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Resumen 

El virus Covid-19, causa un síndrome denominado síndrome respiratorio agudo 

severo coronavirus 2 (SARS-CoV-2). Identificado por primera vez en diciembre de 

2019, en Wuhan, China, desde entonces se ha convertido en una pandemia global. 

Dentro de los aspectos más relevante es que los pacientes infectados es que 

algunos desarrollan ictus isquémico y/o hemorrágico agudo. 

Objetivo: Caracterizar a los pacientes con accidente cerebro vascular infectados 

con Covid-19 severos derivados a la Unidad de Cuidados intensivos de una clínica 

de Barranquilla durante el año 2020. 

Metodología: Se realizó un estudio longitudinal, retrospectivo y analítico de 

pacientes que desarrollaron ACV durante la internación en la UCI por infección por 

Covid-19 con una manifestación severa. Se estudiaron 582 pacientes de los cuales 

48 sufrieron ACV. Las pruebas estadísticas utilizadas fueron utilizadas, análisis de 

frecuencias, test de Student, test de χ², Comparación de proporciones. 

Resultados: La edad promedio fue de 54.3±19.9 años y los hombres fueron el 58% 

de los afectados (p > 0.05). La mayoría de los pacientes con ACV eran mayores de 

40 años, siendo diferencial para los hombres, donde el fenómeno estuvo más 

acentuado. El ACV desarrollado entre la UCI no se asoció con los signos y síntomas 

de interés neurológico en los pacientes con Covid-19 (p > 0.05). Se encontró 

asociación la ocurrencia de ACV-UCI de acuerdo a la necesidad de Soporte vital (p 

> 0.0000) a excepción de los que requirieron Inotrópico. 

Conclusión: El ACV posterior a infección por Covid-19 es un factor importante en 

la sobrevivencia del paciente, y más aún si hay un ACV como antecedente, factor 

determinante en la mortalidad. 

 

Palabras clave: Accidente cerebrovascular; Covid-19; Mortalidad; Signos y 

síntomas, Unidad de Cuidados Intensivos. 

 



 

 

Abstract 

The Covid-19 virus causes a syndrome called severe acute respiratory syndrome 

coronavirus 2 (SARS-CoV-2). First identified in December 2019, in Wuhan, China, it 

has since become a global pandemic. Among the most relevant aspects is that 

infected patients are that some develop ischemic and / or acute hemorrhagic stroke. 

Objective: To characterize stroke patients infected with severe Covid-19 referred to 

the Intensive Care Unit of a Barranquilla clinic during 2020. 

Methodology: A longitudinal, retrospective and analytical study was carried out of 

patients who developed stroke during admission to the ICU due to Covid-19 infection 

with a severe manifestation. 582 patients were studied, of whom 48 suffered strokes. 

The statistical tests used were used, frequency analysis, Student's test, χ² test, 

Comparison of proportions. 

Results: The average age was 54.3 ± 19.9 years and men were 58% of those 

affected (p> 0.05). Most of the stroke patients were older than 40 years, being 

differential for men, where the phenomenon was more accentuated. The stroke 

developed between the ICU was not associated with the signs and symptoms of 

neurological interest in patients with Covid-19 (p> 0.05). An association was found 

between the occurrence of CVA-ICU according to the need for Life Support (p> 

0.0000), except for those that required Inotropic medicine. 

Conclusion: Stroke after Covid-19 infection is an important factor in patient survival, 

and even more so if there is a stroke as a precedent, a determining factor in mortality. 

 

Keywords: cerebrovascular accident; Covid-19; Mortality; Signs and symptoms, 

Intensive Care Unit. 
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Introducción 

 

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es causada por el síndrome 

respiratorio agudo severo coronavirus 2 (SARS-CoV-2). Identificado por primera vez 

en diciembre de 2019, en Wuhan, China, desde entonces se ha convertido en una 

pandemia global. En el año 2021 después de la primera descripción del virus, hay 

más de 100 millones de sujetos en todo el mundo (de más de 210 países) con 

infección confirmada por SARS-CoV-2 según el ensayo molecular. Se han atribuido 

más de 2 millones de muertes al COVID-19. 

 

Las características y los mecanismos fisiopatológicos implicados en el ictus 

isquémico y hemorrágico agudo en pacientes con infección por COVID-19 no han 

sido completamente aclarados. El ictus isquémico agudo fue poco frecuente en 

pacientes con COVID-19 y suele presentarse en presencia de otros factores de 

riesgo cardiovascular. El riesgo de ser dado de alta a un destino distinto al hogar o 

de muerte se duplicó con la aparición de accidente cerebrovascular isquémico 

agudo en pacientes con COVID-19. 

 

Las infecciones por SARS-CoV-2 inducen la respuesta inflamatoria sistémica y 

pueden causar un desequilibrio entre los mecanismos homeostáticos 

procoagulantes y anticoagulantes. En cuanto al tema del COVID-19, se deben 

discutir algunos factores en los eventos trombóticos o hemorrágicos. Se han 

investigado varios medicamentos para el tratamiento del SARS CoV-2 grave, pero 



 

estos medicamentos pueden tener interacciones adversas con agentes 

antiplaquetarios y anticoagulantes. Las complicaciones de COVID-19 no se limitan 

al sistema pulmonar, sino que también incluyen manifestaciones neurológicas como 

el accidente cerebrovascular. 

 

Revisiones anteriores han demostrado una asociación entre una historia previa de 

ECV y una mayor gravedad y mortalidad de COVID-19; 7 , 8 otros artículos han 

revisado el espectro de manifestaciones neurológicas en COVID-19.  Sin embargo, 

aún no se ha establecido si el COVID-19 puede considerarse un factor de riesgo de 

accidente cerebrovascular. De manera similar, se sabe poco sobre las 

características específicas del accidente cerebrovascular asociado a COVID-19. 

 

En el presente estudio tuvo como objetivo caracterizar a los pacientes con accidente 

cerebro vascular derivados a la Unidad de Cuidados intensivos de una clínica de 

Barranquilla durante el año 2020. 

 

El estudio se realizó en tres etapas, la primera parte se realizó una caracterización 

sociodemográficamente a los pacientes con accidente cerebro vascular derivados 

a la Unidad de Cuidados intensivos, en segunda instancia se describió los signos y 

síntomas neurológicos asociados a la infección por Covid-19 en los pacientes con 

accidente cerebro vascular derivados a la Unidad de Cuidados intensivos, 

finalmente, se asoció el tipo de accidente cerebro vascular de acuerdo a la 

severidad por NEW Score, Antecedentes de ACV y Soporte Vital (Ventilatorio, 

Dialítico, Inotrópico) y Uso de medicación (anticoagulante y antiagregante). 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859578/#bibr7-1747493020972922
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7859578/#bibr8-1747493020972922


 

 

1. Problema de Investigación 

1.1 Planteamiento del Problema 

 

El virus SARS-CoV-2, que en sus inicios fue un brote epidémico local, se ha 

convertido en una pandemia global con consecuencias catastróficas, que causa la 

infección / enfermedad (COVID-19) se ha convertido en una pandemia (1). 

 

En el año 2021 después de la primera descripción del virus, hay más de 100 millones 

de sujetos en todo el mundo (de más de 210 países) con infección confirmada por 

SARS-CoV-2 según el ensayo molecular. Se han atribuido más de 2 millones de 

muertes al COVID-19 (2).  Entre los pacientes con enfermedad grave o mortal por 

coronavirus (COVID-19), las comorbilidades más prevalentes son la obesidad e 

hipertensión, seguidas de diabetes, enfermedad cardiovascular, enfermedad 

respiratoria, enfermedad cerebrovascular, neoplasia maligna, enfermedad renal 

crónica y enfermedad hepática (3). 

 

El ataque cerebrovascular (ACV) tiene una incidencia de 3,7 a 5% en pacientes con 

Covid-19 (4),  con una tasa de mortalidad del 29,2% entre los pacientes con COVID-

19 que padecen ACV isquémico (5),  Las tasas notificadas de trombosis arterial 

oscilan entre el 2,8% y el 3,8%(6). La relación entre la infección por SARS-CoV-2 

con el ACV es preocupante (5). 



 

 

Los accidentes cerebrovasculares hemorrágicos relacionados con COVID-19 son 

mucho menos comunes que los isquémicos. Si la infección por COVID-19 y la 

hemorragia intracerebral están relacionadas casualmente en estos casos es poco 

claro y requiere mayor investigación (7). Las revisiones anteriores han demostrado 

una asociación entre una historia pasada de ACV y aumento de la gravedad y la 

mortalidad de COVID-19 (8).  Así mismo, se requiere de una descripción general 

del SARS-CoV-2, y la coagulopatía asociada a este.  

 

Actualmente no se cuenta con una caracterización de los pacientes con accidente 

cerebro vascular derivados a la Unidad de Cuidados intensivos de una clínica de 

Barranquilla durante el año 2020. 

 

Los interrogantes que han surgido sobre la coincidencia o relación del accidente 

cerebrovascular isquémicos y hemorrágicos en pacientes positivos de Covid-19, 

conllevan a la siguiente pregunta de investigación: ¿Cuál es la relación entre las 

Manifestaciones del acv hemorrágico e isquémico en pacientes con COVID-

19? 

 

1.2 Justificación 

 

Los accidentes cerebrovasculares isquémicos son de dos tipos: trombótico y 

embólico. Ambos, constituyen el 87% de todos los ataques cerebrovasculares. Los 

ACV hemorrágicos son de dos tipos: hemorragia cerebral y hemorragia 

subaracnoidea (9). 



 

 

En la actualidad el virus SARS-CoV-2 sigue cobrando víctimas mortales, y una 

mortalidad asociada a accidentes cerebro vasculares isquémicos y hemorrágicos 

del 3,8%. Es necesario mantener la información científica sobre los impactos y 

enfermedades desencadenantes del virus en los pacientes con comorbilidades 

asociadas y factores de riesgo que aumentan la mortalidad de la población afectada. 

 

Los reportes asociados al Covid-19 van en aumento Se han descrito síntomas 

neurológicos en pacientes con COVID19, como cefalea, mareos, mialgias y anemia, 

así como casos de encefalopatía, encefalitis, encefalopatía necrosante 

hemorrágica, ictus, convulsiones, rabdomiólisis y síndrome de Guillain-Barré 

asociado a SARSCoV2 (10). Conocer la relación y asociación del accidente 

cerebrovascular hemorrágico e isquémico en pacientes con Covid-19 tiene 

importancia para el reconocimiento, pronóstico y tratamiento de la enfermedad (17). 

 

Desde el punto de vista académico se justifica la realización del proyecto, puesto 

que desarrolla la practica investigativa y la aplicación metodológica de investigación 

analítica científica en neurología, así mismo, el documento brinda un análisis y 

evidencia hallazgos actuales de la relación reportada hasta la fecha de cohorte del 

presente estudio, este trabajo es justificable ya que permite determinar el 

comportamiento de la enfermedad dada la novedad, variabilidad, aplicabilidad, 

aproximaciones diagnósticas y tratamientos a pacientes con este tipo de 

características. 

 



 

 

2. Objetivos 

2.1 Objetivo General 

 

Caracterizar a los pacientes con accidente cerebro vascular infectados con covid 19 

severos derivados a la Unidad de Cuidados intensivos de una clínica de Barranquilla 

durante el año 2020. 

