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EVALUACIÓN DE LA TOMOGRAFÍA DE TÓRAX DE ALTA RESOLCUION Y LA ANGIOTOMOGRAFÍA COMPUTADA 100 

EN EL DIAGNÓSTICO DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN PACIENTES CON COVID 19 101 

  102 

1. RESUMEN ESTRUCTURADO  103 

Antecedentes  104 

La COVID-19 condiciona un síndrome respiratorio agudo severo asociado a una respuesta inflamatoria sistémica 105 

exagerada que provoca complicaciones graves derivando en una alta morbilidad y mortalidad de los pacientes 106 

infectados. Una de estas complicaciones es la coagulopatía que se asocia a procesos trombóticos sistémicos tanto 107 

arteriales como venosos dentro de los que se encuentra el tromboembolismo pulmonar (TEP) el cual se ha 108 

observado ocurre en pacientes con infecciones severas por SARS-CoV2 y aumenta su mortalidad.  109 

Evaluar la utilidad de la angiotomografía de tórax en el diagnóstico del tromboembolismo pulmonar en pacientes 110 

con infección por SARS-CoV2. 111 

Justificación 112 

Es necesaria la búsqueda y desarrollo de técnicas diagnósticas por imagen, efectivas y aplicables al paciente en 113 

riesgo de presentar TEP ya que las pruebas existentes como la determinación del dímero D no son una 114 

herramienta que nos permitan anticipar y diagnosticarlo oportunamente esta condición. 115 

Materiales y métodos 116 

Se analizarán las tomografías de alta resolución (TACAR) y angiotomografías de tórax (Angiotac) realizadas en el 117 

Hospital General De México “Dr. Eduardo Liceaga” entre el 27 de marzo y el 30 de junio de 2020 a pacientes 118 

internados con diagnóstico de COVID-19 y alta probabilidad clínica de tromboembolismo pulmonar. Los hallazgos 119 

por imagen que se observen se confrontaran con marcadores serológicos de inflamación y de severidad tanto en 120 

COVID-19 como en tromboembolismo pulmonar y se realizará el respectivo análisis estadístico de las 121 

asociaciones. 122 

Resultados esperados 123 

Confirmar que la angiotomografía de tórax debe ser el estudio de primera elección ante la sospecha clínica de 124 

tromboembolismo pulmonar en el enfermo con COVID-19 e independiente los valores de otros marcadores 125 

inflamatorios de coagulopatía. 126 

 127 
 128 
Palabras clave: COVID 19, SARS-CoV2, Tromboembolismo pulmonar, Angiotomografía de tórax, dímero D 129 
 130 
 131 
 132 
 133 
 134 
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EVALUACIÓN DE LA TOMOGRAFÍA DE TÓRAX DE ALTA RESOLCUION Y LA ANGIOTOMOGRAFÍA 135 

COMPUTADA EN EL DIAGNÓSTICO DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN PACIENTES CON COVID 19 136 

 137 

2. ANTECEDENTES          138 

 139 

COVID-19 es el nombre que la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha designado a la enfermedad por la 140 

infección por el virus respiratorio SARS Cov 2 cuyo brote desencadenado en China ha generado la muerte cerca 141 

de 3.8millones de personas a nivel mundial. La infección por este nuevo betacoronavirus condiciona un síndrome 142 

respiratorio agudo severo asociado a una respuesta inflamatoria sistémica exagerada que provoca 143 

complicaciones graves derivando en una alta morbilidad y mortalidad de los pacientes infectados. Una de estas 144 

complicaciones es la coagulopatía que se asocia a procesos trombóticos sistémicos tanto arteriales como venosos 145 

dentro de los que se encuentra el tromboembolismo pulmonar (TEP) el cual se ha observado ocurre en pacientes 146 

con infecciones severas por SARS Cov 2. Los factores de riesgo, la fisiopatología, y el diagnóstico de esta 147 

complicación son aún materia de investigación en el contexto de esta nueva enfermedad y es por esta razón que 148 

identificar herramientas útiles en el diagnóstico de temprano pueden ser de beneficio para mejorar la sobrevida 149 

de los pacientes afectados. En el presente trabajo pretendemos evaluar el rendimiento diagnóstico de 150 

tomografía de tórax de alta resolución (TACAR)y la angiotomografía de tórax (Angiotac) en los pacientes que 151 

tienen infección documentada por SARS-Cov2 y alta sospecha de tromboembolismo pulmonar e identificar 152 

patrones de severidad imagenológicos asociados al desarrollo de complicaciones trombóticas pulmonares. 153 

