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RESUMEN

TÍTULO DEL PROYECTO: Frecuencia de tromboembolismo pulmonar en pacientes con Covid-19 y

angiotomografía pulmonar en el hospital general “Dr. Manuel Gea González” del 01 de junio al 30 de

agosto de 2020

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Dra. Nidia Escobar Hernández.
INVESTIGADOR ASOCIADO PRINCIPAL: Dra. Alejandra Ivonne Arango Pinzón.
INVESTIGADOR ASOCIADO EXTERNO: Dr. José Antonio Rodríguez Martínez.
INTRODUCCIÓN: Aunque esta nueva enfermedad afecta fundamentalmente al tracto respiratorio,

varios estudios observacionales sugieren que la COVID-19 predispone a fenómenos trombóticos de

localización venosa, siendo el tromboembolismo pulmonar (TEP) el más frecuente. Este aumento de

manifestaciones trombóticas pulmonares se ha descrito en autopsias de pacientes infectados en las

epidemias por los coronavirus SARS-CoV y MERS-CoV en 2003 y 2012, respectivamente.

OBJETIVO GENERAL: Determinar la frecuencia de tromboembolismo pulmonar en pacientes con

COVID-19 a los que se realizó Angiotomografía en el “Hospital general Dr. Manuel Gea González” del

01 de junio al 30 de agosto de 2020.

MATERIAL Y MÉTODOS: Se realizó un estudio observacional, descriptivo, transversal y retrolectivo

del expediente radiológico de 43 pacientes con edades entre 18 y 80 años con diagnóstico de Covid-19

a los que se les realizó una Angiotomografía de Tórax como parte de su protocolo de atención, en la

División de Radiología e Imagen del “Hospital General. Dr. Manuel Gea González” entre el 1 de Junio

del 2020 al 30 de Agosto del 2020. Recabando los datos de las variables de estudio en un hoja de

captura de datos para después hacer una base de datos en el programa SPSS versión 25,

posteriormente se realizó un análisis descriptivo de cada variable obteniendo su frecuencia.

RESULTADOS: Se incluyeron un total de 43 pacientes con angiotomografía pulmonar de los cuales el

32.5%(n=14) tuvo tromboembolismo pulmonar, de estos la media de edad fue de 53.42±11.83 y el

57.14%(n=8) fue del sexo masculino. En lo que respecta a la localización de los trombos la más

frecuente fue a nivel segmentario en un 64.2%(n=9) mientras que en las arterias lobares se encontró

un 35.7%(n=5) y en el tronco de la pulmonar un 7.1%(n=1).

CONCLUSIONES: La frecuencia encontrada en nuestro estudio es similar a lo reportado por otros

autores, lo mismo para la edad y el sexo mayormente afectados. La localización más frecuente fue a

nivel de las arterias segmentarias lo cual también había sido reportado en la literatura.

PALABRAS CLAVE: Angiotomografía, Covid-19, Tromboembolismo, pulmonar.
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INTRODUCCIÓN

El nuevo coronavirus SARS-CoV-2, responsable de la pandemia mundial causada por la COVID-19, es

un virus respiratorio asociado al desarrollo de complicaciones tromboembólicas e insuficiencia

respiratoria en casos graves. Se ha identificado un mayor riesgo de embolia y trombosis en dichos

pacientes1.

La mayoría de los pacientes con COVID-19 presentan clínica respiratoria, fiebre, tos seca, disnea y

mialgias. Entre el 17% y el 29% de los pacientes presentan distrés respiratorio y requieren soporte

ventilatorio2. Otras características clínicas de estos pacientes son los estados inflamatorios sistémicos,

disfunción endotelial, estados de hipercoagulabilidad y falla multiorgánica3.

El SARS-CoV-2 penetra en las células epiteliales alveolares a través del receptor de superficie de la

enzima convertidora de la angiotensina 2 (ACE2)4. La replicación viral desencadena la activación del

complemento, con formación de C3a y C5a, capaces de reclutar neutrófilos, macrófagos, linfocitos y

monocitos, responsables a su vez de la liberación masiva de citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, IL-8

e interferón) que favorecen la expresión del factor tisular (FT) de trombomodulina y de moléculas de

adhesión endotelial y activan la fibrinólisis, entre otros5. Además, el SARS-CoV-2 infecta las células

endoteliales que expresan ACE2. Este daño endotelial activa el FT, que genera trombina a partir de la

protrombina por acción del factor X activado; las plaquetas circulantes activadas se agregan y

proporcionan la superficie fosfolipídica adecuada para la adhesión de los diferentes compuestos de la

cascada de la coagulación con la generación de gran cantidad de trombina.