 

 

2.2 Objetivos específicos 

 

 Caracterizar sociodemográficamente a los pacientes con accidente cerebro 

vascular infectados con covid19 severo participantes del estudio. 

 

 Identificar los signos y síntomas neurológicos asociados a la infección por 

Covid-19 en los pacientes con accidente cerebro vascular derivados a la 

Unidad de Cuidados intensivos. 

 

 Determinar la relación entre accidente cerebro vascular con el antecedente 

de ACV, signos y síntomas de interés neurológico asociados a la infección 

por Covid-19, Soporte Vital (Ventilatorio, Dialítico, Inotrópico). 

 



 

 

3. Marco Teórico 

3.1 La pandemia: La Enfermedad del Coronavirus 
(Covid-19) 

La enfermedad del coronavirus 2019 (COVID-19) es una emergencia global con 

rápida evolución que continúa presionando a los sistemas de salud. La abrumadora 

afluencia de pacientes infectados con COVID19 a muchos hospitales presenta la 

necesidad de comprender a fondo los hallazgos clínicos, radiológicos y de 

laboratorio asociados con una mayor gravedad y mortalidad de la enfermedad (11). 

 

Los coronavirus son patógenos importantes de humanos y animales. A fines de 

2019, se identificó un nuevo coronavirus como la causa de una serie de casos de 

neumonía en Wuhan. El virus que causa COVID-19 se denomina síndrome 

respiratorio agudo severo coronavirus 2 (SARS-CoV-2); anteriormente, se lo 

conocía como 2019-nCoV (12). 

 

Para diciembre de 2019 en Wuhan, China, surgió un coronavirus (CoV) no 

identificado que provocó un brote importante en muchas ciudades del país 

mencionado y se expandió rápidamente a nivel  mundial, convirtiéndose en lo que 

la OMS definió como  “la pandemia de la COVID-19” (13). El virus se propagó 

exponencialmente en las próximas semanas a varios países, y la OMS lo declaró 

pandemia el 11 de marzo de 2020. Desde entonces, más de 1827 284 pacientes 



 

han sido diagnosticados con una infección confirmada en 185 países, con 113 031 

muertes. según la Universidad Johns Hopkins (14). 

 

En la ilustración 1 se muestra la Cronología Covid-19 OMS, se observa que unos 

de los primeros reportes inician en el mes de diciembre del año 2019 con unos 

reportes en china de neumonía vírica,  el 5 de enero la OMS reporta brote de 

neumonía por coronavirus, es cuando el 11 de enero se informa la primera muerte 

a causa de coronavirus en Wuhan china, el 4 de abril del año 2020 ya se registraban 

un millón de muerte a nivel mundial, solo hasta agosto del 2020 aparece la primera 

vacuna contra el coronavirus en rusia, conocida como Sputnik  V, luego se autorizó 

en china el uso de emergencia de la vacuna ConoraVac para profesionales de la 

salud, hasta el 31 de diciembre de 2020 se autorizó el uso de las vacunas de 

Pfizer/Biotech. 

 



 

Ilustración 1. Cronología Covid-19 OMS 

 
Fuente: Propia 

3.1.1 Etiología del Covid-19 (SARS-COV-2). 

Los coronavirus son virus de ARN de cadena positiva envueltos. Los estudios de 

genoma y de filogenia mostraron que el coronavirus que causa Covid-19, es uyn 

beacoronavirus, de una especie propia del murciélago y pangoli, pero de un clado 

2020 



 

anexo. El Grupo de Estudio de Coronavirus del Comité Internacional de Taxonomía 

de Virus propuso que se le designe como síndrome respiratorio agudo severo 

coronavirus 2 (SARS-CoV-2)(15). 

 

Los estudios de similaridad por RNAseq, se observó que existen dos virus muy 

parecidos al Covid-19 y ambos son reservorio en los quirópteros, es mas, se llega 

a pensar que son los reservorios principales de esta familia, son embargo una 

mutación posibilito el reconocimiento de los antígenos de superficie humanos y de 

ahí se presentó la contaminación cruzada entre el Murciélago y el ser humano (16). 

 

La puerta de entrada al neumocito es a través la enzima convertidora de 

angiotensina 2 (ACE2) al igual que el SARS-COV-1 (8). Este se une a las ACE2 

mediante el dominio de la proteína pico. La proteasa TMPRSS2 es importante ya 

que facilita la entrada del virus a la celular (9).  

 

Otro tercio del genoma contiene cuatro proteínas estructurales (pico (S), envoltura 

(E), nucleocápside de membrana (M) (N) y algunas otras proteínas auxiliares. La 

proteína pico juega un papel importante en la entrada del virus en el huésped. 

Interacciones iniciales entre el dominio S1 y su receptor del huésped (ACE2) en el 

caso de SARS-CoV y SARS-CoV-2 (17). La proteína E es la proteína estructural de 

TM más pequeña (tamaño de 8.4-12 kDa) de CoV. La proteína juega un papel 

crucial en la morfogénesis de los virus, especialmente durante la adquisición y la 

salida. El mantenimiento de la forma de la envoltura viral es la función más 

importante de la proteína M, y la proteína M realiza este trabajo al interactuar con 

otras proteínas CoV. La proteína M también participa en la sensibilización del 

huésped por el virus (18). 



 

 

3.1.2 Epidemiología del Covid-19 (SARS-COV-2). 

La transmisión es el principio central en biología y epidemiología de las 

enfermedades infecciosas, y para muchos virus, la transmisión de animales a 

humanos es uno de los pasos críticos en la patogénesis. El SARS-COV-2 posee un 

96% de similitud de ácido ribonucleico con el coronavirus aislado de Rhinolophus 

sinicus en la provincia de Yunnan, China (19), con orígenes trazables a un mercado 

mayorista local de productos del mar en Wuhan, China. Los murciélagos pueden 

ser el reservorio original del virus con los animales vendidos en el mercado por los 

huéspedes finales (20).  

 

La principal fuente de infección que se conoce actualmente son los pacientes con 

infección por SARS-COV-2, y esos individuos infectados asintomáticos también 

pueden convertirse en la fuente de infección. La gotita transpiratoria y la transmisión 

por contacto son las principales vías de transmisión. El SARS-COV-2 tiene una 

estructura de proteína S similar al SARS-CoV, que puede unirse a la enzima 

convertidora de angiotensina II (ACE2), un receptor celular en humanos, para 

infectar células, se ha demostrado que la expresión de ACE2 es especialmente 

abundante en los tejidos del pulmón y del intestino delgado (21). 

 

El 13 de febrero de 2020, el personal del Centro Chino para el Control y la 

Prevención de Enfermedades aisló 2 nuevos coronavirus de las heces de pacientes 

confirmados, demostrando que efectivamente había un virus vivo en las heces, lo 

que sugirió además que teníamos la posibilidad de transmisión oral. de SARS-COV-

2. También es necesario aclarar más si es posible la transmisión por aerosol o de 

madre a hijo. Desde la tasa de diseminación actual hasta su capacidad de 

transmisión interpersonal, la población es generalmente susceptible. Al estudiar 



 

más a fondo la afinidad del SARS-COV-2 a ACE2, es posible verificar su capacidad 

de transmisión (22).  

 

La primera encuesta realizada por el Centro Chino para el Control y la Prevención 

de Enfermedades encontró que el período de incubación promedio de este virus fue 

de aproximadamente 5.2 días, con un máximo de menos de 14 días (23). Que 

proporcionó datos de primera mano para la comprensión humana de las 

características epidemiológicas del SARS-COV-2, pero los datos epidemiológicos 

pueden actualizarse continuamente en función del aumento de pacientes y una serie 

de las medidas nacionales de prevención y control.  

 

3.1.3 Manifestaciones Clínicas del Covid-19 (SARS-COV-2). 

La presentación clínica del Covid-19 varia de persona a persona, siendo las más 

graves al presentar procesos inflamatorios, déficit respiratorio, inclusive requiriendo 

el apoyo de ventilación mecánica tanto invasiva como no invasiva , llegando incluso 

a septicemia generalizada, falla multiorgánica, choque séptico, infarto o falla 

completa ventilatoria, esta última es la principal causa de mortalidad, el resto de las 

complicaciones empeoran la evaluación del paciente y aumentan la posibilidad de 

dejar secuelas (24). 

 

La gravedad de SARS-CoV-2 se determinar por los hallazgos imagen clínicos, y de 

laboratorio en los diferentes tipos de manifestaciones desde asintomática hasta 

severa, dicha clasificación se muestra en la Tabla 1. L manifestaciones Covid-19 

son variables, y estas van acordes con la edad del paciente, comorbilidades e 

incluso estado físico del paciente, dependiendo de lo anterior la misma puede cursar 



 

sin apenas sentirse o iniciar leve y terminar en un cuadro grade de disfunción 

respiratoria lo que puede conllevar a la muerte (25). 

 

Tabla 1.Clasificación de gravedad de la COVID-19 según la AAP. 

Fuente: Manifestaciones clínicas de la COVID-19, tomado de Romo et al., Rev Latin Infect Pediatr. 
2020;3(s1):s10–32. (24) 

 

El COVID-19 se presenta más comúnmente con fiebre, tos, fatiga y anorexia y entre 

pacientes con hipertensión y enfermedad cardiovascular existentes. Es importante 

ya que pueden desarrollarse resultados adversos graves, como síndrome de 

dificultad respiratoria aguda, lesión cardíaca aguda, lesión renal aguda y muerte 

(26). 

 

Infección 

asintomática 

Paciente sin síntomas ni signos clínicos, radiografía normal y PCR 

positiva para SARS-CoV-2 Enfermedad leve Presentan síntomas de vía 

respiratoria superior, además de fiebre, fatiga, mialgia, tos, 

escurrimiento nasal. Al examen físico se encuentra congestión faríngea, 

sin datos anormales a la auscultación. Algunos casos pueden estar 

afebriles o con síntomas digestivos como náusea, dolor abdominal o 

diarrea 

Enfermedad 

moderada 

Con neumonía, frecuentemente fiebre, tos que en la mayoría de los 

casos es de inicio seca, seguida de tos productiva; en algunas 

ocasiones con disnea, sin datos de hipoxemia, se pueden auscultar 

crepitantes; otros casos no tienen signos o síntomas clínicos; sin 

embargo, la tomografía computarizada muestra lesiones pulmonares 

que son subclínicas. 

Enfermedad 

grave 

Tempranamente presentan síntomas como fiebre y tos, quizá 

acompañada de síntomas gastrointestinales como diarrea. La 

enfermedad usualmente progresa en alrededor de una semana con 

disnea y cianosis central, la SpO2 es menor de 92% con 

manifestaciones de hipoxemia 

Enfermedad 

crítica 

Además de los síntomas de enfermedad grave puede progresar 

rápidamente a SDRA y choque, encefalopatía, daño miocárdico, 

disfunción de la coagulación y daño renal. 

 



 

Los porcentajes de las diferentes manifestaciones combinadas sugieren que el 

síntoma más común entre los pacientes fue la fiebre que se presenta en un (81,2%) 

de los casos, seguido de la tos (62,9%), fatiga (38,0%) y anorexia / pérdida de 

apetito (33,7%). Las comorbilidades más prevalentes entre los pacientes con el 

virus fueron hipertensión (19,1%), enfermedad cardiovascular (17,9%), trastorno 

endocrino (9,3%) y diabetes (9,2%) (25,26).  