El COVID-19 es una enfermedad de reciente aparición secundaria la infección por el betacoronavirus SARSCov2 154 

cuyo brote inicial se produjo a finales del año 2019 en la provincia de Wuhan en China. Es una infección que a la 155 

fecha ha dejado cerca de 3.8 millones de muertos a nivel mundial y en las Américas cuenta con un acumulado 156 

aproximado de 69 millones de personas infectadas y 1.8 millones de muertes atribuibles a esta causa, cifras que 157 

aumentan en conformidad con el incremento exponencial de los nuevos infectados (1). El agente etiológico es el 158 

SARS Cov 2 un betacoronavirus de la familia de los coronavirus relacionados con los síndromes respiratorios 159 

agudos severos de donde deriva su nombre (2,3). La principal ruta de transmisión es de persona a persona a 160 

través del contacto estrecho, gotas respiratorias y contacto con secreciones del tracto respiratorio de personas 161 

infectadas, así como el contacto de manos y mucosas con superficies contaminadas con el virus en donde éste 162 

puede permanecer por algún tiempo. El mecanismo de entrada es el mismo del SARS Cov el receptor de la enzima 163 

convertidora de angiotensina como la puerta de acceso a la célula en el que la proteína TMPRSS2 juega un papel 164 

importante (4,5). El periodo de infectividad se relaciona con los niveles de RNA viral el cual es más alto en los 165 

primeros días del cuadro clínico, sin embargo, se ha documentado transmisibilidad de personas asintomáticas 166 

(6) y durante el periodo de incubación (7–9). 167 

El curso clínico es variable, las infecciones asintomáticas se estiman hasta en un 40% de los pacientes y los 168 

sintomáticos presentan un espectro variable de severidad que puede ir desde leve en el 80% de los casos 169 

caracterizados por síntomas catarrales hasta síndromes de dificultad respiratorios agudos severos y cuadros 170 

críticos en donde la mortalidad alcanza el 2.3% (10–13). Estos cuadros severos son aún más frecuentes en los 171 

pacientes hospitalizados y con factores de riesgo como las enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus, 172 
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enfermedades respiratorias crónicas y cáncer en quienes se ha documentado una mayor mortalidad derivada de 173 

complicaciones asociadas a una respuesta inflamatoria sistémica exacerbada (10,14–16).  174 

El diagnóstico se realiza conjugando el cuadro clínico, la presencia de RNA viral en el paciente y los hallazgos 175 

imagenológicos observados en la tomografía de tórax de alta resolución (TACAR) y el espectro de severidad se 176 

establece de acuerdo con criterios clínicos, de laboratorio y radiológicos. Los factores de severidad asociados a 177 

la infección por SARS Cov2 están las complicaciones trombóticas que pueden ser arteriales o venosas que se 178 

presentan en un 31% de los pacientes internados en unidades de cuidados intensivos y de los cuales 81% 179 

corresponden con tromboembolismo pulmonar (17). Esta “coagulopatía” asociada a la infección por SARS Cov 2 180 

se ve favorecida por a una reacción inflamatoria severa por lesión endotelial directa, hipoxia, inmovilización 181 

prolongada y coagulación intravascular diseminada que desencadenan la liberación de factores 182 

“inmunotromboticos” como la interleucina - 6, el dimero D, la deshidrogenasa láctica y la ferritina los cuales 183 

están asociados a un aumento de la mortalidad (18). El tratamiento aún es materia de estudio aplicándose 184 

terapias que están enfocadas en el manejo de las complicaciones y el soporte ventilatorio. 185 