Aunque esta nueva enfermedad afecta fundamentalmente al tracto respiratorio, varios estudios

observacionales sugieren que la COVID-19 predispone a fenómenos trombóticos de localización

venosa, siendo el tromboembolismo pulmonar (TEP) el más frecuente2-6. Este aumento de

manifestaciones trombóticas pulmonares se ha descrito en autopsias de pacientes infectados en las

epidemias por los coronavirus SARS-CoV y MERS-CoV en 2003 y 2012, respectivamente7.

Existen varios mecanismos moleculares implicados en el desarrollo de una coagulopatía como lo son:

la inflamación, la hipoxia, el estrés oxidativo, la disfunción mitocondrial y el daño al ADN, lo que

promueve una disfunción endotelial y la formación de microtrombos8.
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El diagnóstico de COVID-19 es microbiológico y se realiza habitualmente mediante la identificación del

SARS-CoV-2 mediante RT-PCR (Reacción en Cadena de la polimerasa con Transcriptasa Reversa),

generalmente en muestras nasofaríngeas o de secreciones respiratorias.

Las pruebas de imagen tienen un papel importante en el diagnóstico y manejo de la enfermedad. La

radiografía de tórax es el primer método de imagen por su amplia disponibilidad, pero la tomografía

computarizada de tórax (TAC de tórax) tiene una mayor sensibilidad pues permite valorar la afectación

pulmonar, como sus complicaciones, además de proporcionar diagnósticos alternos9.

La tomografía se emplea ante ciertas complicaciones en las que la radiografía de tórax no valora

adecuadamente como: la sobreinfección bacteriana, derrame pleural y la presencia de empiema10.

El TEP es una patología altamente prevalente y frecuentemente subdiagnosticada11,12 , con una

elevada morbilidad entre 1 y 5% y una mortalidad de 0.5%13, constituyendo un elevado reto diagnóstico

y terapéutico en los servicios de urgencias hospitalarias, teniendo una prevalencia del 15%14-15. La

fisiopatología que relaciona el TEP con COVID-19 no se conoce bien y parece estar relacionada con un

estado de hipercoagulabilidad.

Teniendo en cuenta que dicho virus promueve la activación de la cascada inflamatoria, que ocasiona

daño directo en el parénquima pulmonar y produce alteraciones en la coagulación, se tiene un

panorama ideal para la presentación del TEP, sin embargo se conocen algunos factores protectores

(uso previo de anticoagulantes o inicio de los mismos durante la estancia hospitalaria) y factores de

riesgo (género masculino, elevación de la PCR y que el tiempo transcurrido entre el inicio de los

síntomas y la necesidad de ingreso hospitalario sea corto) para desarrollar dicha patología, los cuales

se presentan en la figura 1.
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Fig 1. Se observa un esquema del daño producido en COVID-19 y los factores de riesgo y protectores

para tromboembolismo pulmonar.

En cohortes de pacientes con COVID-19 se han reportado casos de coagulación intravascular

diseminada, una condición caracterizada por la formación de microtrombos en diferentes órganos,

incluyendo la circulación pulmonar, diagnosticada en el 11% de los pacientes16.

Wichmann et al. (2020) también encontraron en una serie de autopsias la presencia de

tromboembolismo venoso en el 58% de los casos, lo que contribuyó en la muerte de 4 pacientes17. Los

niveles elevados de dímero D (2.4 mg/L; IQR: 0.6–14.4 mg/L) han demostrado estar asociados a la

necesidad de ingreso a terapia intensiva y a la mortalidad en éstos pacientes18.

La presencia del fenómeno denominado como tormenta de citocinas que ocurre en la COVID-19 y los

microtrombos pulmonares son resultado de una relación bilateral entre el sistema inmune y la

generación de trombos durante la infección severa19.

