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RESUMEN

El ictus isquémico en pacientes jovenes, especialmente mujeres sin comorbilidades,
representa una presentacion poco frecuente, pero de creciente relevancia clinica. Se
describe el caso de una paciente femenina de 18 afios en Cochabamba, Bolivia, sin
antecedentes patologicos, que presentd hemiparesia derecha, afasia y pérdida stbita de
conciencia. La Tomografia Axial Computarizada (TAC) cerebral mostrd una extensa
zona hipodensa occipito-parietal izquierda (75x50x40 mm), compatible con edema
isquémico sin hemorragia ni desplazamiento de linea media. La Resonancia Magnética
(RM) cerebral evidencio en secuencia ponderada en difusion (DWI) hiperintensidad focal
en el territorio de la Arteria Cerebral Media (ACM) izquierda, indicativa de restriccion
de la difusion; en T2 se observo hipointensidad difusa con pérdida de diferenciacion
cortico-

subcortical, compatible con lesion subaguda. La angio-RM reveld hipoperfusion
focal con reduccion del calibre arterial. El ecocardiograma transesofagico identifico
vegetacion mitral y trombos intracavitarios, sugiriendo etiologia cardioembdlica. A
pesar del manejo intensivo en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), la evolucion fue
desfavorable, con encefalopatia hipoxica progresiva. El Electroencefalograma (EEG)
de vigilia mostrd trazado plano bilateral persistente, sin actividad eléctrica cortical
ni respuesta a estimulos, confirmando muerte cerebral. Este caso ilustra una forma
fulminante de ictus juvenil, destacando la importancia de una evaluacion integral precoz
con neuroimagen avanzada y enfoque multidisciplinario.
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ABSTRACT

Ischemic stroke in young patients, particularly women without comorbidities, is an
uncommon but increasingly relevant clinical presentation. We report the case of an
18-year-old female patient in Cochabamba, Bolivia, with no prior medical history, who
presented with right-sided hemiparesis, aphasia, and sudden loss of consciousness. Bra-
in CT revealed a large hypodense area in the left occipito-parietal region (75x50x40
mm), consistent with ischemic edema without hemorrhage or midline shift. Brain MRI
showed focal hyperintensity in the left MCA territory on DWI, indicating restricted di-
ffusion; T2 images revealed diffuse hypointensity and loss of cortico-subcortical diffe-
rentiation, compatible with subacute ischemic injury. Angio-MRI demonstrated focal
hypoperfusion and reduced arterial caliber. Transesophageal echocardiography identified
mitral valve vegetation and intracavitary thrombi, suggesting a cardioembolic etiology.
Despite intensive ICU management, the clinical course was unfavorable, with progres-
sive hypoxic encephalopathy. Wake EEG showed persistent bilateral flat tracing with
no cortical activity or stimulus response, confirming brain death. This case illustrates a
fulminant form of juvenile stroke, emphasizing the importance of early comprehensive
evaluation with advanced neuroimaging and coordinated multidisciplinary care.

Keywords: Ischemic stroke, Cerebrovascular accident, Hemiparesis, Brain death,
Cardioembolism, Intensive care.
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INTRODUCCION

El ictus, también denominado acciden-
te cerebrovascular (ACV), constituye una
de las principales causas de discapacidad
neuroldgica a nivel mundial. Su incidencia
mas alta se registra en adultos mayores,
particularmente en mayores de 65 afos,
con tasas que superan los 300 casos por
cada 100.000 habitantes anualmente. Sin
embargo, en las ultimas décadas se ha ob-
servado una incidencia creciente en pobla-
cion joven, especialmente en mujeres en
edad fértil, con reportes que senalan hasta
10 — 15% de los casos totales de ictus en
menores de 45 afios (Purroy y Montala,
2021). Esta tendencia plantea nuevos re-
tos clinicos y epidemioldgicos, dado que
las presentaciones suelen ser atipicas y de
etiologia no convencional.

Desde el punto de vista etiologico, el
ictus isquémico se clasifica segun el siste-
ma TOAST (Trial of Org 10172 in Acu-
te Stroke Treatment) en cinco categorias:
aterotrombotico, cardioembdlico, lacunar,
de causa inhabitual y de causa indeter-
minada. En adultos mayores predominan
las causas aterotromboticas, mientras que
en pacientes jovenes las etiologias inha-
bituales como cardiopatias estructurales,
enfermedades autoinmunes, trombofilias
y disecciones arteriales adquieren mayor
relevancia. Esta distincion es fundamental
para orientar el abordaje diagnostico y te-
rapéutico, que debe ser mas exhaustivo y
dirigido a causas menos frecuentes.