Tromboembolismo pulmonar agudo.  186 

El embolismo pulmonar agudo es una forma de trombosis venosa debida a la oclusión de una o varias ramas de 187 

la arteria pulmonar por aire, grasa, tumores o trombos hemáticos que se originan en las estructuras venosas con 188 

mayor frecuencia de los miembros inferiores los cuales ocluyen total o parcialmente las arterias pulmonares y 189 

sus ramas. Se clasifica según la presentación o no de síntomas y la aparición de estos según su temporalidad en 190 

agudo, subagudo y crónico y de acuerdo con su severidad en estable, también llamado masivo y de alto riesgo, 191 

o inestable también llamado submasivo. Tiene una incidencia variable según la región de presentación siendo de 192 

hasta en 62 casos por 100,000 habitantes, es más frecuente en hombres que en mujeres y en Estados Unidos 193 

genera cerca de 100,000 muertes al año (19,20). Los factores de riesgo atribuidos a esta patología se comparten 194 

con la trombosis venosa profunda (TVP) y están en relación con alteraciones en la tríada de Virchow (Estasis 195 

venosa, hipercoagulabilidad y lesión endotelial) que puede ser hereditarias o adquiridas las cuales condicionan 196 

la formación de trombos en el sistema venoso que tienen la capacidad de migrar hacia las arterias pulmonares 197 

(21,22). La respuesta fisiopatológica depende del grado, número y nivel de oclusión arterial que puede ser 198 

mecánica y/o funcional lo que condiciona liberación de marcadores inflamatorios producto de la isquemia, 199 

alteraciones en el intercambio gaseoso con modificaciones en el índice ventilación / perfusión (V/Q) produciendo 200 

hipoxia e hipocapnia (23). Así mismo, la oclusión mecánica del vaso produce un aumento de la resistencia arterial 201 

pulmonar que aumenta la presión intraventricular derecha y desplaza el septo interventricular disminuyendo la 202 

precarga del ventrículo izquierdo disminuyendo el gasto cardiaco.  203 

La presentación clínica varía de acuerdo con la severidad, localización y grado de oclusión arterial. Los pacientes 204 

que presentan obstrucciones subsegmentarias tienen cuadros de dificultad respiratoria leve asociado a dolor 205 

pleurítico mientras que los pacientes con oclusiones en vasos múltiples o de mayor calibre presentan hemoptisis, 206 

choque, arritmias y sincopes en donde la severidad puede llegar a tener un desenlace fatal (24,25).  207 

El diagnostico se realiza en base a un algoritmo diagnostico en donde una alta probabilidad clínica establecida 208 

con la escala de Wells se coteja con los niveles de Dímero D cuya alta sensibilidad permite descartar el 209 

diagnóstico, sin embargo, la elevación de este condicionara la necesidad de realizar un estudio de imagen del 210 

sistema arterial del pulmón de tórax para confirmar o descartar la presencia de trombosis(26).  211 
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El tratamiento de la trombosis estará condicionado por la severidad del cuadro y las complicaciones 212 

cardiovasculares asociadas que va desde la suplementación con oxigeno hasta maniobras avanzadas de 213 

reanimación en el caso de los tromboembolismos masivos sin embargo el pilar del tratamiento se basa en la 214 

anticoagulación a largo plazo y el tratamiento de las condiciones subyacentes que favorecen la formación de 215 

trombos(27).  216 

Dímero D 217 

Es un producto de degradación de la fibrina que consta de dos unidades D de su monómero que se produce tras 218 

la escisión de la molécula por acción de la plasmina. Los niveles normales en sangre establecidos mediante una 219 

prueba de ELISA deben ser menores a 500ng/dl y su elevación indican coagulación intravascular y fibrinolisis 220 

reciente. Las causas de dímero D elevado son múltiples siendo las más frecuentes las trombosis arteriales, 221 

venosas, la coagulación intravascular diseminada, infecciones, cirugías o trauma, enfermedad renal, cáncer e 222 

incluso en el embarazo normal(28).  223 

Tomografía de alta resolución 224 

La tomografía de tórax de alta resolución (TACAR) es el estándar de oro para evaluar en vivo el parénquima 225 

pulmonar y la vía aérea. Consiste en un protocolo de adquisición rápida de imágenes volumétricas y de forma 226 

helicoidal del tórax con cortes axiales entre 0.5 y 1.5 mm con 120kV y 40 a 100mAs con el paciente en posición 227 

supina o en prono durante la inspiración y espiración las cuales se reconstruyen con algoritmos (filtros) de alta 228 

frecuencia espacial para obtener una mejor resolución y mayor contraste.  La evaluación de las imágenes debe 229 

realizarse en una estación de trabajo en el que se puedan emplear niveles y anchos de ventana entre -500 y -600 230 

unidades Hounsfield (UH) y 1500 – 2000 UH respectivamente y se permita la reconstrucción en planos 231 

ortogonales (Coronal y sagital) y proyecciones de máxima y mínima intensidad, MIP por sus siglas en inglés(29).   232 

