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Trombectomía mecánica eficaz en paciente con ictus e infección por 
SARS-Cov-2 con desenlace fatal

Effective mechanical thrombectomy in a patient with stroke and SARS-Cov-2 
infection with fatal outcome

Resumen
El ictus isquémico ha sido reportado en los pacientes con infección por SARS-CoV-2. No está claro si el COVID-19 es 

causal o simplemente coexiste o desencadena la aparición del ictus. El ictus es relativamente infrecuente en contexto de CO-
VID-19 y en su mayor parte ocurre en ancianos con factores de riesgo vascular. El mecanismo subyacente del ictus es múltiple. 

Presentamos un varón de 84 años con ictus por oclusión de grandes vasos coincidente con infección grave por COVID-19 
que, a pesar de una trombectomía mecánica exitosa inicial, tuvo un desenlace fatal debido a complicaciones respiratorias y a 
un infarto cerebral masivo contralateral por recurrencia temprana. En consecuencia, la vigilancia en este tipo de pacientes debe 
ser extrema ya que el ictus isquémico con infección activa por SARS-CoV-2 puede ser de mal pronóstico.
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Abstract
Ischemic stroke has been reported in patients with SARS-CoV-2 infection. It is not clear if COVID-19 is causal or simply 

coexists or triggers the onset of stroke. Stroke is relatively rare in the context of COVID-19 and mostly occurs in the elderly with 
vascular risk factors. The underlying mechanism of stroke is multiple. We present an 84-year-old male with a stroke due to large 
vessel occlusion coincident with severe COVID-19 infection, that despite an initial successful mechanical thrombectomy, had a fatal 
outcome due to respiratory complications and contralateral massive cerebral infarction due to early recurrence. Consequently, vigi-
lance in this type of patients should be extreme since ischemic stroke with active SARS-CoV-2 infection may have a poor prognosis.
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Introducción
La asociación entre SARS-CoV-2 e ictus isquémico 

está en aumento. El ictus es relativamente infrecuente 
en contexto de COVID-19;1 este riesgo varía de acuerdo 
con la gravedad del COVID-19, pudiendo alcanzar hasta 
un 6 % en algunas series2 y en su mayor parte ocurre en 
ancianos con factores de riesgo vascular (FRV).2,3 Se pre-
senta un caso de trombectomía mecánica en paciente 
COVID-19 sintomático con una forma de presentación 
poco común.

Caso clínico
Se trata de un varón de 84 años, independiente, con 

antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión 

arterial que acudió al servicio de urgencias por altera-
ciones del lenguaje y desvío de la comisura bucal a la 
izquierda. 48 horas antes fue medicado por su médico de 
familia con cefradina 500 mg dos veces por día. Estaba 
habitualmente medicado con pantoprazol 40 mg, perin-
dopril 5 mg y gliclazida 30 mg.

A su llegada (90 minutos tras el inicio de los sín-
tomas): tensión arterial 140/85 mmHg, frecuencia car-
díaca 100 latidos por minuto (lpm). Auscultación car-
díaca: arrítmica, sin soplos. Auscultación pulmonar: 
crepitaciones finas espiratorias en las bases. Abdomen 
inocente; sin edemas en las extremidades inferiores. La 
exploración neurológica reveló afasia global y paresia 
braquio-facial derecha con National Institutes of Health 
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Stroke Scale (NIHSS) de 10. El Electrocardiograma 
mostró fibrilación auricular (FA) 110 lpm. La tomografía 
computarizada (TC) craneal mostró una lesión hipodensa 
insular izquierda (isquemia reciente) con Alberta Stroke 
Program Early CT Score (ASPECTS) de 8 (Figura 1A). 
La Angio-TC reveló oclusión distal del segmento M1 de 
la arteria cerebral media izquierda y estenosis en la bifur-
cación carotidea cervical (60 % derecha y 40 % izquierda) 
sin registro de placa en el arco aórtico. Se inició alteplasa 
intravenoso a las 2 horas del inicio de los síntomas, con 
discreta mejoría neurológica: afasia global y sin pare-
sias (NIHSS 7) y el paciente fue derivado al hospital cen-
tral de referencia para angiografía cerebral (Figura 3A) y 
trombectomía mecánica. Esta última obtuvo la recanali-
zación total del eje vascular, con Thrombolysis in Cere-
bral Infarction (TICI) 3 (figura 3B) a los 15 minutos de 
la punción femoral. El test de rastreo inicial al SARS-
CoV-2 fue positivo, y nuestro paciente regresó el mismo 
día al área de residencia (ingreso en planta de COVID) 
con una afasia de expresión y sin otros déficits (NIHSS 5) 
post-trombectomía. (Figura 3B). La radiografía de tórax 
(Figura 2a) detectó cardiomegalia con derrame pleural 