 

Se encontraron hallazgos anormales en la radiografía de tórax en el 27,7% de los 

pacientes y se demostró opacidad en vidrio esmerilado en la tomografía 

computarizada de tórax en el 63,0% de los pacientes. Los resultados adversos más 

frecuentes fueron síndrome de dificultad respiratoria aguda (27,4%), lesión cardíaca 

aguda (16,2%) y lesión renal aguda (12,6%). La muerte ocurrió en el 8,2% y el 16% 

de los pacientes. El 3% requirió ingreso en cuidados intensivos y el 11,7% 

ventilación mecánica. Las infecciones bacterianas o secundarias afectaron al 8,5% 

de los pacientes y el 6,9% desarrollaron shock (26). 

 

3.1.4 Diagnostico Actual del Covid-19 (SARS-COV-2). 

3.1.4.1 Pruebas diagnosticas  

Actualmente, muchos kits de SARS-CoV-2 de detección comerciales, concedido 

una autorización de uso de emergencia (EUA) de la FDA (27) pueden identificar: 

 Las pruebas PCR -Regiones de genes virales a través de técnicas de 

amplificación de ácidos nucleicos (Real- Tiempo de reacción en cadena de 

la polimerasa con transcripción inversa (RT-PCR) y amplificación de ácido 

nucleico isotérmico).  



 

 Los anticuerpos producidos por el sistema inmunológico en respuesta a la 

infección viral (pruebas de serología / inmunoglobulina M (IgM) / 

inmunoglobulina G (IgG)).  

 Las pruebas de antígeno mediante ensayos de flujo lateral, todas deben ser 

realizadas en su totalidad en laboratorios designados por personal 

capacitado, en condiciones experimentales y de nivel de seguridad biológica 

(BSL) especificadas. 

 

La detección de las regiones genómicas virales ha dependido casi exclusivamente 

del método de RT-PCR o de las pruebas moleculares en general. Las pruebas 

rápidas de anticuerpos (serología) son ciertamente necesarias para un amplio 

cribado inmunológico, pero no confirman la presencia del virus. Las pruebas de 

antígenos están actualmente en desarrollo y tomaría algún tiempo desarrollar una 

muy precisa, ya que el virus está mutando sin control (28).  

 

A pesar del esfuerzo colectivo sin precedentes realizado por los investigadores para 

desarrollar kits de prueba sensibles, selectivos y rápidos, todavía, solo una pequeña 

parte de la población mundial ha sido probada hasta ahora. y la prioridad de las 

pruebas se ha dado comprensiblemente a aquellos que muestran los síntomas 

clínicos graves de la enfermedad, así como a los proveedores de atención médica 

de primera línea (28). 

 

Como resultado, el encierro total, el uso de mascarillas y el distanciamiento social 

se han convertido en la práctica más eficaz para prevenir la propagación de la 

enfermedad y la sobrecarga en las clínicas para pandemias (28). 

 



 

3.1.4.2 Hallazgos radiológicos  

La tomografía computarizada (TC) es una modalidad de diagnóstico auxiliar muy 

recomendada (27). En la etapa inicial, debido al edema pulmonar y la formación de 

la membrana hialina, la telangiectasia y la congestión del tabique alveolar, la 

tomografía computarizada (TC) muestra principalmente opacidad en vidrio 

esmerilado unilateral o dispersa, que puede ser parcheada y aglomerada, en la que 

se manifiesta la inflación bronquial es observado. Después de la exudación de 

líquido alveolar y el edema intersticial del tabique interlobulillar, también puede 

revelar consolidación, sombra nodular, engrosamiento del tabique intralobulillar y 

cambios intersticiales y otras formas. 

 

Las lesiones afectan principalmente al campo pulmonar externo y al área subpleural 

(28). Otros autores analizaron 14 casos en estadio temprano y encontraron que 

había una diferencia de tiempo en los síntomas clínicos y los hallazgos de la TC en 

algunos pacientes (28). En algunos pacientes, la densidad de la lesión es pálida y 

la extensión es pequeña en la etapa inicial, y la radiografía de tórax muestra que es 

fácil pasar por alto el diagnóstico. Se recomienda la TC de tórax para reemplazar la 

radiografía de tórax en personas con afecciones (28) 

 

En la etapa severa, las opacidades difusas en vidrio deslustrado o la consolidación 

en pacientes críticamente enfermos pueden progresar rápidamente a “fibrosis 

pulmonar vista en los pulmones” (27). Las manifestaciones clínicas pueden ser el 

síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), mientras que las infecciones 

secundarias por bacterias, hongos y otros patógenos. En esta etapa, la lesión 

progresa rápidamente y se encuentra en estado crítico, y una pequeña proporción 

de pacientes puede absorber y disipar, lo que puede dejar estrías fibrosas (29).  

 



 

3.1.5 Factores de Riesgo Covid-19 (SARS-COV-2). 

Los factores de pronóstico de los pacientes con COVID-19 incluyen edad, [50,58] 

sexo (30), obesidad (31), tabaquismo(32), proteína C reactiva (PCR), dímero D y 

recuento de linfocitos(33). 

 

Acerca de la edad, fue uno de los factores más críticos para COVID-19. El COVID-

19 se presentó principalmente en humanos entre los 30 y los 65 años, y las personas 

mayores de 65 años tienen un pronóstico desfavorable(33). En cuanto al sexo, los 

hombres son más susceptibles al COVID-19 que las mujeres. Con respecto a la 

obesidad, contribuye a un mayor riesgo y un peor pronóstico de COVID-19. [59] En 

cuanto al tabaquismo, es muy probable que esté relacionado con la progresión 

negativa y las consecuencias adversas del COVID-19 (32,33). 

 

El examen hematológico incluye PCR, dímero D, recuento de linfocitos, etc. El nivel 

de PCR puede reflejar la gravedad de la inflamación, que también se ha informado 

que está estrechamente relacionada con la gravedad y el pronóstico de COVID-19 

(34). Los académicos han informado niveles elevados de PCR en la mayoría de los 

casos de COVID-19. Otros autores informaron que los pacientes con la enfermedad 

grave mostraron un aumento en la concentración de dímero D y una disminución 

progresiva en el recuento de linfocitos (35) . 

 

3.1.6 Tratamientos Covid-19 (SARS-COV-2). 

Inicialmente, al comienzo de la pandemia, la comprensión de COVID-19 y su manejo 

terapéutico era limitada, creando una urgencia para mitigar esta nueva enfermedad 

viral con terapias experimentales y reutilización de fármacos. Desde entonces, 

debido a los intensos esfuerzos de los investigadores clínicos a nivel mundial, se ha 



 

logrado un progreso significativo, lo que ha llevado a una mejor comprensión no 

solo de COVID-19 y su manejo, sino que también ha resultado en el desarrollo de 

nuevas terapias y el desarrollo de vacunas a nivel mundial. velocidad sin 

precedentes. 

 

3.1.6.1 Terapias farmacológicas en el manejo de adultos con COVID-19 

Actualmente, hay una variedad de opciones terapéuticas disponibles que incluyen 

medicamentos antivirales (p. Ej., Remdesivir), anticuerpos monoclonales anti-

SARS-CoV-2 (p. Ej., Bamlanivimab / etesevimab, casirivimab / imdevimab), 

medicamentos antiinflamatorios (p. Ej., Dexametasona), Los agentes 

inmunomoduladores (p. ej., baricitinib, tocilizumab) están disponibles bajo la 

Autorización de Uso de Emergencia (EUA) emitida por la FDA o en evaluación para 

el manejo de COVID-19 (36) . 

 

La utilidad clínica de estos tratamientos es específica y se basa en la gravedad de 

la enfermedad o en determinados factores de riesgo. El curso clínico de la 

enfermedad COVID-19 ocurre en 2 fases, una fase temprana cuando la replicación 

del SARS-CoV-2 es mayor antes o poco después del inicio de los síntomas. Es 

probable que los medicamentos antivirales y los tratamientos basados en 

anticuerpos sean más efectivos durante esta etapa de la replicación viral.  

 

La etapa final de la enfermedad es causada por un estado sobreinflamatorio debido 

a la liberación de citocinas y la activación del sistema de coagulación que provoca 

un estado protrombótico. Los medicamentos antiinflamatorios como los 

corticosteroides, las terapias inmunomoduladoras o una combinación de estas 

terapias pueden ayudar a combatir este aumento de la inflamación más que las 



 

terapias antivirales. El siguiente es un resumen de las últimas opciones de 

tratamiento potenciales propuestas, autorizadas o aprobadas para uso clínico en el 

manejo de COVID19 Enfermedad en etapa terminal impulsada por un aumento de 

la inflamación debido a la liberación de citocinas y la activación del sistema de 

coagulación que induce estados de trombosis. Los medicamentos antiinflamatorios 

como los corticosteroides, las terapias inmunomoduladoras o una combinación de 

estas terapias pueden ayudar a combatir este aumento de la inflamación más que 

las terapias antivirales. A continuación, se muestra un resumen de las últimas 

opciones de tratamiento potenciales propuestas, autorizadas o aprobadas para uso 

clínico en el manejo de COVID19. (37). 

 

Se cree que los fármacos antivirales actúan en diferentes fases de la viremia, 

incluida la prevención de la entrada del virus en la célula huésped y la prevención 

tanto de la activación como de la replicación viral. Remdesivir actúa inhibiendo la 

replicación viral a través de un análogo de adenosina que se incorpora al ARN viral, 

lo que resulta en la inhibición de una mayor replicación viral y en la terminación 

temprana del ciclo viral. Otros autores mostraron una posible reducción de la carga 

viral y la infección pulmonar en ratones después del uso de remdesivir (38).   

 

El Papel de las vitaminas C y D ha ganado interés en el manejo de COVID-19 debido 

a sus propiedades antioxidantes inherentes. Hay ensayos clínicos en curso en 

varios centros para evaluar los resultados del tratamiento temprano con vitamina C 

en pacientes con diversas manifestaciones clínicas, pero, actualmente, no se 

dispone de datos suficientes que establezcan el uso de vitamina C. Estudios 

anteriores han demostrado los posibles beneficios de la suplementación con 

vitamina C en el tratamiento del síndrome de dificultad respiratoria aguda y el shock 

séptico debido a otras enfermedades virales (39). 



 

 

Desde el inicio de la pandemia se ha cambiado diferentes esquemas de manejo de 

los pacientes, hoy no se indica la dexametasona u otros corticoides sistémicos a 

menos que sea esencialmente necesario, así mismo el soporte ventilatorio invasivo 

se trata de hacer lo más temprano posible una vez pasado los 7 días por primera 

manifestación. La utilización de oxígeno suplementario, ventilación mecánica u 

oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) despues del 7mo dia de 

evolución clínica, en este caso si se recomienda considerar el uso de dexametasona 

(40). 

 

El plasma convaleciente puede ser de particular interés para aquellos con una 

deficiencia en la producción de anticuerpos. Se obtiene de personas que se han 

recuperadas de COVID19. Ésta es una opción potencial para el tratamiento de la 

infección por SARSCoV2 en pacientes hospitalizados no graves. La evidencia de 

eficacia es poca, proveniente de estudios observacionales y algunos ensayos 

pequeños aleatorizados; pero que han dado buenos resultados en aquellos con 

infección grave (necesidad de VMI o VMNI) si se administra plasma de 

convalecencia al inicio  de la enfermedad, aunque se necesitan más pruebas para 

determinar el receptor, la caracterización y el tiempo óptimos. Se están explorando 

otros usos, como la profilaxis posterior a la exposición y el tratamiento temprano de 

la enfermedad. 