Esta adquisición permite identificar y caracterizar unidad funcional del pulmón: el lobulillo pulmonar secundario. 233 

Esta estructura poligonal menor de 2 cm de diámetro, consta de 3 a 24 acinos con su respectivo bronquiolo, 234 

arteria y linfáticos y están delimitados por los septos interlobulares que contienen linfáticos y la vena pulmonar 235 

que lleva la sangre oxigenada tras el intercambio gaseoso, la identificación y el entendimiento a través de la 236 

TACAR del lobulillo secundario es la base para la categorización de las enfermedades pulmonares tanto difusas 237 

como intersticiales (30,31) 238 

Angiografía por tomografía computada del tórax 239 

La también llamada angiotomografía de tórax (AngioTAC) es el método de imagen de elección para el diagnóstico 240 

del tromboembolismo pulmonar al tratarse de un estudio mínimamente invasivo, económico y rápido. El 241 

protocolo de adquisición de la imagen dependerá de cada departamento de radiología sin embargo una 242 

adecuada opacificación, un tiempo corto en la adquisición de la imagen y baja exposición a la radiación son las 243 

claves para adquirir un estudio diagnóstico, sin embargo, existen dos protocolos de adquisición de la imagen: 244 

“bolo de prueba” (Test bolus) y “seguimiento de bolo” (Bolus traking) en el primero se administra un pequeña 245 

cantidad de contraste y se realizan imágenes secuenciales de la arteria pulmonar para calcular el tiempo de 246 

retraso y momento óptimo para realizar el estudio, en la segunda se administra el medio de contraste de forma 247 

continua y en la región de interés (ROI por sus siglas en inglés) se realizan adquisiciones axiales hasta que se 248 

detecten 250 UH para que se realice el escaneo, esto con el objetivo de permitir un adecuado contaste entre el 249 
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trombo y el vaso opacificado, definir su localización y su grado de obstrucción así como su cronicidad. Se deben 250 

utilizar entre 60 y 100 ml de medio de contraste con una concentración de 300 a 370 mgI/ml inyectados a una 251 

velocidad entre 3 y 4 mL/s y las imágenes se deben obtener durante un periodo de apnea y la reconstrucción se 252 

debe realizar utilizando un algoritmo de resolución espacial intermedia. Las imágenes se deben interpretar en la 253 

estación de trabajo con un ancho de ventana entre 450 y 600 UH y un nivel de ventana de 35 – 100UH. (32,33) 254 

Tromboembolismo pulmonar y COVID-19 255 

El tromboembolismo pulmonar se conoce como una causa de empeoramiento del curso clínico en los pacientes 256 

con infecciones virales (34). En relación con la COVID-19 se ha documentado una incidencia de hasta 27% de 257 

complicaciones trombóticas venosas en pacientes graves con COVID-19 (17) sin que se haya establecido el 258 

mecanismo fisiopatológico de esta asociación. Hasta la fecha se han propuesto como causas la activación de 259 

factores inmunotrombóticos y la angiopatía pulmonar desencadenados por la infección viral,  sin embargo, lo 260 

único fáctico es que los pacientes se presentan como se ha observado en diferentes reportes de caso (35–37)  y 261 

su mortalidad aumenta con la concomitancia de estas dos entidades(38).  262 

 263 

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 264 

 265 

Los pacientes infectados con SARS-CoV2 que desarrollan síndrome de distrés respiratorio agudo severo tienen 266 

riesgo de trombosis, debido a la éstasis sanguínea producto de la inmovilización, estancia prolongada en 267 

unidades de cuidados intensivos y la liberación de factores denominados inmunotrombóticos. Reportes de casos 268 

y algunas series pequeñas han relacionado el tromboembolismo pulmonar (TEP) y la infección con SARS-CoV2 269 

basados en la hipótesis de la hipercoagulabilidad asociada a la COVID-19; sin embargo no existen suficientes 270 

datos en la literatura de esta condición en pacientes ingresados en salas de hospitalización general con cuadros 271 

no severos de la enfermedad y existe aún vacío de conocimiento, ya que la incidencia es poco conocida, el 272 

proceso fisiopatológico por el que se produce aún se estudia y la única certeza son los casos reportados.  273 

