Emergencia hospltalarla Valor normal
del segundo nivel del tercer nivel
Hematocrito (%) 36,2 258 33-36
Hemoglobina (g/dL) 124 92 10,5-12,0
Leucocitos (x10%/pl) 531 4,920 6-17
Neutrofilos (%) 82,2 87,0 55-65
Linfocitos (%) 15,6 114 20-40
Plaquetas (x10*/mL) 115 82 150-350
Na (mEg/L) 114,0 131 135-145
K (mEg/L) 2,16 2,6 3,50-5,50
Glucosa (mEa/L) 117 - 70-105
Nitrogeno ureico (mEg/L) 64,9 63 7-18
Creatinina (mEg/L) 4,05 4,64 0,42-1,09
TPa (s) - 12,5 12,1-14,5
TPTb (s) - 43,2 33,6-43,8
Fibrinogeno (mg/dL) 131 180-350
TGO< (U/L) 247 286 10-a-42
TGPY U/L 50 62 10-a-40
DHLe (U/L) 1417 2,085 91a-180
Albumina (g/dL) - 241 3,5-50
PCRf (mg/L) - 93,59 0,00-1,00
Prueba de embarazo Negativa - -
Prueba Reumatoidea Negativa - -
VIH Negativa - -

a. Tiempo de protrompina b. Tiempo parcial de tromboplastina c. Transaminasa glutdmico oxalacética d. Tran-
saminasa glutdmico pirdvica e. Deshidrogenasa lactica f. Protefna C reactiva
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Evolucion clinica

Durante el primer dia de estancia hospita-
laria, se mantuvo con adrenalina a razén de
0,1 mg/kg/minuto. La gasometria reportd
una acidosis metabdlica en correccion con
ventilacion mecénica invasiva.

Durante el segundo dia de hospitaliza-
cion, los gases arteriales mostraron mejo-
ria; debido a esto, se retira el bicarbonato y
se realiza correccion de liquidos con suero
dextrosa al 5%, agua bidestilada 500 ml, clo-
ruro de sodio al 20 %, cloruro de potasio al

15 %, cloruro de magnesio al 50 %, glucosa
al 10 % por bomba de infusion a 81,6 ml/
hora. Ademas, requirié un aumento de la
dosis de adrenalina a 0,15 mg/kg/minuto,
debido a que inicié con hipotensién y oli-
guria (Tabla 2). Por el sindrome de dificultad
respiratoria aguda se descarté COVID-19
con prueba negativa a SARS-CoV-2 (Tabla 2).

Al quinto dfa se suspendio la ventilacion
mecanica y se inicié el manejo con oxige-
no a través de mascarilla con reservorio y se
realizé una ultrasonografia que reporté los
rifones sin alteraciones.