Fisiopatologicamente, el ictus isquémi-
co se inicia con una disminucidn critica
del flujo sanguineo cerebral (FSC), lo que
desencadena una cascada de eventos bio-
quimicos que culminan en dafio neuronal
irreversible. La magnitud y localizacion
de la lesion cerebral condicionan el cuadro
clinico, el prondstico funcional y la res-
puesta terapéutica.

En Bolivia, la literatura cientifica sobre
ictus juvenil es limitada. Estudios como
el de Viruez-Soto et al. (2018) abordan
imitadores clinicos del ictus, pero no pro-
fundizan en etiologias cardioembolicas. A
nivel regional, Torres y Aracely (2019) en
Ecuador y Chorefio-Parra et al. (2019) en
Meéxico describen factores de riesgo clasi-
cos como hipertension, tabaquismo y uso
de anticonceptivos, pero no documentan
casos con evolucion fulminante ni muerte
cerebral en pacientes sin comorbilidades.
Esta escasez de evidencia local dificulta la
adaptacion de guias internacionales y su-
braya la necesidad de reportar casos clini-
cos complejos que contribuyan al conoci-
miento contextualizado de esta patologia.

Presentaciéon de Caso Clinico

Corregida.

Paciente femenina de 18 anos, sin an-
tecedentes patoldgicos relevantes, es in-
gresada al servicio de emergencias de un
Hospital Particular de tercer nivel en Co-
chabamba, Bolivia. La paciente es traida
por su hermana, quien refiere un cuadro
clinico de aproximadamente tres horas de
evolucion caracterizado por inicio subito
de hemiparesia derecha, afasia y pérdida
subita de la conciencia, asi como hipoes-
tesia cutanea en miembro inferior derecho,
acompanada de dislalia y leve asimetria
facial. La hermana niega consumo de sus-
tancias ilicitas, comorbilidades previas o
traumatismos recientes.

Al examen fisico inicial, la paciente se
encuentra en regular estado general, nor-
mohidratada, con confusion y desorienta-
cion. Los signos vitales iniciales eran: fre-
cuencia cardiaca (FC) de 98lpm, presion
arterial (PA) de 130/80mmHg, frecuencia
respiratoria (FR) de 20rpm, temperatura
de 36.8°C y saturacion de oxigeno (SpO2)
de 96% al aire ambiente. Se constata un
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déficit motor y sensitivo en hemicuerpo derecho, con una Escala de Coma de Glasgow
(SCG) de 13/15 (O4V3M6). El examen neuroldgico revela dislalia, anisocoria derecha
(midriasis), desviacion de la comisura labial hacia la izquierda, hemiparesia derecha, hi-
poestesia térmica, dismetria cerebelosa y marcha del segador (aunque en este momento
la paciente no deambulaba). Se evidencia afectacion de pares craneales 11, 11, V, VIl y
XII del lado derecho, sin signos de irritacion meningea. Dada la sintomatologia de inicio
subito y focalizacion neurologica, se activo de inmediato el protocolo de cédigo ictus.

Ante la presencia de focalizacion neurologica subita y el compromiso del nivel de
conciencia, se solicitaron urgentemente estudios de neuroimagen. Se indic6 una tomo-
grafia axial computarizada (TAC) cerebral simple como primera herramienta diagnos-
tica. Posteriormente, se solicitd una resonancia magnética cerebral (RM) con secuencia
ponderada en difusion (DWI).

La TAC cerebral mostré una extensa zona hipodensa en la region occipito-parietal iz-
quierda, de aproximadamente 75x50x40mm, compatible con edema cerebral secundario
a isquemia aguda, sin evidencia de hemorragia ni desplazamiento de linea media. Se ob-
servo compresion del ventriculo lateral izquierdo y pérdida parcial de la diferenciacion
cortico-subcortical. La RM cerebral en secuencia DWI evidenci6 una hiperintensidad
focal en el territorio de la arteria cerebral media izquierda, con restriccion en la difusion
del agua, hallazgo caracteristico de isquemia cerebral aguda. Ambos estudios confirma-
ron la presencia de un infarto extenso en el hemisferio dominante, correlacionado con el
cuadro clinico (Figura 1y 2).

Figura 1. Tomografia simple de
craneo — Dia 1: Zona hipodensa
extensa en region occipito-parie-
tal izquierda, sin hemorragia ni
desplazamiento de linea media.
Compresion del ventriculo lateral
izquierdo.
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Figura 1. Resonancia magnética
cerebral — Corte axial en difusion
DWI — Dia 1: Hiperintensidad fo-
cal en territorio de la arteria cere-
bral media izquierda, con pérdida
de diferenciacion cortico-subcorti-
cal. Restriccion en la difusion com-
patible con isquemia aguda.