 

En la tabla 2 resume brevemente los ensayos clínicos actuales sobre el tratamiento 

de la infección por COVID-19 y Ensayos clínicos del tratamiento actual en la 

infección por COVID-19. 

 



 

Tabla 2. Tratamiento actual en la infección por COVID-19. 

Fármaco Descripción 

Tocilizumab 

La hiperrespuesta inmune mediada por IL-6 en COVID-19 
se asoció a malos resultados. Estudios retrospectivos 
pequeños sugieren que los niveles elevados de IL-6 pueden 
predecir un peor resultado en términos de morbilidad y 
mortalidad. China ha informado de los beneficios del 
tocilizumab; Sin embargo, cuando se comparan en varias 
revisiones, las declaraciones resumidas no son 
concluyentes. 

Remdesivir 
El efecto contra los virus de ARN, incluido el SARS / MERS-
CoV, ayuda a la terminación temprana del ciclo viral 

Plasma / 
inmunoglobulinas 

Relacionado con la disminución de la morbilidad y la 
duración de la hospitalización y, en algunos casos, la mejora 
de la mortalidad 

Dexametasona 
Relacionado con la reducción de la mortalidad y la 
disminución de la duración de la hospitalización 

Anticoagulación 

Podría disminuir la formación de microtrombos. 

Se prefirió la heparina debido a sus propiedades 
antiinflamatorias en vista de la respuesta inflamatoria 
generalizada, incluida la infección del tejido pulmonar, en 
pacientes con COVID-19. 

Eculizumab 
Inhibe el complejo de ataque a la membrana, posiblemente 
evitando el daño a los órganos y los eventos de 
microtrombos. 

ACEi / ARB 

Inicialmente, las teorías estaban más a favor de la 
interrupción de la terapia con IECA / ARB para disminuir el 
riesgo de COVID-19 más grave; Sin embargo, varios 
artículos mostraron que estos medicamentos pueden 
continuarse en COVID-19. 

En cuanto al inicio de IECA / ARB en COVID-19, los datos 
no son concluyentes, pero la mayoría de los estudios no 
recomiendan su uso. 

Oseltamivir 
Los coronavirus no utilizan neuraminidasa y, por lo tanto, no 
se espera actividad. 

Fuente: Elaboración Propia 

 

La infección por SARS-CoV-2 / COVID-19 es un proceso proinflamatorio con 

múltiples consecuencias, incluida una mayor tasa de mortalidad, especialmente en 

pacientes con antecedentes médicos de insuficiencia cardíaca, hipertensión o 

enfermedad renal. Múltiples datos han mostrado las secuelas potenciales que los 



 

pacientes pueden experimentar, incluyendo fatiga crónica, eventos trombóticos 

posteriores a la infección, enfermedad pulmonar irreversible y discapacidad mental 

y física alterada; sin embargo, estos aún no se pueden determinar por completo. Se 

justifican estudios futuros de seguimiento de las posibles complicaciones 

cardiovasculares, neurovasculares, renales y otras que podrían resultar de esta 

enfermedad viral. 

 

Tabla 3. Ensayos clínicos del tratamiento actual en la infección por COVID-19. 

Fármaco Descripción 

Tocilizumab 

COVACTA 

Ensayos clínicos de tocilizumab ( NCT04315480 y NCT04306705 ) 

Wang M y col. El remdesivir y la cloroquina inhiben de forma eficaz 
in vitro el nuevo coronavirus (2019-nCoV) de reciente aparición. Cell 
Research 2020; 30; 269–271. 

Plasma 
convaleciente 

Joyner MJ y col. Indicadores tempranos de seguridad del plasma 
convaleciente COVID-19 en 5000 pacientes. J Clin Invest 2020; 11 
de junio. 

Salazar E y col. El tratamiento de pacientes con COVID-19 con 
plasma convaleciente revela una señal de mortalidad 
significativamente menor. Am J Path 2020; 10 de agosto. 

Joyner MJ y col. Efecto del plasma de convalecencia sobre la 
mortalidad entre pacientes hospitalizados con COVID-19: 
experiencia inicial de tres meses. 

Dexametasona 

Hornby P y col. Efecto de la dexametasona en pacientes 
hospitalizados con COVID-19: Informe preliminar. 

Villar J y col. Tratamiento con dexametasona para el síndrome de 
dificultad respiratoria aguda: un ensayo controlado aleatorizado 
multicéntrico. 

Fuente: https://clinicaltrials.gov/ct2/home 

3.1.7 Prevención Covid-19 (SARS-COV-2). 

Las precauciones para prevenir la transmisión del SARS-CoV-2 es evitar el contacto 

con pacientes infectados. La OMS ha hecho varias recomendaciones a la población 

en general, que incluyen; Higiene de manos, evitando el contacto, y limpieza y 

desinfección. 

 



 

Medidas preventivas personales: La medida más eficaz para la prevención de la 

contaminación por Covid es el aislamiento y distanciamiento social de al menos seis 

pies (dos metros) de los demás cuando se encuentren en público. Particularmente, 

se debe evitar el contacto cercano, es por ello que el uso de mascarilla en publico 

es la mejor manera de evitar el contagio (41). 

 

3.2 Accidente cerebrovascular (ACV) 

El accidente cerebrovascular, un accidente cerebrovascular, es frecuente en las 

poblaciones de pacientes y puede ser una causa importante de morbilidad y 

mortalidad. El accidente cerebrovascular se puede clasificar como isquémico, 

hemorrágico o subaracnoideo. Entre los accidentes cerebrovasculares isquémicos, 

la clasificación Trial Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) se utiliza para 

subdividir las categorías que incluyen cardioembolismo, oclusión de vasos 

pequeños, aterosclerosis de arterias grandes y accidente cerebrovascular de 

etiología indeterminada (40). 

 

3.2.1 Prevalencia Mundial del ACV 

El Estudio de la carga mundial de enfermedades, lesiones y factores de riesgo 

(GBD) produce las únicas estimaciones completas de la carga mundial, regional y 

específica de cada país debida a accidentes cerebrovasculares entre 1990 y 2016 

(42). 

 

Las incidencias de accidente cerebrovascular estandarizadas por edad más altas 

se observaron en el este de Asia, especialmente en China (354 [95% IU 331-378] 

por 100 000 personas-año), seguida de Europa del Este, con un rango de 200 (181-



 

218) por 100 000 años-persona en Estonia a 335 (301–369) por 100 000 años-

persona en Letonia ( figura 1 ). Las incidencias más bajas se registraron en América 

Latina central, especialmente El Salvador (97 [88-105] por 100 000 personas-

año). La incidencia de accidente cerebrovascular específica por edad fue similar 

entre hombres y mujeres menores de 55 años, pero significativamente mayor en 

hombres que en mujeres de 55 a 75 años (43). 

 

Según la Asociación Colombiana de Neurología, el ACV es la principal enfermedad 

que más causa discapacidad en Colombia y afecta en promedio a 250 mil pacientes. 

Es preocupante que más del 38% de los afectados no reconocieron los síntomas y 

solo un 40 % de los casos van a la urgencia para atención médica.  

 

3.2.1.1 Factores de riesgo asociados 

La identificación de los factores de riesgo de accidente cerebrovascular se complica 

por el hecho de que los accidentes cerebrovasculares se presentan en muchas 

variedades. La mayoría (aproximadamente el 80%) de los accidentes 

cerebrovasculares son isquémicos, aunque la carga relativa de los accidentes 

cerebrovasculares hemorrágicos frente a los isquémicos varía entre las distintas 

poblaciones(45). Los factores de riesgo asociados a los accidentes 

cerebrovasculares se pueden dividir en factores de riesgo modificables y no 

modificables: 

 

 Factores de riesgo no modificables  

Los factores de riesgo no modificables (también llamados marcadores de riesgo) de 

accidente cerebrovascular incluyen la edad, el sexo, la raza, la etnia y la 

genética. En general, el accidente cerebrovascular es una enfermedad del 

https://www.thelancet.com/journals/laneur/article/PIIS1474-4422(19)30034-1/fulltext#fig1


 

envejecimiento. La incidencia de accidente cerebrovascular aumenta con la edad, y 

la incidencia se duplica por cada década después de los 55 años (45). 

 

La relación del sexo con el riesgo de accidente cerebrovascular depende de la 

edad. A edades tempranas, las mujeres tienen un riesgo tan alto o mayor de 

accidente cerebrovascular como los hombres, aunque a edades más avanzadas, el 

riesgo relativo es ligeramente mayor para los hombres (46). 

 

Existen disparidades raciales bien documentadas en lo que respecta a los 

accidentes cerebrovasculares (47). Los afroamericanos tienen el doble de riesgo de 

sufrir un accidente cerebrovascular en comparación con sus homólogos blancos, y 

tienen una mayor mortalidad asociada con el accidente cerebrovascular. Los 

hispanos / latinoamericanos también tienen un mayor riesgo de accidente 

cerebrovascular en algunas cohortes (48). 

 

También se sabe que los factores genéticos son factores de riesgo no modificables 

de accidente cerebrovascular con antecedentes de los padres y antecedentes 

familiares que aumentan el riesgo de accidente cerebrovascular (49).  Al igual que 

con otros factores de riesgo de accidente cerebrovascular, los riesgos genéticos de 

accidente cerebrovascular varían según la edad, el sexo y la raza. Los factores de 

riesgo genéticos y la heredabilidad se analizarán más a fondo en la sección sobre 

genética a continuación. 

 

 Factores de riesgo modificables 

Los factores de riesgo modificables se pueden dividir en condiciones médicas y 

factores de riesgo conductuales. El papel de muchos factores de riesgo 



 

"tradicionales" en la causa de un accidente cerebrovascular, como la hipertensión, 

la diabetes, la hiperlipidemia y el tabaquismo, está bien establecido. La investigación 

de factores de riesgo nuevos o "emergentes" sigue siendo un área de investigación 

activa. 

 

Hipertensión: La hipertensión es el factor de riesgo modificable más importante de 

accidente cerebrovascular, con una relación fuerte, directa, lineal y continua entre 

la presión arterial y el riesgo de accidente cerebrovascular. 66 , 67 En 

INTERSTROKE, la hipertensión fue, con mucho, el factor de riesgo de accidente 

cerebrovascular más importante (50). 

 

Diabetes: La diabetes es un factor de riesgo independiente de accidente 

cerebrovascular con un riesgo 2 veces mayor de accidente cerebrovascular en 

pacientes diabéticos, y el accidente cerebrovascular representa aproximadamente 

el 20% de las muertes en diabéticos. Los prediabéticos también tienen un mayor 

riesgo de sufrir un accidente cerebrovascular (51).  

 

Fibrilación y cardiopatía auriculares: Se ha reconocido desde hace mucho tiempo 

que la fibrilación auricular (FA) es un factor de riesgo importante de accidente 

cerebrovascular, y esto solo ha aumentado con el envejecimiento de la población. 