bilateral y focos algodonosos en ambas bases compatible 
con neumonía viral primaria por SARS–CoV-2, analíti-
camente con gasometría normal, leucocitos 11250 ml/ml, 
neutrofilia de 83.1%, proteína C reactiva (PCR) 21.69 
mg/dL, D-dímero 704 ng/mL (< 500) y sodio 135 mg/
dl. El resultado de otros análisis fue normal para glu-
cosa, función renal y hepática, perfil lipídico y tiroideo, 
enzimas cardíacos, serología de sífilis, virus de la inmu-
nodeficiencia humana 1 y 2, anticuerpos de autoinmu-
nidad, plaquetas, tiempo de protrombina, tiempo parcial 
de tromboplastina e índice internacional normalizado 
(INR). A las 24 h del inicio de los síntomas la tropo-
nina aumentó dos veces el valor normal y la TC craneal 
reveló isquemia opérculo-insular a la izquierda reciente 
(Figura 1B). El paciente fue medicado con aspirina 100 
mg y enoxaparina 40 mg en dosis profiláctica, con pon-
deración de anticoagulación en función de la evolución. 
El ecocardiograma transtorácico reveló hipertrofia ven-
tricular izquierda y aurícula izquierda ligeramente dila-
tada. Ecocardiograma transesofágico: sin shunt, trombo, 
aneurisma o vegetación. (Figura 1)(Figura 2)(Figura 3)

Figura 1. Imágenes de TC craneal sin contraste: A) Lesión hipodensa insular izquierda (infarto reciente) y leucoaraiosis. 
B y C) Lesión vascular isquémica reciente operculo-insular izquierda, con extensión parietal ipsilateral. D) Infarto exten-

so hemisférico derecho hiperagudo con desvío de la línea media de 3 mm e infarto isquémico izquierdo subagudo.

Figura 2. Imágenes de Radiografía de Torax: a) Cardiomegalia con derrame pleural bilateral 
y focos algodonosos en ambas bases, compatible con neumonía bilateral de predomínio 

derecho. b) Pneumonía bilateral en evolución.
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Al 2º día, el paciente estaba despierto con afasia de 
expresión, sin otros déficits (NIHSS 5). Se recolectaron 
cultivos y fue propuesta pauta de doble antibioticoterapia 
(ceftriaxona 2g y azitromicina 500 mg, ambos intrave-
nosos) por sobreinfección bacteriana (PCR 30.55 mg/dL, 
leucocitos 13500 ml/ml y neutrofilia 92 %), con nece-
sidad de 1litro/min de oxigenoterapia (O2). Al 3er día 
persistía la afasia de expresión (NIHSS 5) y fue moni-
torizado sin cambios. Al 4º día estaba neurológicamente 
superponible pero menos colaborador por estar subfebril 
con leve expectoración hemoptoica y, aunque hemodiná-
micamente estable, los marcadores inflamatorios estaban 
en progresión: procalcitonina 2.06 ng/ml, PCR 33.76 
mg/dL, D-dímero 1403 ng/mL, LDH 1056 U/L, ferri-
tina 5084.2 ng/mL y troponina 236.2 pg/ml. Al 5º día, 
el paciente se encontraba somnoliento con desvío conju-
gado de la mirada hacia la derecha, sin respuesta verbal 
ni motora, no reactivo (NIHSS 24), con fiebre de 38.4ºC, 
secreciones abundantes, polipneico y signos de mala per-
fusión periférica. Se colocó máscara de alto débito a 15 
l/min de O2. La radiografía de tórax (Figura 2b) mostró 
neumonía en evolución y la TC craneal una isquemia 
temporo-insular y parietal a la izquierda (Figura 1C). El 
paciente no fue candidato a terapias de reperfusión por 
tener isquemia clínica grave e infarto cerebral en pro-
gresión, así como infección grave (se contactó con el 
Stroke Center). Al 7º día, entró en parada cardíaca con 
infarto hemisférico derecho extenso hiperagudo e infarto 
izquierdo subagudo (figura 1D). Los resultados de los cul-
tivos (bronquiales, de sangre y orina) fueron negativos.