Tabla 2. Exdmenes de laboratorio realizados durante la estancia hospitalaria

Dato de laboratorio Dias de evolucion hospitalaria Valor

(Unidad) o 2 3 4 5 9 1 12 14 15 18 21 26 3 normal
Hematocrito (%) 235 259 340 325 30,7 370 26,1 269 240 263 234 320 300 207 33-36
Hemoglobina (g/dL) 90 101 121 11,8 109 125 - 88 8,2 838 8,7 110 11,3 78 10,5-12,0
Leucocitos (x10%/pl) 6 13 24,82 2346 757 18 736 669 56 708 277 513 431 644 617
Neutréfilos (%) 82 86 81 86 68 73 879 75 59 686 /91 65 - 76 55-65
Linfocitos (%) 12 9 14 13,5 24 19 8,6 15 31 198 166 2 - 18 20-40
Plaquetas (x10°/mL) 1357 38 55 89 115 189 322 148 160 154 200 86 167 250 150-350
Na (mEg/L) 142 125 138 128 134 152 132 134 - 129 128 135 133 123 135-145
K (mEg/L) 253 121 368 74 484 534 419 339 - 439 27 282 409 38 3,50-5,50
Glucosa (mEg/L) 101 314 241 284 163 - 147 120 - - 95 - - 92 70-105
Nitrégeno ureico (mEg/L) 689 649 774 81,70 8040 - 3240 268 161 - - - - - 7-18
Creatinina (mEg/L) 37 332 33 29 26 1,79 128 108 09 - 08 - - 09 0/42-1,09
TP (s) 129 96 85 8,7 838 83 116 - 84 - 9,6 - - 104 12,1-145
TPT® (s) 248 232 205 195 22 225 23 - 202 - 259 - - 28 33,6-43,8
Fibrinogeno (mg/dL) 85 138 164 128 - 489 574 427 380 - 597 - - 250 180--350
TGO* (U/L) 237 98 - 67 - 51 44 33 42 - 17 - - - 10-a-42
TGP U/L 580 39 - 32 - 25 22 17 27 - 8 - - - 10-a-40
DHL® (U/L) 1426 - - - - - - - - - - - - - 91a-180
Protefnas (g/dL) 537 - - - - - - - - - - - - - 6,0--8,30
Albumina (g/dL) 23 - - 2,8 3,1 32 3,1 3 2,5 - 2,1 - - 23 3,5-50
Ferritina (x10°ng/mL) 1,5 - - - - - - 1,5 - - - - - - 11,0-306,8
Dimero D (mg/L) - - 16 - - - - - - - - - - - 0-0,5
PCR" (mg/L) 12,02 707 - 7.8 - - 705 236 106 - 289 - - 104  0,00-1,00
Lipasa (Ul/L) - - - - - - - - - - - - - 56 13-60
Amilasa (UI/L) - - - - - - - - - - - - - 21 28-100
Troponina | (ng/mL) - - - - - - - - - - - - - 79483 0-04
Proteinas en orina (mg/dL) 30 10 - - - - - - - - 20 - - - Ausente
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Al séptimo dia de hospitalizacion conti-
nuaba con poca respuesta verbal; somno-
lienta, cuatro dias después, se encontraba
estable. La resonancia magnética cerebral
describio focos de sefal hiperintensa a nivel
de ganglios basales secuencias T2 y FLAIR
con cambios atréficos leves, sistema ventri-
cular permeable y sin anormalidades. El ta-
lamo, hipotadlamo, puente, cerebelo, médula
oblonga, unién craneo cervical, cuerpo ca-
lloso e hipdfisis sin anormalidades. Los glo-
bos oculares vistos sin anormalidades, pre-
sencia de signos inflamatorios en los senos
etmoidales, esfenoidal y frontal izquierdo vy
signos inflamatorios a nivel de mastoides iz-
quierda, ademds de sefal hiperintensa simé-

trica de los ganglios basales, posiblemente
en relacion con encefalitis y sinusitis etmoi-
dal (Figura 2).

El décimo segundo dia de estancia hos-
pitalaria, fue evaluada por la especialidad
de nefrologia, quienes le diagnosticaron in-
suficiencia renal secundaria a salmonelosis.
Indicaron la suspension del tratamiento con
aminas, decisiéon que responde a la resolu-
cion de choque vy la estabilizaciéon hemodi-
namica. £l décimo cuarto dia, se encontraba
afebril, drenaba liquido bilioso por la sonda
nasogastrica, al examen fisico, el abdomen
estaba blando y depresible, y mantenia el
oxigeno por canula nasal, a una velocidad
de 3 [/min.

Figura 2. Resonancia magnética cerebral. Focos de sefal hiperintensa a nivel de ganglios basales secuencias
T2y FLAIR con cambios atroficos leves, sistema ventricular permeable y sin anormalidades. Signos inflamato-
rios en los senos etmoidales, esfenoidal y frontal izquierdo y signos inflamatorios a nivel de mastoides izquierda
ademés de sefal hiperintensa simétrica de ganglios basales.
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A partir del décimo sexto dia, la pacien-
te presentd taquicardia, fiebre (39 °C), y
se agregd paracetamol 1 g por via IV cada
6 horas. Al dia siguiente, se le reinicio el tra-
tamiento con ceftriaxona 2 g cada dfa. Los
examenes de laboratorio revelaron leuco-
penia, neutrofilia y una nueva elevacion de
la PCR. El décimo noveno dia de hospitali-
zacion, se obtuvo un hemocultivo positivo
a Acinetobacter baumannii multirresistente
(Tabla 2). La radiografia de térax no presen-
td lesiones pulmonares. Por lo anterior, se
realiz6 un cambio de antibidticos endove-
nosos: amikacina 750 mg cada/dia, ampi-
cilina sulbactam 1,8 gramos cada/6 horas,
meropenem 1 g cada ocho horas, fosfomi-
cina 1,5 gramos cada ocho horas.

En el vigésimo dia de estancia hospitala-
ria se encontraba drenando liquido de co-
lor verde a través de la sonda nasogastrica.
Ademas, inicié con movimientos clénicos
del miembro superior derecho; debido a
esto, se le administraron 500 mg de feni-
tofna cada 12 horas (dos dosis) y 5 mg de
midazolam, por via IV; se evidencié mejoria
con reaccion leve a los estimulos, luego de
seis dias de mejoria. En el vigésimo séptimo
dia de hospitalizacion, la paciente mantenia
sonda nasogastrica que drenaba contenido
gastrico de color verde, con diuresis de 0,25
cc/horay FC de 155 Ipm. Debido a esto, se
manejo con hidratacion IV. Al siguiente dia,
presentd el abdomen globoso.