Existen estudios donde se ha observado que la prevalencia del tromboembolismo pulmonar en

pacientes con COVID-19 es mayor a los pacientes que no presentaban dicha enfermedad (26% vs

16%)3. Poyiadji N et al. (2020), presentaron el caso de un paciente que cursaba con COVID-19 la cual

se asoció a presencia de TEP, se puede observar un defecto de llenado a nivel de la arteria pulmonar

principal derecha, así como el aumento de la densidad en ambos campos pulmonares en patrón de

vidrio deslustrado, asociado al engrosamiento intersticial (Figura 2)20.
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Fig 2. Angiotomografía de paciente con COVID-19 y presencia de tromboembolismo pulmonar (flechas).

Aunado al estatus inflamatorio que se encuentra en estos pacientes se añaden factores de riesgo como

el reposo en cama, la ventilación mecánica y el ingreso a las unidades de cuidados intensivos que

pueden favorecer los eventos trombóticos en estos pacientes21.

La angiotomografía constituye el “gold estándard” para el diagnóstico del TEP, con una sensibilidad del

97% y una especificidad de 94%, permitiendo diagnosticar de modo simple y no invasivo dicha

patología. Siendo fundamental la adecuada opacificación con medio de contraste13.

Martínez-Chamorro E et al. (2021) realizaron un estudio con 342 pacientes con COVID-19 y 147

pacientes sin dicha enfermedad, en 492 angiotomografías pulmonares. Reportaron una elevación del

dímero D en todos los pacientes incluidos en el estudio con una mediana de 6,083 μg/mL en el grupo

de enfermos con COVID-19 y de 4,491 μg/mL en el grupo sin la enfermedad, con una p=0.4110.

El diagnóstico de TEP usualmente se realiza a los 19 días en promedio después de que los pacientes

inician con sintomatología relacionada con la COVID-19 y suele sospecharse por la presencia de

distrés respiratorio, sepsis o choque séptico22.

En lo que respecta a los hallazgos tomográficos, Salehi S et al (2020) han reportado que hasta el 94%

de los pacientes con la COVID-19 y TEP tiene afectación pulmonar en la TAC de tórax y de éstos el

32.6% presentaron un patrón en vidrio deslustrado; el 40.4% mostró consolidaciones y el 21.3%

consolidaciones con distorsión de la arquitectura. Es decir, el 61.7% presentaba consolidaciones,

descritas como hallazgo fundamental en la fase pico de la enfermedad entre los 9 y 13 días desde el

inicio de los síntomas23.

El 78.7% de los pacientes con COVID-19 y TEP presentaron una extensión moderada o grave de la

afectación pulmonar por tomografía, es decir por lo menos una afectación del 30% del parénquima

pulmonar, lo cual pone de manifiesto la importancia de la adecuada valoración radiológica en estos

pacientes ante la sospecha de posibles complicaciones como lo es el desarrollo de la trombosis24.
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Cattaneo et al. (2020) mencionan que la manifestación habitual del TEP en pacientes con COVID-19 es

la presencia de múltiples defectos de llenado que no ocluyen completamente la luz de los vasos

pulmonares observándose como remanentes de trombos pulmonares, lo cual se ha confirmado en

estudios de autopsias en donde se visualiza una microangiopatía trombo-hemorrágica, también se ha

observado la presencia de trombos en otros órganos, lo que es compatible con el desarrollo de signos

de falla orgánica múltiple, por lo que se sospecha de la formación in situ de trombos, que es más

frecuente que un trombo viaje desde las venas periféricas y ocluya los vasos pulmonares en el caso de

la COVID-1925.

Klok et al. (2020) definieron, para los pacientes en UCI ingresados por COVID-19, la coagulopatía

como un tiempo de protrombina (TP) mayor a 3 segundos o un tiempo parcial de tromboplastina (TPT)

mayor a 5 segundos, y que el desarrollo de coagulopatía se asociaba con un riesgo prospectivo 4

veces mayor de muerte2.

Esta distinción es importante pues tiene una repercusión directa en el manejo de esta patología ya que

dosis elevadas de heparinas de bajo peso molecular podrían no ser el tratamiento más ideal para este

tipo de pacientes, pues no han mostrado utilidad en casos de otras microangiopatías trombóticas.

También la tromboinflamación condiciona una activación del factor de Von Willebrand lo que provoca

una interacción entre los leucocitos y las plaquetas en el vaso sanguíneo con la consecuente formación

de un trombo in situ, por lo que los antiagregantes plaquetarios podrían ser una mejor herramienta

terapéutica. Para responder esta cuestión hacen falta datos y ensayos clínicos que evalúen la eficacia

de distintos tratamientos25.