Discusión
Queremos resaltar en este caso clínico tres aspectos: 

la relación ictus y COVID-19, la evolución del ictus en 
pacientes COVID-19 y con factores de mal pronóstico y, 
por último, la discusión del caso.

Con referencia al primer aspecto, en la revisión sis-
temática de Bhatria R. y col. no está claro si el COVID-19 
es causal o simplemente coexiste o desencadena la apa-
rición del ictus. La asociación entre ictus y el COVID-19 
es probablemente multifactorial e incluye la combina-
ción de los FRV tradicionales, estado pro-inflamatorio 
y protrombótico. La mayoría de los pacientes (85,1%) 
contrajeron el COVID-19 una media de 10 días antes del 
ictus, y el 74,8 % de los pacientes fueron enfermos crí-
ticos en los que se atrasó el diagnóstico del ictus.4

Sabemos que en la infección COVID-19 se produce 
una tormenta de citocinas que puede tener las siguientes 
consecuencias: apoptosis epitelial y de células endote-
liales con fuga vascular y edema alveolar que conduce 
a la hipoxia; respuesta subóptima de las células T; acu-
mulación de macrófagos activados alternativamente 
y alteración de la homeostasis tisular; y síndrome de 
dificultad respiratoria aguda con fibrosis pulmonar y 
muerte.5 Además, se ha demostrado que este virus reduce 
el heparán sulfato, la unión a la antitrombina III, la pros-
taciclina y trombomodulina; y favorece la formación de 
trombina, la unión plaquetaria y expresión del factor de 
tisular.6 De esta manera, el estado proinflamatorio con la 
disfunción endotelial y aumento de la trombina contri-
buirá a un estado protrombótico promotor de ictus. 

Figura 3. Angiografía cerebral: A) Proyección anteroposterior de la arteria carótida interna izquierda que muestra la 
oclusión del segmento M1 intracraneal de la arteria cerebral me-dia izquierda, hallazgo angiográfico antes de la trom-
bectomía (flecha). B) Proyección lateral de la arteria carótida interna izquierda post-trombectomía con recanalización 

total del segmento M1 intracraneal de la arteria cerebral me-dia izquierda (flecha). TICI final 3
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En relación con el comportamiento de estos 
pacientes COVID-19 con ictus, en la serie de 214 
pacientes de Wuand,2 los pacientes con infección grave 
tenían más de 65 años y más FRV, especialmente HTA; 
se detectó menos fiebre y tos; y tenían más manifesta-
ciones neurológicas tipo ictus y una mayor alteración del 
estado de consciencia. Además, se observó una mayor 
edad y PCR alta en pacientes sintomáticos COVID-19 en 
el momento del diagnóstico del ictus.4

Respecto al pronóstico, la presencia de FRV condi-
ciona un peor pronóstico para COVID-19 e ictus. Igual-
mente, la presencia de dos o más FRV, valores aumentados 
de dímero D, PCR y LDH incrementa la probabilidad de 
muerte de forma significativa, con un OR (odds ratio) de 
8.9 (IC: 2.2-35.7). Así, en los pacientes COVID-19 con 
ictus se observó una mortalidad elevada en 35 de 73 casos 
(47,9%), y en su mayoría (33/35) fueron pacientes críticos.4