Paciente en su trigésimo dia de hospitali-
zacion, se le diagnostico una encefalitis tifica
con hemocultivo positivo a Salmonella typhi
y una sepsis por Acinetobacter baumannii.
Ademas, inici6 con disnea y drenaba liquido
amarillento abundante a través de la sonda
nasogastrica. Presenté mayor deterioro neu-
rolégico con un Glasgow de ocho puntos,
distensién abdominal y oliguria. En conse-
cuencia, se inicié nuevamente ventilacion
mecanica invasiva, se coloco un catéter de
vena central y se traslado a la Unidad de Cui-
dados Intensivos. Se le realizd una tomogra-
fla axial computarizada cerebral, que repor-
té un evento isquémico en zona lenticular.

En el examen fisico, presentaba equimo-
sis periumbilical en la regién del abdomen,
ademas de equimosis en todas las extremi-
dades, distension abdominal mas peristal-
tismo disminuido y edema de miembros in-
feriores. Se le administraron globulos rojos
empacados una unidad cada ocho horas,
en un total de doce unidades; siete unida-
des de plaquetas cada ocho horas, en un
total de 21. Los resultados de los exdmenes
de laboratorio indicaron una disminucién
de los tiempos de coagulacion, asi como
la elevacion de fibrinbgeno y troponina |
(Tabla 2).

El trigésimo primer dia de instancia hos-
pitalaria, la paciente continuaba con ventila-
cion mecanica, mdas aminas. En el trigésimo
segundo dia, la paciente fallecio por miocar-
ditis infecciosa.

Diagnéstico clinico

Salmonelosis por hemocultivo positivo a
Salmonella typhi. Sepsis con hemocultivo
positivo a Acinetobacter baumannii multirre-
sistente; la paciente fallecio por FT, coagula-
cién vascular diseminada.

Discusion

La FT estd asociada a factores socioecono-
micos", como el acceso limitado a agua
potable, saneamiento deficiente y condi-
ciones de hacinamiento y desnutricion, que
aumentan la vulnerabilidad a infecciones.
La paciente provenia de una zona rural de
El Salvador con nivel socioecondmico bajo;
vivia en una vivienda colectiva con servicio
de agua intermitente, donde la letrina esta-
ba ubicada contigua a la habitacién y a me-
nos de un metro de distancia de la cocina,
la cual contaba con condiciones higiénicas
precarias. Estos factores favorecieron su ex-
posicion a la enfermedad™,

La FT, sin tratamiento oportuno, puede
desencadenar una respuesta inmunitaria
exagerada con formacién de inmunocom-
plejos, los cuales se depositan en los glomé-
rulos, causando glomerulonefritis, pérdida
de proteinas en la orina (sindrome nefritico
o nefrético) y podria llevar a la insuficien-
cia renal. La inflamacion sistémica puede
danar los podocitos, favoreciendo la pro-
teinuria masiva caracteristica del sindrome
nefrético, contribuyendo al deterioro renal.
En este caso, la paciente desarrolld insufi-
ciencia renal secundaria a FT; los exdmenes
evidenciaron hipoalbuminemia, proteinuria,
elevaciones de creatinina (Tabla 2) y ede-
ma de miembros inferiores. Un caso similar
sucedié con un nifo de diez afos, quien
desarrollé hipoalbuminemia y proteinuria,
que fue diagnosticado con encefalopatia
tifoidea con sindrome nefrético secundario.
La FT con afectacién renal no es usual, pero
puede presentarse como una lesion renal
aguda, que puede ocurrir entre el 2y 4% de
los pacientes con FT4.

Esta paciente habifa tenido complicacio-
nes hematoldgicas con cuadro de plaqueto-
penia desde su presentacion inicial (Tabla 1),
ademas, presentd confusion, sintomas car-
diovasculares e hipotension. En un estudio
similar, un paciente presentd cerebelitis
como complicacién de FT, ademés de pla-
quetopenia de 133000 y Hb de 5,6 g/dI
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Con un diagndstico temprano y un
tratamiento adecuado, la FT es leve sin
complicaciones con cambios en las prue-
bas de coagulaciéon, fibrindgeno, inclu-
yendo Dimero D (Tabla 2).