En lo que respecta a la localización del embolismo pulmonar en pacientes con COVID-19 en el estudio

de Mestre Gómez et al. (2020) se encontró que la extensión bilateral fue más frecuente en un 57.7%

comparado con la localización unilateral sin mencionar que lado fue el más afectado26. También

mencionan que la localización periférica es más frecuente con un 68.9% comparado con una

localización central que ocurre en un 31 %27.

Teniendo en cuenta la larga hospitalización de los pacientes, las complicaciones tromboembólicas

pulmonares están aumentando y deben tenerse en cuenta en el contexto de la neumonía por SARS-

CoV-227. También es importante evaluar la posible aparición de infartos pulmonares secundarios a

tromboembolia pulmonar, que cambian el tratamiento y el pronóstico del paciente. En este contexto
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clínico, el uso de métodos avanzados de diagnóstico por imagen, como la angiotomografía pulmonar

con energía dual, permite diferenciar entre el parénquima pulmonar afectado por la COVID-19 y las

áreas isquémicas o infartadas28-29.

Grillet et al. describen una incidencia de TEP del 23% en una serie de 100 pacientes con COVID-1921,

mientras que en el trabajo de Leonard-Lorant et al. la incidencia de TEP en pacientes con COVID-19

fue del 30%30, similar a la detectada en el estudio de Dueñas V et al. que fue del 27,16%31. En la

reciente publicación de la serie de 38 necropsias en Italia, se describe microtrombosis en arterias de

calibre inferior a 1 mm en 33 pacientes (86,84%)32. No obstante, existen sólo algunos artículos que

valoran de forma puntual el papel del mapa de yodo como imagen funcional añadida a la información

proporcionada por la angioTC33-34, sin existir todavía estudios con un número elevado de pacientes.

La angiografía pulmonar con TCMD y mapa de yodo, al añadir la imagen funcional a la anatómica, es

capaz de demostrar, además del TEP en arterias principales, lobares y segmentarias, la presencia de

hipoperfusión en vasos distales, lo cual la convierte en una herramienta de gran utilidad para la

adecuada orientación diagnóstica y terapéutica de los pacientes con afectación pulmonar por la

COVID-1931.
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MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, transversal y retrolectivo del expediente radiológico de

43 pacientes con edades entre 18 y 80 años con diagnóstico de Covid-19 a los que se les realizó una

Angiotomografía de Tórax como parte de su protocolo de atención, en la División de Radiología e

Imagen del “Hospital General. Dr. Manuel Gea González” entre el 1 de Junio del 2020 al 30 de Agosto

del 2020. Recabando los datos de las variables de estudio en un hoja de captura de datos (Anexo 1),

para después hacer una base de datos en el programa SPSS versión 25, posteriormente se realizó un

análisis descriptivo de cada variable obteniendo su frecuencia, con estos resultados se construyeron

gráficas de sectores o de barras dependiendo de la variable.
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RESULTADOS

Se incluyeron un total de 43 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión y que no tuvieron

ningún criterio de exclusión. En el periodo comprendido entre 01 de Junio al 30 de Agosto del 2020 se

realizó un total de 3620 estudios en el servicio de radiología de nuestro hospital de los cuales 1635

fueron de tórax siendo 43 las angiotomografías pulmonares como se observa en la Figura 3.

Figura 3. Diagrama de flujo de los estudios de Tomografía realizados entre 01 de Junio al 30 de Agosto
del 2020 en el servicio de Radiología e Imagen del Hospital General “Dr. Manuel Gea González” y la
frecuencia de tromboembolismo pulmonar.

De los estudios de Angiotomografía de Tórax (n=43) la presencia de tromboembolismo pulmonar

represento el 32.56% (n=14), la mayor proporción fue del sexo masculino en un 53.5% (n=23) como se

observa en la figura 4 y 5.
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Figura 4. Gráfica de sectores que muestra la frecuencia de pacientes con y sin tromboembolismo
pulmonar en los pacientes con Angiotomografía de tórax (n=43).

Figura 5. Gráfica de sectores que muestra la distribución de los pacientes por sexo en los pacientes
con Angiotomografía de tórax (n=43).
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La media de la edad de los pacientes con angiotomografía de tórax fue de 53.79±13.26 años con un

rango entre 23 a 79 años como se observa en la Figura 6.