Ante la presencia pandémica de la enfermedad se necesita caracterizar los hallazgos por imagen de los pacientes 274 
con alta probabilidad de tromboembolismo pulmonar con el fin de identificar un recurso eficiente para 275 
diagnosticar o descartar el tromboembolismo pulmonar en los pacientes que tienen infección no severa por 276 
SARS–Cov2. Además de evaluar estos hallazgos de frecuencia y distribución en un hospital de referencia de 277 
latinoamérica, la relación con marcadores de inflamación y alteraciones de la coagulación, el valor del dímero D 278 
suele ser una herramienta importante para el diagnóstico, evolución y severidad del proceso fisiopatológico de 279 
tromboembolismo pulmonar. A pesar de lo anterior, es probable que la relación entre este parámetro y este 280 
desenlace no sea lineal, tendiendo a ser menos específica en pacientes con COVID-19, lo que hace necesario el 281 
uso de herramientas diagnósticas adicionales para predecir y tratar prematuramente los episodiso de TEP. 282 
 283 
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4. JUSTIFICACIÓN  284 

Desde el inicio de la pandemia los contagios han aumentado de manera exponencial, junto con los pacientes que 285 

desarrollan una condición moderada o grave del síndrome de dificultad respiratoria agudo y las complicaciones 286 

como la angiopatía pulmonar el tromboembolismo pulmonar.  Ante esta realidad es necesaria la búsqueda y 287 

desarrollo de técnicas diagnósticas por imagen, efectivas y aplicables al paciente en riesgo, las pruebas existentes 288 

como la determinación del dímero D y otros marcadores de coagulopatía no son un instrumento que nos permita 289 

fehacientemente anticipar el desarrollo del tromboembolismo, ni diagnosticarlo oportunamente, lo que implica 290 

un aumento en el número de casos falsos negativos, en los que no detectamos oportunamente el 291 

tromboembolismo pulmonar asociado a la infección por SARS-Cov2. 292 

5. HIPÓTESIS 293 

La predicción del desenlace de tromboembolismo pulmonar en pacientes hospitalizado por COVID 19 podría ser 294 
mejorada y tener mayor precisión cuando se tienen en cuenta patrones radiológicos específicos en la tomografía 295 
axial computarizada. 296 
 297 

6. OBJETIVOS 298 

Objetivo general  299 

Posicionar a la angiotomografía de tórax en el diagnóstico del tromboembolismo 300 
pulmonar en pacientes con COVID- 19. 301 

 302 

Objetivos específicos: 303 

1.1.1. Establecer la incidencia del tromboembolismo pulmonar en pacientes con infección por 304 

SARS-Cov2 no severa en el Hospital General De México “Dr. Eduardo Liceaga”. 305 

1.1.2. Identificar variables asociadas al desarrollo de tromboembolismo pulmonar en 306 

pacientes con infección por SARS-Cov2. 307 

1.1.3. Describir los hallazgos tomográficos de alta resolución más notables en los pacientes con 308 

alta probabilidad pre test de tromboembolismo pulmonar e infección por SARS-Cov2. 309 

1.1.4. Describir los hallazgos imagenológicos en angiotomografía de los pacientes con infección 310 
por SARS-Cov2 y alta sospecha clínica de tromboembolismo pulmonar.  311 

1.1.5. Comparar la frecuencia y la severidad de las anomalías radiológicas en pacientes de alto 312 
y bajo riesgo de tromboembolismo pulmonar con COVID-19 PCR+  313 
 314 

 315 

7. METODOLOGÍA 316 

Estudio observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo en el que se analizarán las tomografías de alta 317 

resolución (TACAR) y angiotomografías de tórax (Angiotac) realizadas en el Hospital General De México “Dr. 318 
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Eduardo Liceaga” entre el 27 de marzo y el 30 de junio del 2020 a pacientes internados con diagnóstico de COVID- 319 

19 y alta probabilidad clínica de tromboembolismo pulmonar. Los resultados de las pruebas de transcriptasa 320 

reversa de reacción en cadena de polimerasa (RT-PCR) serán obtenidas de la base de datos del departamento de 321 