Simultineamente, se solicitaron estudios de laboratorio. Los resultados fueron los si-
guientes: Glicemia: 101.7mg/dl (VN: 75-115), Urea: 31.2mg/dl (VN: 10-50), Creati-
nina: 0.9mg/dl (VN: 0.5-0.9), Sodio: 136.8mEq/L (VN: 136-147), Potasio: 3.3mEq/L
(VN: 3.5-5.0), Hemoglobina: 11.8g/dl (VN: 12.4-13.9), Leucocitos: 8,300/mm?* (VN:
4,500-10,000), Tiempo de protrombina (TP): 12.5s (VN: 11-13.5), Tiempo parcial de
tromboplastina activada (TPTA): 28s (VN: 25-35), INR: 1.0, Proteina C reactiva cuali-
tativa: negativa, prueba antigénica para SARS-CoV-2: negativa.

Se inici6 tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con hidratacion intra-
venosa (solucion salina al 0.9%), antiagregacion con acido acetilsalicilico, neuroprotec-
cioén con manitol y omeprazol, y monitoreo hemodinamico continuo. La paciente ingreso
a UCI con una Escala de Coma de Glasgow de 6/15 (O1V1M4), presion arterial de
100/60mmHg, frecuencia cardiaca de 120lpm, frecuencia respiratoria de 28rpm, tempe-
ratura de 36.0°C y saturacion de oxigeno de 84% al aire ambiente, que mejoro a 96% con
oxigeno suplementario a 5 L/min por mascarilla.

Durante el segundo dia de internacion en UCI, la paciente presento signos de insufi-
ciencia respiratoria hipoxémica, con una gasometria arterial con pH 7.27, HCO; 17.7
mmol/L, PO. de 42 mmHg y SatO2 de 71%, asociado a mayor deterioro neurologico.
Inmediatamente se procedid con la intubacion orotraqueal y conexion a ventilacion me-
canica, con sedacion profunda mediante propofol a RASS -4, indicada para facilitar la
sincronia ventilatoria y reducir el consumo metabdlico cerebral.

El resto de examenes complementarios reflejo unos leucocitos de 22,300/mm? sin des-
viacion izquierda, sin foco infeccioso identificado, proteina C reactiva negativa y prueba
antigénica para SARS-CoV-2 no reactiva. Se solicito una radiografia de torax PA (Figura
3) para descartar causas pulmonares del deterioro respiratorio. El hallazgo predominante
fue redistribucion vascular pulmonar hacia campos superiores, sin patron alveolar ni
derrame pleural.
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Figura 3. Radiografia de térax
PA — Dia 2: Redistribucion vas-
cular pulmonar hacia campos su-
periores. No se observa edema al-
veolar ni derrame pleural. Imagen
compatible con hipertension veno-
capilar leve.

En forma aislada la paciente present6 episodios de taquicardia ventricular no soste-
nida, controlada con la administracion de amiodarona y posteriormente lidocaina, con
respuesta inicial favorable. La elevacion de la troponina (0.5 ng/ml) no present6 relacion
con un evento coronario.

Al tercer dia de internacion en UCI, la paciente present6 un paro cardiorrespiratorio
subito. Se realizaron maniobras de reanimacion cardiopulmonar avanzada, con recupe-
racion transitoria de la actividad cardiaca a ritmo sinusal, aunque con importante apoyo
con vasopresores y medidas de proteccion cerebral.

Posteriormente, se solicitd un electroencefalograma (EEG) de vigilia para evaluar la
actividad eléctrica cerebral. E1 EEG (Figura 4) mostr6 ausencia total de actividad eléc-
trica cerebral en todas las derivaciones, sin respuesta a estimulos externos, hallazgo con-
cluyente para el diagnostico de muerte cerebral. Este resultado fue corroborado clinica-
mente por la ausencia de reflejos del tronco encefalico, pupilas midriaticas no reactivas
y una Escala de Coma de Glasgow de 3/15 (O1VIMI).

Figura 4. Electroencefalograma
de vigilia — Dia 3: Registro plano
bilateral sin actividad eléctrica
espontanea ni respuesta a estimu-
los. Compatible con diagnostico
de muerte cerebral. Se observan
derivaciones frontales, temporales
v parietales, con parametros técni-
cos estandar
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En su cuarto dia de evolucion, se realizé una resonancia magnética cerebral (RMN)
para confirmar la extension de la lesion. La imagen axial (Figura 5) muestra una hipoin-
tensidad difusa en el hemisferio izquierdo, compatible con lesidon isquémica subaguda
extensa. La Angio-RM cerebral (Figura 6) evidencid hipoperfusion focal en el territorio
de la arteria cerebral media izquierda, con reduccion del calibre y flujo distal.