Una vez que se produce el accidente cerebrovascular, el riesgo de fibrilación 

auricular posterior puede aumentar de forma transitoria debido a trastornos 

autonómicos y un estado inflamatorio posterior al accidente cerebrovascular (52).  

 

Dislipidemia: La relación entre la dislipidemia y el riesgo de accidente 

cerebrovascular es compleja, con un mayor riesgo de accidente cerebrovascular 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5321635/#R66
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isquémico con colesterol total elevado y un riesgo reducido de accidente 

cerebrovascular isquémico con colesterol HDL elevado. 92 - 98 La evidencia de la 

influencia de los triglicéridos en el riesgo de accidente cerebrovascular es 

contradictoria. Además, el riesgo parece depender del subtipo de accidente 

cerebrovascular, con una asociación más fuerte de los niveles de colesterol con el 

accidente cerebrovascular isquémico de arterias grandes que otros subtipos de 

accidente cerebrovascular isquémico (53).  

 

3.2.2 Accidente Cerebrovascular Isquémico 

Etiología del accidente cerebrovascular isquémico se debe a un evento trombótico 

o embólico que causa una disminución del flujo sanguíneo al cerebro. En un evento 

trombótico, no hay flujo de sangre al cerebro por una falla en la luz del vaso, por lo 

general es segundaria a ateroesclerosis, displacía o trombo. En un evento embólico, 

los desechos de otras partes del cuerpo bloquean el flujo sanguíneo a través del 

vaso afectado. La etiología del accidente cerebrovascular afecta tanto el pronóstico 

como los resultados (54). 

 

Fisiopatología En la trombosis, hay un proceso obstructivo que impide el flujo 

sanguíneo a algunas regiones del cerebro. Los factores de riesgo incluyen 

enfermedad aterosclerótica, vasculitis o disección arterial. Los eventos embólicos 

ocurren cuando hay un coágulo que se originó en otra ubicación del cuerpo. Más 

comúnmente, la fuente del coágulo es la válvula o las cámaras del corazón, por 

ejemplo, cuando se forma un coágulo dentro de las aurículas en la fibrilación 

auricular y se desplaza hacia el suministro vascular arterial (54). 

 

Síndromes de accidente cerebrovascular isquémico 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5321635/#R92
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Los accidentes cerebrovasculares isquémicos pueden presentarse en síndromes 

predeterminados debido al efecto de la disminución del flujo sanguíneo a áreas 

particulares del cerebro que se correlacionan con los hallazgos del examen. Esto 

permite que los médicos puedan predecir el área de la vasculatura cerebral que 

puede verse afectada (54). 

 Infarto de la arteria cerebral media (MCA): La arteria cerebral anterior (ACA) 

proporciona suministro de sangre a las cortezas frontal, prefrontal, motora 

primaria, sensorial primaria y motora suplementaria (54).  

 Infarto de la arteria cerebral anterior (ACA): La arteria cerebral posterior 

superficial (PCA) irriga el lóbulo occipital y la porción inferior del lóbulo 

temporal, mientras que la PCA profunda irriga el tálamo y la rama posterior de 

la cápsula interna, así como otras estructuras profundas del cerebro. 

 Infarto vertebrobasilar: Los infartos más grandes que involucran las estructuras 

profundas pueden conducir a pérdida hemisensorial y hemiparesia debido a la 

participación del tálamo y la cápsula interna. Los infartos superficiales se 

presentan con déficits visuales y somatosensoriales, que pueden incluir 

deterioro de la estereognosis, sensación táctil y propiocepción. En raras 

ocasiones, los infartos de PCA bilaterales se presentan con amnesia y ceguera 

cortical. La ceguera cortical se debe a lesiones en la radiación óptica que 

provocan pérdida de visión.  

 Infarto vertebrobasilar: La región vertebrobasilar del cerebro está irrigada por 

las arterias vertebrales y las arterias basilares que se originan dentro de la 

columna vertebral y terminan en el Círculo de Willis. Estas áreas irrigan el 

cerebelo y el tronco encefálico. La presentación clínica incluye ataxia, vértigo, 

cefalea, vómitos, disfunción orofaríngea, déficit del campo visual y hallazgos 

oculomotores anormales. Los patrones de presentación clínica varían según la 

ubicación y el patrón de infarto de embolia o aterosclerosis.   



 

 Infarto cerebeloso: Los pacientes pueden presentar síntomas de ataxia, 

náuseas, vómitos, dolor de cabeza, disartria y vértigo. El edema y el rápido 

deterioro clínico pueden complicar el infarto cerebeloso (55). 

 Infarto lacunar:  Los infartos lacunares son el resultado de la oclusión de una 

pequeña arteria perforante. El mecanismo exacto está en debate, ya que la 

naturaleza del infarto puede resultar de la oclusión intrínseca del vaso o de una 

embolia. El infarto en este territorio puede presentarse con pérdida motora o 

sensorial pura, déficit sensoriomotor o ataxia con hemiparesia.  

 

3.2.2.1 Accidente Cerebrovascular Hemorrágico 

Etiología: La hipertensión es la causa más común de accidente cerebrovascular 

hemorrágico. La hipertensión prolongada produce degeneración de la media, rotura 

de la lámina elástica y fragmentación de los músculos lisos de las arterias. El cambio 

hipertensivo causa hemorragia intracraneal no lobular (HIC). La hipertensión aguda, 

como se observa en la eclampsia, también puede causar HIC, conocida como HIC 

posparto. 

 

La angiopatía amiloide cerebral (AAC) es una causa importante de hemorragia 

intracerebral lobar primaria en adultos mayores. Se caracteriza por el depósito del 

péptido β-amiloide en los capilares, arteriolas y arterias de tamaño pequeño y 

mediano en la corteza cerebral, leptomeninges y cerebelo (56). 

 

Fisiopatología: Los sitios comunes de hemorragia son los ganglios basales (50%), 

los lóbulos cerebrales (10% a 20%), el tálamo (15%), la protuberancia y el tronco 

encefálico (10% a 20%) y el cerebelo (10% a 20%). %) (figura 1,2,3). El hematoma 

altera las neuronas y la glía. Esto da lugar a oligaemia, liberación de 



 

neurotransmisores, disfunción mitocondrial e inflamación celular. La trombina activa 

la microglía, provoca inflamación y edema (57). La lesión primaria se debe a la 

compresión del hematoma y al aumento de la presión intracraneal (PIC) (58). 

 

A la lesión secundaria contribuyen la inflamación, la alteración de la barrera 

hematoencefálica (BHE), el edema, la sobreproducción de radicales libres como las 

especies reactivas de oxígeno (ROS), la excitotoxicidad inducida por glutamato y la 

liberación de hemoglobina y hierro del coágulo. 

 

Evaluación La tomografía computarizada (TC) suele ser la investigación inicial.  La 

hemorragia aumenta en atenuación de 30-60 unidades Hounsfield (UH) en la fase 

hiperaguda a 80-100 HU en horas (59). La atenuación puede disminuir en la anemia 

y la coagulopatía. El edema vasogénico alrededor del hematoma puede aumentar 

hasta 2 semanas. En la fase subaguda, el hematoma puede ser isodenso con 

respecto al tejido cerebral y puede ser necesario realizar una resonancia magnética 

(MRI). El volumen del hematoma se puede medir mediante la fórmula AxBxC / 2, 

donde A y B son el diámetro más grande y el diámetro perpendicular a ese (60) C 

es la altura vertical del hematoma. 

 

La hemorragia intracerebral con un volumen de más de 60 cc se asocia con una alta 

mortalidad.  Los otros factores de pronóstico precario son la expansión del 

hematoma, la hemorragia intraventricular, la ubicación infratentorial y la 

extravasación del contraste en la tomografía computarizada (signo del punto)(61). 

 

Tratamiento y manejo: Hay muchas opiniones diferentes sobre el tratamiento del 

accidente cerebrovascular hemorrágico. Hay muchos ensayos sobre el manejo 



 

óptimo del accidente cerebrovascular hemorrágico: tratamiento antihipertensivo en 

hemorragia cerebral aguda (ATACH), ensayo de reducción intensiva de la presión 

arterial en hemorragia cerebral aguda (INTERACT), factor VIIa para el tratamiento 

del accidente cerebrovascular hemorrágico agudo (FAST) y ensayo quirúrgico en 

pacientes intracerebrales Hemorragia (STICH). 

 Manejo de la presión arterial (PA) 

 Manejo de la presión intracraneal elevada (PIC) 

 Terapia hemostática 

 Terapia antiepiléptica 

 Cirugía 

 Cerebroprotección 

 

Los diagnósticos diferenciales de ictus hemorrágico son crisis hipertensiva aguda, 

apoplejía hipofisaria, trombosis venosa cerebral, trombosis del seno dural, disección 

de la arteria cervical, síndrome vasoconstrictivo cerebral reversible (SVCR), 

neoplasias hemorrágicas, malformaciones arteriovenosas, meningitis, hematoma 

subdural agudo y hemorrágico. infarto. Los estudios de imágenes, como la 

tomografía computarizada y la resonancia magnética, pueden descartar estas 

entidades. 

 

3.2.3 Incidencia de ACV Isquémico y Hemorrágico en 
pacientes con Covid-19. 

De 2050 pacientes con infección confirmada por SARS-CoV-2, 21 (1,02%) 

presentaron un ictus isquémico agudo 21 y 4 (0,2%) sufrieron una hemorragia 

intracraneal. 

 



 

En un estudio donde incluyeron un total de 23 estudios que describen la HIC en 148 

pacientes con COVID-19. La incidencia agrupada de HIC en los pacientes con 

COVID-19 fue del 0,7% (IC del 95%: 0,5 a 0,9), con niveles bajos de heterogeneidad 

entre estudios observados (I 2= 33,6%, Q de Cochran = 12,05, p = 0,149). La 

mayoría de los pacientes eran varones ancianos (65,8%) con comorbilidades, 

siendo la más frecuente la hipertensión arterial sistémica (54%). Se notificó 

hemorragia que involucró múltiples compartimentos craneales en el 9.5% de los 

casos. Los compartimentos individuales estuvieron involucrados en el resto, siendo 

la hemorragia intraparenquimatosa (HPI) la variedad más común (62,6%) y la 

hemorragia intraventricular (Hiv) la menos común (1,4%)  (62). 

 

Otro estudio multicéntrico evaluó la incidencia del resultado combinado de las 

complicaciones trombóticas venosas y arteriales (incluida la embolia pulmonar 

aguda sintomática, la trombosis venosa profunda, el accidente cerebrovascular 

isquémico, el infarto de miocardio o la embolia arterial sistémica) en los 184 

pacientes ingresados por COVID-19. a la UCI (29). La incidencia acumulada del 

resultado combinado fue del 31%, del cual la tromboembolia venosa representó el 

27% y los eventos trombóticos arteriales (todos los accidentes cerebrovasculares 

isquémicos) representaron el 3,7% (29). Otro estudio similar de Italia también 

analizó las complicaciones tromboembólicas venosas y arteriales en 388 pacientes 

con COVID-19 (30). Los resultados mostraron que, a pesar del uso de profilaxis 

anticoagulante, la tasa de complicaciones tromboembólicas arteriales y venosas en 

pacientes hospitalizados con COVID-19 representa aproximadamente el 8% de los 

pacientes incluidos (30). 