Epidemiologia y las imágenes de los estudios tomográficos se obtendrán del sistema PACS (sistema de archivo y 322 

comunicación de imágenes) del departamento de Imagenología Diagnóstica y Terapéutica del Hospital. Se 323 

obtendrán los datos demográficos de los pacientes correspondientes a edad y género. Las imágenes serán 324 

analizadas e interpretadas por un residente de tercer año de radiología y dos radiólogos con cuatro y seis años 325 

de experiencia en imagen seccional de cuerpo entero y se tabularán los hallazgos observados en las tomografías 326 

de alta resolución de tórax de acuerdo con la afectación del parénquima pulmonar, la distribución y disposición 327 

de las lesiones observadas, el compromiso porcentual de cada lóbulo pulmonar y su afección segmentaria, 328 

asignándose la puntuación de severidad propuesta por el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias 329 

(INER). Todos los signos radiológicos observados se consignarán en la base de datos y se clasificarán según el 330 

consenso de la Radiological Society of North America (RSNA) como típicos o atípicos en infección por SARS-Cov2. 331 

Así mismo, se consignará en una base de datos la presencia de ganglios linfáticos de aspecto inflamatorio y su 332 

nivel de afección respectivo. Los hallazgos de tromboembolismo pulmonar observados en las angiotomografías 333 

de tórax se consignarán según el tipo, número y segmentos de estructuras vasculares comprometidas, las 334 

características del trombo (agudo, subagudo o crónico) así como los hallazgos imagenológicos de complicaciones 335 

derivadas del tromboembolismo pulmonar. Los hallazgos por imagen que se observen se confrontaran con 336 

marcadores serológicos de inflamación y de severidad tanto en COVID como en tromboembolismo pulmonar y 337 

se realizara el respectivo análisis estadístico de las asociaciones.  338 

 Tipo y Diseño del estudio 339 

Se realizará un estudio de corte transversal con pacientes asistentes al servicio de urgencias y 340 

hospitalización de un hospital nacional en la ciudad de México. 341 

 342 

Población 343 

La población del estudio será integrada por pacientes adultos, con ingreso al servicio de hospitalización 344 
del Hospital General Eduardo Liceaga de Ciudad de México. Los pacientes tendrán sospecha clínica o 345 
epidemiológica de COVID-19, con síntomas de compromiso pulmonar que requieran tomografía axial 346 
computarizada y que tengan sospecha de tromboembolismo pulmonar de acuerdo a su puntaje en la 347 
escala de Wells1 que requiera un examen de angiografía.  348 
 349 

Tamaño de la muestra  350 

De acuerdo a la literatura previa, la incidencia de tromboembolismo pulmonar en pacientes del servicio 351 
de salud de México es de 15%.2 De acuerdo a lo anterior, se espera 352 
 353 
Dada esta información, se obtuvo el número de muestra necesario para el cálculo, de acuerdo a la 354 
fórmula para el cálculo de prevalencias: 355 
 356 
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𝑛 =
𝑍2𝑃(1 − 𝑃)

𝑑2
 357 

 358 
Donde: 359 
 n= Tamaño de muestra 360 
 Z = Estadístico Z para el nivel de confianza 361 
 P = Prevalencia esperada 362 
 d = Precisión 363 
 364 
Para estimar la prevalencia con una precisión del 0.05, y un nivel de confianza de 95% y una prevalencia 365 
conocida de 15% de acuerdo a los estudios previos, la muestra estimada es de 230 paciente del servicio 366 
de hospitalización, con un total de 35 pacientes con COVID-19 y tromboembolismo pulmonar.   367 

 368 

Criterios de inclusión, exclusión y eliminación 369 

Criterios de inclusión 370 

- Pacientes en servicio de hospitalización de adultos.  371 
- Pacientes con diagnóstico confirmado de infección por SARS-Cov2 por prueba de reacción 372 

en cadena de la polimerasa (PCR) positiva.  373 
- Pacientes con tomografía axial computarizada de tórax post diagnóstico de COVID-19. 374 
- Pacientes con medición de niveles de dímero D en el servicio de urgencias u hospitalización. 375 
- Pacientes con angiografía de tórax post diagnóstico de COVID-19. 376 