Se han descrito casos con complicacio-
nes como la paciente, con coagulacion vas-
cular diseminada. En otro caso, el paciente
presentd desde el inicio alteraciones en fi-
brindgeno y plaquetas menores de 75 000
10/ml®, y falleci¢ al décimo cuarto dia de
estancia hospitalaria por coagulacién intra-
vascular diseminada. En esta enfermedad se
debe trabajar con las poblaciones y seguir
fortaleciendo las medidas de prevencion e
higiene como el lavado de manos para evi-
tar este padecimiento®,

La FT, aunque predominante, afecta al
sistema gastrointestinal y puede causar
complicaciones neurolégicas como encefa-
lopatia, confusion y convulsiones. En el caso
presentado, la paciente tuvo un evento is-
quémico en la zona lenticular con afectacion
neuroldgica, probablemente secundaria a la
isqguemia o inflamacion cerebral. Ademas,
los signos inflamatorios en senos paranasa-
les y mastoides refuerzan la hipotesis de un
proceso inflamatorio multifocal, vinculado a
la severidad de la infeccion.

Desde el principio, la paciente en estu-
dio se mostraba somnolienta, con alteracio-
nes neuroldgicas, neutrofilia, plaquetopenia
(Tabla 1). Un caso similar ocurrié en una mu-
jer de 34 anos de estrato socioeconémico
bajo y proveniente de zona rural, la cual pre-
senté elevaciones de transaminasa, somno-
lencia, convulsiones, lesion hipertensa que
no realzaba en la imagen ponderada en T2
y en T2-FLAIR, con una restriccion sustancial
de la difusion en las secuencias de imége-
nes ponderadas en difusion, que afectaba al
esplenio del cuerpo calloso*.

Otro paciente masculino con hemo-
cultivo positivo para Salmonella typhi ex-
perimentd convulsiones, somnolencia vy
desorientacion, y sin comorbilidades. La
resonancia cerebral mostré dreas hiperten-
sivas T2 y Flair. La encefalopatia asociada
a Salmonella typhi no es especifica de cada
caso y puede incluir edema cerebral, isque-
mia, desmielinizacion®.

Los cambios neurolégicos en la pacien-
te en estudio estuvieron presentes desde
su presentaciéon en la emergencia, cuya re-
sonancia magnética cerebral presentd un
evento hipodxico isquémico, asi como cam-
bios en T2 y Flair. Se encontraron resultados
similares en el caso reportado de una pacien-
te de 75 afos, en el que la resonancia mag-
nética del cerebro reveld dreas confluentes
de sefal hiperintensa de T2 y FLAIR®.

El diagnostico temprano de FT es crucial
para prevenir complicaciones graves, como
dano cerebral irreversible o falla multior-
gdnica. La identificacion rdpida de signos
neurolégicos inusuales, como confusion,
convulsiones o déficits focales, permite
una intervencion oportuna, especialmen-
te en entornos donde las infecciones sis-
témicas pueden tener efectos neuroldgi-
COS raros pero severos.

Las estrategias para la deteccion de en-
cefalitis incluyen vigilancia clinica intensiva
de sintomas neurolégicos en pacientes con
FT asi como el uso de herramientas de diag-
néstico por imagenes, como resonancia
magnética y la tomografia computarizada,
para determinar isquemia o inflamacion
cerebral en fases iniciales. Ademas, el mo-
nitoreo de marcadores inflamatorios y la
evaluacion de la funcion renal y hepatica
pueden ofrecer pistas sobre complicacio-
nes sistémicas que podrian comprometer el
sistema nervioso central.

En cuanto al tratamiento, es fundamen-
tal administrar antibidticos apropiados para
controlar la infeccion subyacente, ademés
de un manejo agresivo de complicaciones
como la sepsis o la encefalopatia. En ca-
sos de eventos isquémicos o inflamatorios
cerebrales, el uso de terapias especificas
como anticoagulantes puede ser clave para
limitar el dafo. El tratamiento oportuno
es esencial para esta infeccién, la paciente
demord diez dias en llegar al centro hos-
pitalario, lo que puede tener un impacto
significativo en la eficacia del tratamiento y
aumentar el riesgo de muerte en los pacien-
tes con esta enfermedad.

Aspectos éticos

Se obtuvo el consentimiento por parte de
la madre responsable de la menor, asi como
la autorizacion del caso clinico, respetando
lo establecido en la declaracion de Helsinki
y directrices de éticas internacionales para
la investigacion relacionadas con la salud
que involucra a los seres humanos.

Financiamiento

La autora no refiere fuentes de finan-
ciamiento de ningun tipo.
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