 

La presencia de ictus agudo en pacientes con COVID-19 fue inferior al 2% y la 

mayoría de ellos presentaba previamente factores de riesgo de ictus establecidos. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7652923/#B29
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La presencia de COVID-19 en pacientes sometidos a EVT fue un predictor 

independiente de mortalidad hospitalaria (64). 

 

En un estudio en Europa que incluyó pacientes con ictus agudo evidenció 32% de 

los pacientes con accidente cerebrovascular COVID eran hispanos en comparación 

con el 15% y el 18% en las cohortes COVID. Los pacientes con accidente 

cerebrovascular + COVID eran más jóvenes, tenían tasas más altas de conversión 

hemorrágica (p = 0,034), NIHSS inicial más alto (p <0,001), mecanismo de accidente 

cerebrovascular criptogénico aumentado (p = 0,02) y mayor mortalidad 

independientemente de la gravedad de COVID-19. Los pacientes con COVID tenían 

tasas más altas de trombocitopenia (p = 0,02) y era menos probable que recibieran 

tratamiento antiplaquetario (p = 0,025) (65). 

 

La estimación combinada de la prevalencia de accidente cerebrovascular 

hemorrágico fue del 0,46% (IC del 95%: 0,40% -0,53%; I 2 = 89,81%) entre 67155 

pacientes con COVID-19 y la de accidente cerebrovascular isquémico fue del 1,11% 

(IC del 95%: 1,03% -1,22 %; I 2= 94,07%) entre 58.104 pacientes con COVID-19. El 

accidente cerebrovascular isquémico fue más predominante (incidencia: 71,58%) 

que el accidente cerebrovascular hemorrágico (incidencia: 28,42%) en los pacientes 

con COVID-19 que experimentaron un accidente cerebrovascular. 

 

En los pacientes con COVID-19 que experimentaron un accidente cerebrovascular, 

el ingreso hospitalario con síntomas respiratorios se informó con más frecuencia 

que con síntomas neurológicos (20,83% para accidente cerebrovascular 

hemorrágico y 5,51% para accidente cerebrovascular isquémico versus 6,94% para 

accidente cerebrovascular hemorrágico y 5,33% para accidente cerebrovascular 

isquémico, respectivamente). La tasa de mortalidad combinada de los pacientes 



 

con COVID-19 que experimentaron un accidente cerebrovascular hemorrágico e 

isquémico fue del 44,72% (IC del 95%: 36,73% -52,98%) y 36,23% (IC del 95%: 

30,63% -42,24%), respectivamente (66). 

 

Se identificaron 2699 pacientes con mediana de edad de 59 años (65% de sexo 

masculino). Un total de 59 (2.2%) enfermos presentaron ACV; el 0.7% tuvo ACV 

isquémico, el 1.0% presentó ACV hemorrágico y el 0.5% tuvo ACV no 

especificados. En el presente estudio, con datos de un registro internacional de 

pacientes con COVID-19 en estado crítico, el ACV agudo fue infrecuente, con una 

prevalencia de 2.2% (67). 

 

3.2.3.1 Tratamiento del accidente cerebrovascular isquémico 
agudo en COVID-19 

Tromboprofilaxis: No está claro si los anticoagulantes o los agentes 

antiplaquetarios brindan una prevención primaria o secundaria superior del 

accidente cerebrovascular en pacientes con COVID-19. En particular, dada la 

preocupación por la activación de la vía de coagulación dependiente de TF, ensayos 

adicionales podrían evaluar la eficacia de la anticoagulación en la prevención de 

accidentes cerebrovasculares en el contexto de COVID-19 (69). 

 

Trombólisis intravenosa: Las guías internacionales actuales recomiendan la 

trombólisis intravenosa para pacientes seleccionados que pueden ser tratados 

dentro de las 3 horas y pacientes muy seleccionados que pueden ser tratados 

dentro de las 3-4,5 horas posteriores al inicio de los síntomas.  Esta recomendación 

viene con la advertencia de que se ha encontrado que los pacientes con COVID-19 

tienen una alta prevalencia de concentraciones elevadas de marcadores 



 

inflamatorios e hipercoagulabilidad, que se han asociado con un mayor riesgo de 

muerte o discapacidad y hemorragia intracraneal postrombolítica entre pacientes 

con accidente cerebrovascular isquémico agudo pero sin infección por COVID-19 

(70). 

 

Anestesia para trombectomía mecánica: Con respecto a la trombectomía 

mecánica, se recomienda mantener las pautas clínicas actuales para los criterios 

de inclusión y emplear las precauciones adecuadas, incluido el uso de equipo de 

protección personal para todas las personas dentro de la sala de angiografía. Una 

declaración de consenso de la Society for Neuroscience in Anesthesiology and 

Critical Care ha propuesto criterios para identificar mejor a los pacientes como 

candidatos para la anestesia general frente a la atención de anestesia 

monitorizada. 56 Para los pacientes que requieren anestesia general, se 

recomienda que los pacientes sean intubados en una sala de presión negativa, lo 

que puede implicar intubación en el departamento de emergencias antes de su 

traslado a la sala de angiografía (69–71). 

 

 

https://jnis.bmj.com/content/13/3/202.long#ref-56




 

 

4. Diseño Metodológico 

4.1 Tipo de estudio  

Se trata de un estudio descriptivo, de cohorte transversal con fase correlacional, 

que permite observar la realidad existente, describir los procesos y resultados 

obtenidos. 

4.2 delimitación espacial y temporal 

Esta investigación se realizó en una institución prestadora de salud de alta 

complejidad en la ciudad de Barranquilla. El estudio se ejecutó en el periodo 

comprendido entre mayo a diciembre de 2020. 

 

4.3 Población y Muestra 

La población de estudio estuvo constituida por 1276 pacientes con diagnóstico de 

Covid-19 y accidente cerebro vascular isquémico y hemorrágico agudo atendidos 

en dos instituciones prestadoras de salud de la ciudad de Barranquilla durante el 

periodo comprendido entre mayo y diciembre de 2020, de los cuales 582 pacientes 

cumplieron los criterios de inclusión y 48 fueron objeto de estudio.  

 

Se utilizó un muestreo no probabilístico por conveniencia, ya que se seleccionó la 

población infectada con covid19 y accidente cerebrovascular que se encontraban 

hospitalizados en la institución participante. 



 

 

 

Criterios de Inclusión: 

 Diagnóstico de ACV isquémico y hemorrágico agudo en pacientes con 

covid19 severo que recibieron cuidado intensivo. 

 Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de acv asociado a Covid-19 

severo. 

 Pertenecientes a cualquier sexo 

 Pacientes con historia clínicas completas.  

 

Criterios de Exclusión: 

 Pacientes con otras alteraciones neurológicas preexistentes. 

 Paciente con ACV de más de 7 días de evolución. 

 

4.4 Procedimiento para la Toma de Información 

Para el desarrollo del estudio se tomaron fuentes de información primarias y 

secundarias: 

Primarias:  

 Pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos por acv 
asociado a covid 19 severo. 

 Historias clínicas de Pacientes hospitalizados en la unidad de 
cuidados intensivos por acv asociado a covid 19 severo que se 
encontraban en el Clinical Report File (crf) del Centro de 
Investigaciones adscrito a la Clínica donde se realizó el estudio. 

 

Secundarias:  

 Bases de datos científicas que fundamentaron teóricamente el 
proyecto como: PubMed, ScienceDirect, Ovid, Scopus, UpToDate 
entre otras de relevancia clínica. 



 

 

 

4.5 Análisis e Interpretación de la Información 

Para la recolección de la información se diseñó un formato en el cual se registraron 

los datos sociodemográficos y clínicos de los pacientes. Luego de la recolección de 

información, se realizó la tabulación de los datos utilizando el software Excel previa 

elaboración de la Tabla de Códigos y la Tabla Matriz.  

 

El análisis estadístico se realizó con el software estadístico Statgraphics ®, para la 

medición de la variable se utilizó la estadística descriptiva, el promedio aritmético, 

los porcentajes y la frecuencia absoluta, se hace uso de gráficos de barras y tortas 

para describir las variables, las pruebas estadísticas utilizadas fueron utilizadas, 

análisis de frecuencias, test de Student, test de χ², Comparación de proporciones. 

 

4.6 Aspectos Éticos  

De acuerdo con la Resolución Número 8030 de 1993, “Por la cual se establecen las normas 

científicas, técnicas y administrativas para la investigación en salud”, en su artículo 11, 

consignado en el capítulo 1 del título II, donde se clasifican en la categoría: a.  Investigación 

sin riesgo. Además, para reconocer el trabajo y demostrar el respeto en los derechos de 

autor, hemos listado las referencias bibliográficas y literatura citada dentro de esta 

investigación. 

 

Este proyecto hace parte del macro proyecto titulado «Comportamiento del SARS-

Cov-2 […] en Barranquilla» el cual fue aprobado para su realización el 03 de abril 

de 2020 y como consta en el acta 259 el Comité de Ética en Investigación de la 

Clínica de la Costa Ltda y la cual se adjunta al presente trabajo. 



 

 

 



 

 

5. Resultados 

 

Se revisaron las historias clínicas de los pacientes Covid-19 Positivos que fueron 

Hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos de dos clínicas de Barranquilla 

entre el periodo comprendido entre mayo de 2020 hasta diciembre de 2020, de los 

1276 pacientes 582 cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión. 

 

 
Ilustración 2 Distribución del Sexo (Derecha) y Distribución de la Edad (Izquierda) 

 

La población estuvo compuesta mayoritariamente por hombres, siendo la 

proporción de hombres significativamente mayor que la proporción de mujeres (p: 

0.0000). La edad promedio global fue de 54.3±19.9 años cumplidos, para las 

mujeres la edad promedio fue de 54.1±21.0 con una edad mínima registrada de 18 

años y una máxima de 95, y para los hombres el promedio de edad fue 54.7±18.4 

años con una edad mínima de 18 y una máxima de 95, las medianas fueron e 55 y 
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56 años, respectivamente, al comprar ambas edades, no se encontró diferencia 

significativa (W: 41967.5: p-valor: 0.6971). 

 

 
Ilustración 3 Distribución por grupo etario de las personas  

 

Al observar el comportamiento de la infección por grupo etario el 41.6% de los 

hombres eran mayores de 60 años y las 40.4% de las mujeres eran coincidentes 

con este grupo etario. Sin embargo, se encontró una asociación entre los hombres 

y los grupos etarios 40 a 59 años y 60 a 75 años (χ²: 14,744; p-valor: 0,0053). 