Figura 5. Corte axial de RMN
cerebral (T2) — Dia 4: Se iden-
: tifica hipointensidad extensa en
LRI o/ hemisferio izquierdo, con com-

cortico-subcortical

promiso frontoparietal y de la
capsula interna. Hay pérdida de
diferenciacion cortico-subcorti-
cal y leve compresion del ventri-
culo lateral izquierdo. Hallazgos
compatibles con lesion isquémi-
ca subaguda, sin evidencia de
ibbea /.cmorragia ni  desplazamiento

wentriculo lateral

Compromiss il x de linea media.

cipaula interna

Figura 6. Angio-RM cerebral —
Vista frontal — Dia 4: Angiogra-
fia cerebral axial. Se evidencia
hipoperfusion focal en el territo-
rio de la arteria cerebral media
izquierda, con reduccion del ca-
libre y flujo distal, sefialado por
flechas.

Neurolégicamente, la paciente presenta una SCG de 3/15 (O1V1IMI1), pupilas fijas y
dilatadas, y ausencia de reflejo corneal. Se suspende la sedacion para proceder con la
evaluacion neurologica protocolaria para la confirmacion de muerte cerebral.

N
\$}
—_
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Durante el quinto dia de internacién en UCI, se realizé un ecocardiograma transeso-
fagico con el objetivo de confirmar la sospecha de fuente cardioembolica, ante el ictus
extenso y los hallazgos cardiacos transitorios. El examen revel6d una vegetacion en la
valva anterior de la valvula mitral, junto con trombos méviles en la auricula izquierda y
el ventriculo izquierdo. También se identifico una insuficiencia mitral leve, sin evidencia
de comunicacion interauricular (CIA).

Figura 7. Ecocardiograma tran-
sesofdgico — Dia 5: Se identifica
vegetacion en la valva anterior
de la valvula mitral, trombos
moviles en la auricula izquier-
da y el ventriculo izquierdo, e
insuficiencia mitral leve. Hallaz-
gos compatibles con etiologia
cardioembolica del ictus. No se
evidencia comunicacion interau-
Vi ricular.

Ventriculo
~izquierdo

Auricula

s atschd
FONEGE Vegetacion

Auriculass
derecha

Adicionalmente, el electrocardiograma (ECG) mostrd un supradesnivel del segmen-
to ST. Se inicid tratamiento anticoagulante y antiagregante para abordar los hallazgos
cardiacos. La paciente permanecid con ventilacidon mecénica y soporte vasopresor con
noradrenalina y dopamina para mantener la perfusion organica. Ante la irreversibilidad
del cuadro clinico, la familia solicit6 el alta voluntaria para cuidados paliativos domi-
ciliarios, decision que fue respetada y acompafiada por el equipo médico con enfoque

ético y humanitario.

DISCUSION

El ictus isquémico en pacientes jovenes,
especialmente en mujeres sin comorbilida-
des previas, representa un desafio clinico
de alta complejidad. En Bolivia, la lite-
ratura sobre esta entidad es escasa, y ain
mas limitada cuando se trata de casos con
evolucion fulminante, etiologia cardioem-
bolica y marcadores autoinmunes positi-
vos. Este caso aporta evidencia valiosa al
contexto nacional, al documentar una pre-
sentacion atipica, con una evolucion rapi-
da hacia muerte cerebral, en una paciente
de 18 afios sin antecedentes patolégicos

conocidos.

La presentacion clinica inicial de hemi-
paresia derecha, afasia motora y pérdida
subita de la conciencia fue altamente su-
gestiva de un ictus isquémico del hemis-
ferio dominante. Los estudios de imagen
confirmaron una extensa lesion en la re-
gion occipito-parietal izquierda, con com-
promiso de la arteria cerebral media. La
evolucion fue desfavorable, con deterioro
neurologico progresivo, insuficiencia res-
piratoria, arritmias, y finalmente encefa-
lopatia hipoxica irreversible. A pesar de la
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activacion inmediata del protocolo de co-
digo ictus y la atencion multidisciplinaria,
el desenlace fue fatal.