Asimismo, el ictus asociado con COVID-19 puede 
ser más grave que el ictus sin COVID-19 (NIHSS score 
19 versus NIHSS 8, p=0.007). Además, la mortalidad y 
discapacidad fueron más altas en los pacientes con ictus 
con COVID-19. Estos hallazgos podrían reflejar una 
mayor gravedad del ictus y/o una mayor comorbilidad 
por complicaciones respiratorias y otras complicaciones 
sistémicas del COVID-19.7

Analizando el caso, el mecanismo etiopatogénico 
más probable del ictus en nuestro paciente fue múltiple: 1. 
cardioembólico por la presencia de infarto bilateral, fibri-
lación auricular y valores aumentados de dímero D; 2. 
estado de hipercoagulabilidad por la presencia de infarto 
cerebral bilateral y dímero D con valor elevado, aunque 
el estudio de autoinmunidad fue negativo y su papel 
todavía es incierto;4 y 3. aterosclerosis de grandes vasos, 
con la posibilidad de ruptura de una placa a nivel caro-
tídeo. Además, la inflamación sistémica producida por el 
virus SARS-COV-2 pudo desestabilizar una placa de ate-
roma, como ya se ha descrito en una revisión reciente.8

En nuestro caso es probable que la infección 
COVID-19 precipitase el ictus agudo debido al incre-
mento de la inflamación y su consecuente trombosis;9,10 así 
observamos que la infección siempre progresó: imagen 
de neumonía en evolución; fiebre e hipoxemia agravada; 
cultivos sin alteraciones, procalcitonina, PCR, D-dímero, 
ferritina y LDH en ascenso —esta última es marcador 
de infección grave de acuerdo con Mao L. y col.2—, así 
como el estado protrombótico (valores aumentados de 
dímero-D y troponina), con desenlace fatal.

En nuestro caso, se trataba de un varón por encima 
de los 80 años y el ictus fue diagnosticado el mismo día 
que la infección COVID-19, hecho poco común. Según 
Bhatria R. y col., el 62% de los casos fueron varones, 
de edad entre 62.5 ± 14.5 años y la mitad de los ictus 
ocurrieron dentro de los primeros 10 días desde el diag-

nóstico del COVID-19.4 Este paciente tuvo un alto riesgo 
embólico (CHA2DS2-VASc=6) y hemorrágico (HAS-
BLED=5), y pudo considerarse la anticoagulación sis-
témica temprana a pesar de un riesgo alto de sangrado. 
Como es bien conocido, existe una falta de evidencia 
científica en cuanto a su beneficio en fase temprana del 
ictus. En la serie de Bhatria R. y col., el 56.3 % de los 
pacientes COVID-19 con ictus isquémico recibieron 
anticoagulación.4

En relación con la trombectomía, debe ser contem-
plada en este tipo de pacientes de acuerdo con las condi-
ciones de cada centro, y existen recomendaciones publi-
cadas basadas en la opinión de expertos.11 En nuestro 
paciente se logró una recanalización eficaz.

En este caso, los factores que condicionaron un mal 
pronóstico en el paciente COVID-19 con ictus fueron los 
siguientes: edad mayor de 65 años, presencia de más de 
dos FRV, marcadores de laboratorio (valores aumentados 
de PCR, dímero D, LDH y troponina), neumonía grave y 
un ictus hemisférico bilateral.

Conclusión
Presentamos un varón de 84 años con ictus por oclu-

sión de grandes vasos coincidente con infección grave 
por COVID-19 que, a pesar de una trombectomía mecá-
nica exitosa inicial, tuvo un desenlace fatal debido a com-
plicaciones respiratorias y a un infarto cerebral masivo 
contralateral por recurrencia temprana. En consecuencia, 
la vigilancia en este tipo de pacientes debe ser extrema 
ya que el ictus isquémico con infección activa por SARS-
CoV-2 puede ser de mal pronóstico.
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