 

Tabla 4 Caracterización de los signos y síntomas de interés neurológico en los pacientes 
con Covid-19 

Signo | Síntoma Variable Nivel NO SI p-valor 

Cefalea 

Sexo 
Femenino 32,9% 9,3% 

0,4920 
Hombre 46,5% 11,4% 

Grupo  

Etario 

Juventud (18 - 26 años) 5,6% 3,0% 

0,0000 

Adulto (27- 39 años) 12,4% 6,8% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 25,7% 6,1% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 21,2% 2,8% 

Anciano (> 75 años) 14,5% 1,9% 
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Hipogeusia 

Sexo 
Femenino 39,3% 2,8% 

0,2410 
Hombre 52,5% 5,4% 

Grupo  

Etario 

Juventud (18 - 26 años) 6,8% 1,8% 

0,0001 

Adulto (27- 39 años) 16,8% 2,5% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 28,7% 3,2% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 23,4% 0,5% 

Anciano (> 75 años) 16,1% 0,4% 

Anosmia 

Sexo 
Femenino 38,5% 3,7% 

0,6976 
Hombre 52,3% 5,6% 

Grupo  

Etario 

Juventud (18 - 26 años) 6,8% 1,8% 

0,0000 

Adulto (27- 39 años) 16,1% 3,2% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 28,3% 3,5% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 23,4% 0,5% 

Anciano (> 75 años) 16,1% 0,4% 

Fatiga 

Sexo 
Femenino 27,1% 15,0% 

0,7733 
Hombre 36,5% 21,3% 

Grupo  

Etario 

Juventud (18 - 26 años) 6,1% 2,5% 

0,0384 

Adulto (27- 39 años) 14,0% 5,2% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 18,7% 13,1% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 15,7% 8,2% 

Anciano (> 75 años) 9,1% 7,3% 

Mialgia 

Sexo 
Femenino 29,0% 13,1% 

0,6472 
Hombre 38,8% 19,1% 

Grupo  

Etario 

Juventud (18 - 26 años) 6,3% 2,3% 

0,6795 

Adulto (27- 39 años) 12,6% 6,6% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 20,6% 11,2% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 16,8% 7,2% 

Anciano (> 75 años) 11,5% 4,9% 

 

El signo | síntoma más frecuente fue la Fatiga con un 35,7%, seguido de la Mialgia 

con una ocurrencia del 31,6% y en tercer lugar fue la Cefalea (20,3%). La anosmia 

(9,1%) y la hipogeusia (8,1%). 

 

La presencia de signos y síntomas asociados a la infección por Covid-19, no se 

asociaron al sexo del paciente, ninguno dio una asociación significativa entre el 



 

 

signo | síntoma y sexo (hombre o mujer) (p > 0.05). Sin embargo, al evaluar los 

signos | síntomas por grupo etario, se encontró asociación significativa en casi todos 

(p < 0.05) a excepción de la Mialgia. 

 

 
Ilustración 4 Comorbilidades más frecuentes 
 

La comorbilidad más frecuencia fue la HTA (36,4%), segunda de la Obesidad 

(23,4%) y en tercer lugar la Diabetes (17,4%) y las menos frecuentes Terapia de 

reemplazo renal (diálisis) con un 3,4% de representatividad y por último el ACV 

(3,3%), este no fue discriminado por Isquémico o Hemorrágico. 

 

Tabla 5 Comorbilidades en los pacientes con Covid-19 

Comorbilidad Variable Nivel NO SI p-valor 

DM2 
Sexo 

Femenino 35,7% 6,5% 
0,2113 

Hombre 46,6% 11,2% 

Grupo  Juventud (18 - 26 años) 8,6% 0,0% 0,0000 

36,4%

23,4%

17,4%

9,3%

7,6%

5,5%

3,4%

3,3%

0,0% 5,0% 10,0% 15,0% 20,0% 25,0% 30,0% 35,0% 40,0%

HTA

Obesidad

Diabetes

EPOC

Enfermedad
Renal cronica

Enfermedad
Cardiaca

Terapia de
reemplazo renal

ACV



 

 

Comorbilidad Variable Nivel NO SI p-valor 

Etario Adulto (27- 39 años) 18,6% 0,7% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 26,3% 5,6% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 17,0% 6,8% 

Anciano (> 75 años) 11,9% 4,6% 

HTA 

Sexo 
Femenino 26,4% 15,7% 

0,9053 
Hombre 36,5% 21,3% 

Grupo  
Etario 

Juventud (18 - 26 años) 8,6% 0,0% 

0,0000 

Adulto (27- 39 años) 17,8% 1,4% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 22,0% 9,8% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 8,9% 14,9% 

Anciano (> 75 años) 5,6% 11,0% 

Enfermedad 
Cardiaca 

Sexo 
Femenino 39,9% 2,3% 

0,8589 
Hombre 54,6% 3,3% 

Grupo  
Etario 

Juventud (18 - 26 años) 8,2% 0,4% 

0,0011 

Adulto (27- 39 años) 19,2% 0,0% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 30,6% 1,2% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 21,9% 1,9% 

Anciano (> 75 años) 14,5% 2,1% 

Enfermedad 
Renal Crónica 

Sexo 
Femenino 39,7% 2,3% 

0,0818 
Hombre 52,6% 5,4% 

Grupo  
Etario 

Juventud (18 - 26 años) 8,2% 0,4% 

0,0661 

Adulto (27- 39 años) 18,6% 0,5% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 29,4% 2,3% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 21,4% 2,6% 

Anciano (> 75 años) 14,6% 1,9% 

Terapia de 
Reemplazo  
Renal 

Sexo 
Femenino 40,7% 1,4% 

0,8494 
Hombre 55,9% 2,1% 

Grupo  
Etario 

Juventud (18 - 26 años) 8,4% 0,2% 

0,1580 

Adulto (27- 39 años) 19,2% 0,0% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 30,0% 1,8% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 23,0% 0,9% 

Anciano (> 75 años) 15,9% 0,7% 

Obesidad 

Sexo 
Femenino 33,3% 8,9% 

0,2029 
Hombre 42,9% 14,9% 

Grupo  
Etario 

Juventud (18 - 26 años) 7,9% 0,7% 

0,0024 

Adulto (27- 39 años) 15,2% 4,0% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 22,8% 8,9% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 16,5% 7,5% 

Anciano (> 75 años) 13,8% 2,6% 



 

 

Comorbilidad Variable Nivel NO SI p-valor 

Enfermedad 
Pulmonar 
Obstructiva 

Sexo 
Femenino 39,0% 3,2% 

0,1688 
Hombre 51,6% 6,3% 

Grupo  
Etario 

Juventud (18 - 26 años) 8,6% 0,0% 

0,0000 

Adulto (27- 39 años) 19,1% 0,2% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 29,9% 1,9% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 21,7% 2,3% 

Anciano (> 75 años) 11,4% 5,1% 

Accidente 
Cerebrovascular 

Sexo 
Femenino 40,5% 1,2% 

0,6608 
Hombre 56,2% 2,1% 

Grupo  
Etario 

Juventud (18 - 26 años) 8,4% 0,2% 

0,9667 

Adulto (27- 39 años) 18,6% 0,5% 

Adulto Maduro (40 - 59 años) 30,6% 1,2% 

Adulto Mayor (60 - 75 años) 23,3% 0,7% 

Anciano (> 75 años) 16,0% 0,5% 

 

Al evaluar las comorbilidades y su posible relación con el sexo, no se evidencio 

relación alguna entre estas dos variables (p > 0.05) con un 95% de confianza, es 

decir, que por lo menos para esta población la misma fue independiente. Por el 

contrario, al relacionar las comorbilidades y el grupo etario si se encontró relación 

significativa para la DM2 (p: 0.0000), HTA (p: 0.0000), Enfermedad Cardiaca (p: 

0.0001), Obesidad (p: 0,0024) y Enfermedad Pulmonar Obstructiva (p: 0,0000). 

 



 

 

 

Ilustración 5 Mortalidad de los pacientes con Covid-19 

 

Al evaluar la hipótesis de la relación entre la mortalidad y la ocurrencia de ACV en 

la Unidad para determinar si se rechaza, o no, la idea de que la mortalidad tiene 

alguna relación con el desarrollo de ACV en la UCI. puesto que el p-valor fue igual 

a 0.0000, valor que es muchísimo menor que 0.05, por lo tanto, se puede rechazar 

la hipótesis de que la mortalidad y el desarrollo de ACV son independientes con un 

nivel de confianza del 95,0%.  Por lo tanto, el valor observado de ACV-UCI para un 

caso en particular, está relacionado con su valor en Estado Fallecido. 

 

Tabla 6 Caracterización de los signos y síntomas de interés neurológico en los pacientes con Covid-19 

Signo | Síntoma 
Accidente Cerebrovascular 

p-valor 
NO SI 

Cefalea 
NO 77.27% 2.10% 

0.3636 
SI 19.76% 0.87% 

Hipogeusia 
NO 88.99% 2.80% 

0.7222 
SI 8.04% 0.17% 

Anosmia 
NO 87.94% 2.80% 

0.6252 
SI 9.09% 0.17% 

Fatiga 
NO 61.89% 1.75% 

0.6754 
SI 35.14% 1.22% 

Vivo
65%

Otras Causas
82.9%

ACV
17.1%

Fallecido
35%



 

 

Signo | Síntoma 
Accidente Cerebrovascular 

p-valor 
NO SI 

Mialgia 
NO 65.56% 2.27% 

0.4389 
SI 31.47% 0.70% 

 

Al evaluar el antecedente de ACV y contrastarlo con cada uno de los signos | 

síntomas a través de una prueba de χ², no se encontró asociación estadísticamente 

significativa entre las dos variables. Es decir que tener de antecedente haber tenido 

un ACV no tiene relación estadísticamente significativa con el desarrollo de algún 

signo. 

 

Este resultado se encuentra directamente relacionado con que el 57,9% de los 

pacientes con antecedente de ACV también tuvieron ACV durante su 

hospitalización en UCI-Covid y que el 84% de estos fallecieron (χ²: 67.156; p-valor: 

0.0000). 

 

Tabla 7 Ocurrencia de ACV-UCI de acuerdo a la necesidad de Soporte vital 

Soporte nivel NO SI p-valor 

Ventilatorio 

NO VM 63,6% 28,3% 

0,0000 VMI 17,4% 52,2% 

VMNI 19,04% 19,57% 

Vasopresor 
NO 86,8% 60,9% 

0,0000 
SI 13,2% 39,1% 

Inotrópico 
NO 91,0% 89,1% 

0,6741 
SI 9,0% 10,9% 

Dialítico 
NO 92,1% 80,4% 

0,0078 
SI 8,0% 19,6% 

 

El 39,4% de los pacientes requieren soporte ventilatorio, soporte vasopresor un 

15,4%, soporte inotrópico un 9,2% y soporte dialítico un 8,9%. La ocurrencia del 

ACV-UCI se asoció a los soportes Ventilatorio (p: 0.0000), Vasopresor (p: 0.0000) y 

Dialítico (p: 0.000). Los p-valores indican que esta asociación es estadísticamente 

significativa. 

 



 

 

6. Discusiones 

 

Se establece que el virus SARS-Cov-2 el cual inicialmente fue un brote epidémico 

local y se ha convertido en una pandemia global, la cual ha generado consecuencias 

catastróficas (72). A este virus se le han atribuido más de 2 millones de muertes 

entre los pacientes por enfermedad grave o mortal por coronavirus, se observa una 

alta tasa de comorbilidades que aumenta la mortalidad de estos pacientes con 

COVID-19 dentro de las cuales encontramos la hipertensión, la diabetes, la 

obesidad, la enfermedad cardiovascular, la neoplasia maligna, las enfermedades 

crónicas y hepáticas (73); en el presente estudio la mortalidad se vio aumentada por 

la ocurrencia de ACV recurrente. 