Figura 6. Histograma que muestra la distribución de los pacientes por edad, en los pacientes con
Angiotomografía de tórax (n=43).

En lo que respecta a la localización del trombo se encontró sólo un trombo en el tronco de la arteria

pulmonar, se encontró con mayor frecuencia en las arterias segmentarias en un 20.9% (n=9), como se

visualiza en la siguiente imagen.

Figura 7. Diagrama de la localización del trombo en los pacientes con tromboembolismo pulmonar del
estudio(n=15), un paciente mostró trombo en la arteria lobar y en la segmentaria al mismo tiempo.
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De los pacientes con trombo en el tronco de la arteria pulmonar el 100% fue bilateral (n=1), en las

arterias lobares el 40%(n=2) del lado derecho y bilateral; Los pacientes con trombo en las arterias

segmentarias el 55.6% fue del lado izquierdo (n=5) como se ve en las figuras 8 y 9.

Figura 8. Gráfica de sectores que muestra la distribución de los pacientes por localización en los
pacientes con trombo en las arterias lobares (n=5).

Figura 9. Gráfica de sectores que muestra la distribución de los pacientes por localización en los
pacientes con trombo en las arterias segmentarias (n=9).

Se realizó un análisis estratificado para observar si la media de la edad era diferente en los pacientes
con trombosis vs los pacientes sin trombosis encontrando que para los pacientes con trombosis la
media de edad fue de 53.42±11.83 vs 53.96±14.10 en pacientes sin trombosis con un valor de p=0.897;
posteriormente se realizo un análisis para observar la proporción de trombosis por sexo encontrando
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que de los 14 pacientes con tromboembolismo pulmonar el 57.14%(n=8) fue del sexo masculino y el
restante 42.86%(n=6) fueron del sexo femenino.

Figura 10. Gráfica de barras que muestra la distribución de los pacientes por sexo y resultado en la
angiotomografía pulmonar (n=43).
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DISCUSIÓN

En nuestro estudio encontramos que la media de edad de los pacientes fue de 53.4 que fue similar a lo

encontrado por otros autores como Poyiadj N, et.al (2020)20 y Grillet F,et.al (2020)21 que encontraron

edades entre 50 y 60 años. En lo que respecta al sexo en nuestro estudio encontramos que los

pacientes con una mayor afectación en el sexo masculino lo cual concuerda con lo reportado por

Leonard-Leorant I, et. al (2020)30 y Grillet F, et.al (2020)21 y Bompard F, et.al (2020)36 que

encontrados resultados con proporciones similares salvo en el estudio de Grillet incluso esta proporción

alcanzó el 91% de los pacientes de su estudio.

Tabla 1. Hallazgos en la literatura vs. Nuestro estudio.
Autor Poyiadj

N,et.al
(2020)20,
n=337

Leonard-
Leorant I,
et.al
(2020)30,
n=106

Grillet F, et.al
(2020)21,n=100

Whyte
MB,et.al
(2020)35,
n=214

Bompard F,
et.
al(2020)36,
n=137

Fauvel
C,et.al
(2020)37,
n=1240

Nuestro
estudio n=43

Frecuencia de
TEP

22% (n=72) 30%(n=32) 23%(n=23) 37%(n=80) 24%(n=32) 8.3%(n=103) 32.5%(n=14)

Tronco de la
pulmonar

13%(n=9) 22%(n=7) NM NM 31.2%(n=10) NM 7.1%(n=1)

Arterias
lobares

31%(n=22) 34%(n=11) NM NM 68.7%(n=22) NM 35.7%(n=5)

Arterias
segmentarias

56%(n=41) 44%(n=14) NM 51%(n=41) 68.7%(n=22) NM 64.2%(n=9)

*Nota los porcentajes de la afectación del tronco de la pulmonar, de las arterias lobares y arterias segmentarias se sacaron con
respecto al total de pacientes con TEP. NM= No se menciona.

En lo referente a la frecuencia de tromboembolismo pulmonar en nuestro marco de referencia

encontramos una frecuencia reportada entre el 8.3% hasta el 37%, por lo que nuestro hallazgo de

32.5% se encuentra dentro del rango comprendido en lo reportado en la literatura.