La etiologia cardioembolica fue confir-
mada mediante ecocardiograma transeso-
fagico, que evidencid vegetacion mitral y
trombos moviles intracavitarios. Este ha-
llazgo es relevante, ya que, en pacientes
jovenes, las causas estructurales cardiacas
y las enfermedades autoinmunes deben
considerarse prioritariamente frente a las
causas aterotromboticas. En este caso, los
estudios de laboratorio revelaron eleva-
cion del péptido C, positividad para anti-
cuerpos antinucleares (ANA), anti-DNA
y ANCA, lo que sugiere una posible co-
lagenopatia subyacente. Estos resultados
pertenecen directamente a la paciente del
presente caso, y refuerzan la hipotesis de
una condicidon autoinmune no diagnostica-
da previamente, posiblemente vinculada al
evento tromboembolico.

Al comparar estos hallazgos con estu-
dios regionales, se observa una clara diver-
gencia. Por ejemplo, Chorefio-Parra et al.
(2019), en su analisis de factores de riesgo
para ictus isquémico en poblacion mexica-
na, identifican hipertension arterial, diabe-
tes mellitus, dislipidemia y obesidad como
los principales factores predisponentes. En
contraste, nuestra paciente no presentaba
ninguno de estos antecedentes, lo que su-
braya la importancia de ampliar el enfoque
etiologico en pacientes jovenes. Ademas,
mientras que en la serie mexicana se re-
portan casos con evolucion favorable tras
tratamiento trombolitico, en nuestro caso
la progresion fue fulminante, lo que limita
la aplicabilidad directa de protocolos con-
vencionales.

La literatura boliviana, como la revision
de Viruez-Soto et al. (2018), se enfoca en
el diagndstico diferencial del ictus en jo-
venes, pero no profundiza en la etiologia
cardioembolica ni en la presencia de mar-
cadores autoinmunes. Este vacio evidencia

la necesidad de fortalecer la investigacion
local y establecer registros clinicos que
permitan caracterizar mejor estas presen-
taciones. Asimismo, estudios como el de
Torres y Aracely (2019) en Ecuador re-
portan recuperacion funcional en pacien-
tes jovenes con ictus, lo que contrasta con
la evolucion de nuestra paciente, marca-
da por complicaciones multisistémicas y
dafio neurologico irreversible.

Desde el punto de vista fisiopatologico,
la afectacion del hemisferio dominante, es-
pecialmente en mujeres jovenes, se asocia
con peor pronostico funcional. La extensa
hipointensidad observada en la RMN y la
hipoperfusion en la angio-RM cerebral co-
rroboran la gravedad del infarto. La litera-
tura internacional, como la revision de Pu-
rroy y Montala (2021), destaca la creciente
incidencia de ictus en poblacién joven y la
relevancia de factores no convencionales,
como los autoinmunes, en su etiologia.

Este caso también plantea importantes
consideraciones éticas. La confirmacion
de muerte cerebral mediante EEG plano, la
ausencia de reflejos del tronco encefélico
y la solicitud de alta voluntaria para cui-
dados paliativos domiciliarios por parte de
la familia, reflejan la necesidad de proto-
colos claros sobre limitacion del esfuerzo
terapéutico en Bolivia. La literatura, como
el estudio de Calzon Villar et al. (2025),
respalda la toma de decisiones clinicas
basadas en el pronostico neurologico y la
irreversibilidad del dafio cerebral.

Como recomendacion, se sugiere imple-
mentar protocolos de evaluacion etiologica
ampliada en pacientes jovenes con ictus,
incluyendo estudios inmunoldgicos, eco-
cardiografia transesofagica y neuroimagen
avanzada desde el ingreso. Ademas, se re-
quiere fortalecer la formacion médica en el
reconocimiento de presentaciones atipicas
y establecer registros clinicos nacionales
que permitan caracterizar mejor estos ca-
SOS.
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La principal limitacion de este repor-
te radica en la imposibilidad de realizar
estudios genéticos o inmunoldgicos mas
especificos que podrian haber confirmado
el diagnostico de una enfermedad autoin-
mune sistémica. Asimismo, la evolucidon
rapida del cuadro impidié la aplicacion
de terapias de reperfusion, lo que limita la
comparacion con estudios que reportan re-
cuperacion funcional en pacientes jovenes.

En conclusion, este caso representa una
forma rara y agresiva de ictus isquémico
en una mujer joven boliviana, con etiolo-
gia cardioembodlica confirmada y marca-
dores autoinmunes positivos. Su evolu-
cion fulminante y desenlace fatal subrayan
la necesidad de una evaluacion integral
precoz, un enfoque multidisciplinario y el
desarrollo de guias clinicas adaptadas a la
realidad boliviana.
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