 

Por ende, en nuestro estudio realizado de carácter descriptivo, de tipo revisión 

bibliográfica, y de trabajo documental debido a que se realiza con registro previos 

de carácter científico  (73,74). En el cual se establece la realización de la 

caracterización de los pacientes que presentan un ACV y son derivados a la unidad 

de cuidados intensivos, encontramos dentro de los resultados mencionados 

anteriormente realizados para nuestro estudio la caracterización sociodemográfica 

de la población que se encuentra cumpliendo con los criterios de inclusión a nuestro 

estudio; en nuestro estudio que la característica mas determinante fue la edad, 

especialmente  

 



 

 

Dentro de los parámetros establecidos de exclusión e inclusión ingresaron al estudio 

582 pacientes valorados en una clínica de la ciudad de barranquilla entre los 

periodos de mayo 2020 hasta mayo de 2021, se observó una prevalencia de 

hombres del 58% a comparación de la de mujeres del 42%, dentro del rango de 

edades de los pacientes incluidos en el estudio, se observó a su vez mayor 

prevalencia de hombres dentro de las edades de 60 años en adelante con un 

porcentaje de 41.6% encontrándose a su vez una mayor prevalencia en edades de 

40 a 59 y 60 a 75 en el sexo masculino. Resultados similares se encontraron en 

otros países donde mayoritariamente eran hombres, pero, la diferencia no era 

significativa (75,76) 

 

Lo cual demuestra que en edades mucho más avanzadas los pacientes presentan 

una mayor predisposición a presentar infección por SARS Cov-2, debido que en las 

edades adultas el sistema inmunológico está mucho más deteriorado y la mayoría 

de estos pacientes tiende a presentar complicaciones medicas lo cual deteriora 

mucho más su estado de salud, generando que su organismo se convierta en un 

blanco fácil para el CIVID-19. Esto se ve apoyado en los estudios realizados por 

Guo (32) y Yi (33) en los cuales apoya la hipótesis planteada en nuestro estudio y 

a su vez sustenta los resultados encontrados debido a que en su estudio se observó 

una mayor prevalencia en los hombres que en las mujeres, y en cuanto a la edad 

se observa una edad de 30 a 65 años en la cual las personas mayores de 65 años 

presentan un pronóstico más desfavorable que pacientes más jóvenes. 

 

Por el contrario, este estudio no presenta relación con respecto a las a las 

consecuencias que puede tener en el COVID-19 la presencia del tabaquismo debido 

a que nuestro estudio no valora esta variable (77,78), donde se han encontrado 

relación entre evento cerebro cardiovasculares por los efectos nocivos del tabaco y 

la infección por covid y desarrollo de un ACV. 



 

 

 

Además, esto se han reportado asociaciones de COVID-19 con síntomas 

neurológicos en pacientes afectados por COVID-19, dentro de los cuales 

encontramos las migrañas, anosmia, mareo, cefalea, encefalopatías, encefalitis, 

encefalopatía necrotizante hemorrágica, ictus, crisis epiléptica, rabdomiólisis a los 

cuales se les atribuye una relación con el COVID-19 (79). Es de notar que en nuestro 

estudio no se relacionó el ACV con ninguno de estos signos y síntomas neurológicos 

del Covid. 

 

Por lo cual esta prevalencia de síntomas neurológicos se establece teóricamente 

que se presentan mayormente en pacientes con afectaciones graves que, con 

afectaciones leves dentro de los cuales se han encontrado edemas cerebrales y 

degeneraciones neuronales en pacientes fallecido por COVID-19. Dentro de estos 

síntomas encontramos la cefalea como uno de los síntomas más comunes que 

pueden demostrar una afectación neurológica producida por el COVID-19 

observando se a su vez la presencia de anosmia (perdida de gusto y olfato) y las 

encefalopatías, en las cuales se observa un síndrome de disfunción cerebral 

transitoria que se manifiesta como una afectación aguda o subaguda en el nivel de 

conciencia del paciente. 

 

Así pues, en nuestro estudio se encontró que el síntoma neurológico con mayor 

prevalencia fue la fatiga con un 35.7%, seguida de la mialgia en un 31.6%, la cefalea 

en 20.3% y la anosmia en un 9,1%, lo cual no fue dependiente del sexo de los 

pacientes valorados, pero si se encontró una significancia en cuanto a las edades 

en casi todos los signos y síntomas valorados a excepción de la mialgia.  

 



 

 

De acuerdo a lo anteriormente mencionado se puede establecer una diferencia con 

lo establecido por Calvo et. al. (25) y por Bennertt (26) en el cual se establece que 

los signos y síntomas clínicos que se observan en el COVID-19 son la fiebre, tos, 

fatiga y anorexia. Dentro de los cuales se encontró que el síntoma que más se 

presenta es la fiebre con un 81,2% seguido de la tos en un 62,9% y la fatiga en un 

38.0%. por lo cual se encuentra una diferencia con lo establecido en nuestro estudio 

debido a que en este se estableció una mayor prevalencia de la fatiga entre los 

pacientes valorados, esto se debe a la diferencia de poblaciones estudiadas y las 

condiciones físicas y sociodemográficas en las cuales se encuentran las 

poblaciones del estudio anteriormente mencionado.  

 

Por otra parte, se puede establecer las diferentes comorbilidades que se pueden 

presentar en los pacientes con COVID-19, las cuales tiende a complicará mucho 

más la situación en la que se encuentra el paciente, dentro de las comorbilidades 

que más se destacan a al valorar los pacientes con COVID-19 encontramos la 

hipertensión, enfermedades cardiovasculares, diabetes, enfermedades 

respiratorias, renales o hepáticas crónicas. Lo cual se valora en nuestro estudio y 

de acuerdo con los resultados obtenidos, encontramos que la comorbilidad más 

presente en los pacientes es la hipertensión arterial con un valor de 36.4% seguido 

de la obesidad y la diabetes y en último lugar el ACV.  

 

Por consiguiente, en el estudio realizado por Calvo el at (25) en el cual se establece 

que la comorbilidad más observada entre los pacientes es la hipertensión arterial 

seguida de enfermedades cardiovasculares,  trastornos endocrinos y diabetes. Lo 

cual sustenta lo encontrado en nuestro estudio con una alta relación encanto al 

orden de las comorbilidades. Esto se debe a que la hipertensión arterial es conocida 

como una afección grave la cual puede generar demás problemas de salud, por lo 



 

 

cual los pacientes con HTA no tratada o muy alta presentan un mayo0r riesgo de 

presentar COVID-19. 

 

Al observar en nuestro estudio la caracterización de los signos y síntomas que 

presentan un interés en los pacientes con COVID-19 se observa que no hay una 

asociación directa de esta comorbilidad con los signos y síntomas que se observan 

en los pacientes con presencia de COVID-19 en su organismo, por lo cual la 

presencia de un ACV como compilación previa de salud al COVID-19 no implica una 

relación con los síntomas. Lo cual también se apoya con la poca incidencia del ACV 

entre las comorbilidades presentes en los pacientes valorados en el estudio debido 

a que solo se observó un 3,3%.  

 

Lo cual es apoyado en lo establecido por Silva et al. (44) en el cual se valoró la 

incidencia anual del ACV en sabaneta Antioquia lo cual mostro  una incidencia por 

sexo y edad de 88.9/100.000 valor que es significativamente bajo, lo cual se puede 

deber aun  buen tratamiento de la enfermedad o a los programas de salud pública, 

a su vez este estudio sustenta que sus valores amados son similares a otros valores 

encontrados en más estudios. Lo cual puede deberse a la poca prevalencia de estos 

accidentes cerebrovasculares entre la población colombiana.  

 

A su vez se evalúa la ocurrencia de ACV en UCI de acuerdo a la necesidad de estos 

pacientes de un soporte vital en el cual se observó por medio de nuestro estudio 

que el 39,4% de los pacientes requiere un soporte ventilatorio, el 15,4% un soporte 

vasopresor, el 9,2% un soporte inotrópico y el 8,9% un soporte dialítico, por lo cual 

se estableció que la ocurrencia de ACV en la unidad de cuidaos intensivos es 

significativa sobre esta. 



 

 

 

Por lo tanto, al evaluar la hipótesis planteada inicialmente en la cual se busca 

relacionar la mortalidad de los pacientes con COVID-19 y la ocurrencia de un ACV 

en la unidad de cuidados intensivos UCI, se obtienen resultados menores al 0.05 

por lo cual esta hipótesis es aceptada en nuestro estudio, lo cual se sustenta debido 

a que en la valoración de nuestro estudio la prevalencia  de personas con ACV es 

de solo del 3,7%, sin embargo este porcentaje fue del 17% en la tasa de mortalidad 

documentada en la unidad de cuidados intensivos. 

 

Por ello en lo establecido por Ortiz et al (5) la cual establece que el ataque 

cerebrovascular (ACV) presenta una incidencia de 3,7 a 5% en los pacientes con 

COVID-19, en los cuales se observa teóricamente una tasa de mortalidad del 

29.2%. por lo cual se observa una relación preocupante entre el ACV y el COVID-

19 debido a que las cifras de trombosis arterial entre 2,8% y 3,8%. Se ha establecido 

en revisiones anteriores una asociación entre un historial previo de ACV y una 

mayor gravedad y mortalidad de COVID-19, por lo cual se puede establecer que 

esta afirmación va en concordancia con lo encontrado en nuestro estudio debido a 

que se observó una relación entre el antecedentes de ACV con la recurrencia del 

mismo asociado a covid19 severo y una mayor tasa de mortalidad.  

 

Este estudio presenta como una limitación la cantidad de pacientes que no fueron 

ingresados al estudio, debido a que se encontraron 1276 historias clínicas de 

pacientes hospitalizados por COVID-19 pero solo ingresaron 582, a su vez esta 

limitación no se debe tomar del todo mal para estudio ya que muestra las litaciones 

de la información que se manejó para obtener mejores resultados.  

 



 

 

Finalmente se puede establecer la importancia de este estudio de acuerdo al gran 

aporte académico debido a que se realiza un aporte de carácter investigativo y de 

aplicación metodológica de la revisión de forma sistematizada que se realizó a la 

literatura científica en los ámbitos de neurología, lo cual nos permite conocer 

resultados actuales en la cohorte en el cual se realizó el estudio. 

  



 

 

7. Conclusiones y Recomendaciones 

7.1 Conclusiones 

 

De acuerdo con los resultados encontrados, se pueden dar las siguientes 

conclusiones: 

 

- Los porcentajes de ocurrencia del ACV como antecedentes estuvo dentro de 

los parámetros establecidos para la región. 

 

- Se encontró una relación directa e inequívoca entre el desarrollo de una ACV 

dentro de la UCI cuando el paciente tenía antecedentes de esta. 

 

- Aquellos pacientes que tenía antecedentes de ACV y desarrollaba otro ACV 

durarte su internación en la UCI, la mortalidad fue extremadamente alto. 

 

- Los signos | síntomas asociados a la presentación del Covid-19 y estos no 

están relacionados con el antecedente de ACV. 

 

- La ocurrencia del ACV-UCI se asoció todos los tipos de soportes vital 

(Ventilatorio, Vasopresor y Dialítico). 

 



 

 

7.2 Recomendaciones 

 

A partir de los resultados, los autores dan las siguientes recomendaciones: 

 

- Dividir la población por tipo de ACV desde antecedente ya que no fue posible 

tener esa información. 

 

- Mantener la división de tipo de ACV al momento de registrar la información, 

especialmente en aquellos pacientes que requirieron. 

 

- Tratar de discriminar la causa de muerte y que tanto impacta el desarrollo de 

un ACV para la fatalidad del paciente. 
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