En lo que respecta a la localización del trombo existe una diversidad en cómo los autores clasifican

dicho hallazgo pues hay autores que mencionan lo califican en cuatro grupos incluyendo un grupo de

arterias subsegmentarias mismo que en nuestro estudio decidimos no inlcuir y colocarlo junto con el de

arterias segmentarias ya que a nivel práctico es muy difícil de diferenciar entre uno u otro; para la

construcción de la tabla se sumaron los pacientes de estos subgrupos para formar uno solo y que los

resultados fueran comparables con nuestros hallazgos.

Lo que si pudimos apreciar es que la mayor afectación se da a nivel de las arterias segmentarias

encontrando en la literatura un rango de afectación entre el 44% y el 68.7% por lo que nuestro hallazgo
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de un 64.2% concuerda con lo reportado. En cuanto a esta distribución difiere un poco de los

encontrado en autopsias antes de la pandemia pues en el estudio de Mascarello MG, et.al (2020)39

realizado con autopsias entre 1998 y 2017 encontrando en pacientes con tromboembolismo pulmonar

una frecuencia de 25.9%(n=33) en el tronco de la pulmonar, un 59.1%(n=75) en arterias lobares y sólo

un 15% (n=19) en arterias segmentarias, siendo más frecuente el tromboembolismo por causas

diferentes a Covid-19 en vasos de grande y mediano calibre, mientras que en Covid-19 ocurre lo

contrario pues observamos mayor proporción en vasos de pequeño calibre; puede que este hallazgo

esté relacionado con el concepto de inmunotrombosis que propone que la intensa inflamación

relacionada con la invasión viral a los pulmones activa el mecanismo de hemostasis llevando a la

formación local de trombos donde las plaquetas y el endotelio se activan inicialmente en la

microvasculatura es decir los vasos segmentarios y subsegmentarios como pudimos encontrar en

nuestro estudio.40

Fig 10. Se observa un esquema sobre la alteración producida en la hemostasis por el virus SARS-

CoV2 al producir una intensa inflamación lo que activa la cascada de coagulación al intentar bloquear

la invasión viral, lo que lleva a una disfunción endotelial y la formación de microtrombos.

Una publicación reciente usando microscopía electrónica encontró que la composición de los trombos

formados en la parte distal del sistema venoso, es diferente a la de los trombos formados a nivel

pulmonar con una proporción diferente de eritrocitos, plaquetas y células del sistema inmune por lo que

este hallazgo pudiera tener repercusiones en la terapéutica empleada.41
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Fig 11. Se observan las diferentes imágenes de microscopia electrónica de barrido con la composición

diferente de los diversos tipos de trombos. A) Trombo arterial, D) Trombo venoso y G) Trombo

pulmonar. Las flechas muestran las redes de fibrina.

El presente estudio tiene la limitación de que se trato de un estudio de un solo centro lo cual limita la

validez externa de los resultados, pero sirve como un referente en nuestro país para nuevos estudios.

CONCLUSIONES

● La frecuencia de tromboembolismo pulmonar en nuestro estudio es similar a lo reportado por

otros autores.

● La mayor proporción de pacientes con Tromboembolismo pulmonar fue del sexo masculino.

● La media de la edad de los pacientes con Tromboembolismo pulmonar fue de 53.4 años.

● La localización predominante del trombo fueron los vasos segmentarios lo que concuerda con

reportes previos en pacientes con Covid-19.
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ANEXOS E IMÁGENES

Anexo 1.
FORMATO DE CAPTURA DE DATOS

Fecha: _________________

Número Consecutivo: ______

Sexo: H‗‗‗ M‗‗‗

Edad: __________ (años)

Tromboembolismo pulmonar: SI ___ NO ___

Trombo en el tronco de la arteria pulmonar: SI ___ NO ___

Lateralidad del trombo en el tronco de la arteria pulmonar: 1 Derecho ___ 2 Izquierdo ___ 3 Bilateral ____

Trombo en las arterias segmentarias: SI ___ NO ___

Lateralidad del trombo en las arterias segmentarias: 1 Derecho ___ 2 Izquierdo ___ 3 Bilateral ___

_________________________________________
Firma de quien recolecta la información
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Imágenes

Paciente con TEP en el Tronco de la Arteria Pulmonar

Paciente con TEP en las Arterias Lobares

Paciente con TEP en las Arterias Segmentarias.
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