Criterios de exclusión 377 

- Pacientes con Tomografía Axial Computarizada de mala calidad.  378 
 379 

Definición de las variables 380 

 381 

Variables dependientes:  382 

 383 
Presentación de episodio de tromboembolismo pulmonar durante la estancia hospitalaria 384 

 385 
 386 

Variables independientes:  387 

 388 
- Variables sociodemográficas (edad, género) 389 
- Variables hematológicas (elementos figurados de la sangre y elementos protéicos de la 390 

sangre) 391 
- Variables radiológicas (patrones de consolidación, porcentaje de afectación, medidas 392 

radiológicas). 393 
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 394 

Tabla de operacionalización de las variables 395 

Variable Definición operacional Tipo de variable 
Escala de 
medición 

Valores 

Edad  Edad en años 
Cuantitativa 
contínua 

 >18 

Género 
Género masculino o 

femenino Categórica  
1. Masculino 

2. Femenino 

Tromboembolismo 

Diagnostico 
angiotomográfico de 
tromboembolismo 
pulmonar 
 

Ordinal  
1. Negativo  
2. Positivo 

Tipo de 
tromboembolismo 

Tiempo de ocurrencia 
del tromboembolismo 

Ordinal  
1. Agudo 
0. Crónico 

Compromiso 
pulmonar 

Tipo de afectación 
pulmonar 

Categórica  
0. No tiene  
1. Bilateral 
2. Unilateral 

Tipo de 
distribución de 
afectación 

 Ordinal  

1. No tiene 
2. Periférico 
3. Central 
mixto 

Disposición  Ordinal  

0     No tiene  
1. Basal 
2. apical 
3. Mixto 
 

Afectación lóbulo 
derecho 

 Contínua  0-100 

  Categórica  

1 <5% 
2 >=5<25% 
3 >=25<50% 
4 >=50<75% 
5 >=75% 
 
 

Afectación lóbulo 
medio 

 Contínua  0-100% 

Categoría de 
afectación lóbulo 
medio 

 Categórica  

1 <5% 
2 >=5<25% 
3 >=25<50% 
4 >=50<75% 
5 >=75% 
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Afectación lóbulo 
inferior derecho 

 Contínua  0-100 

Categoría de 
afectación lóbulo 
inferior derecho 

 Ordinal  

1 <5% 
2 >=5<25% 
3 >=25<50% 
4 >=50<75% 
5 >=75% 

Seg 1-10 Pulmón 
Derecho 

 Categórica  
0. Sí 
1. No 

Seg 1-10 Pulmón 
Izquierdo 

 Categórica  
0. Sí 
1. No 

Opacidades 
reticulares 

 Categórica  
0. Sí 
1. No 

Halo reverso    
0 No 
1 Si 

Crazy paving  Categórica  
0     No 
1     Si 

Panal de abeja  Categórica  
0     No 
1     Si 

Engrosamiento 
vascular 

 Categórica  
0     No 
1     Si 

Engrosamiento 
pleural 

 Categórica  
0     No 
1     Si 

Derrame pleural  Categórica  
0     No 
1     Si 

Cavitación    
0     No 
1     Si 

Enfisema    
0     No 
1     Si 

Diámetro arteria 
pulmonar 

 Contínua   

Patrón predictivo  Categórica  

1 Vidrio 
deslustrado 
2 Empedrado 
3 Consolidación 
4 Mixto 

Suma afectación  Contínua  0-100 

Categoría de 
intensidad 

 Ordinal  
0. 1 a 5  
1. Moderado 
2. Severo 

Hemoglobina  Contínua  
13.2-16.6 (Muj) 
11.6-15.0 (Hom) 

Leucocitos  Contínua  4.5 - 11.0 × 109/L 

Neutrófilos  Contínua  
2.000 – 
7.500/mL 

Linfocitosis  Contínua  1.000-4.500 /mL 
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Plaquetas  Contínua  
150.000-
450.000-mL 

Proteína C Reactiva  Contínua  >4mg/L 

Dímero D  Contínua  >0.50 ng/dl 

Procalcitonina  Contínua  >2 ng/dl 

Creatinina  Contínua  0.84-1.1 mg/dL 

Troponina  Contínua  0-0.4 ng/mL 

Deshidrogenasa 
láctica 

 Contínua  140-280 U/L 

pH  Contínua  7.4-7.5 

FiO2  Contínua   

pO2  Contínua   

pCO2  Contínua   

SatO2  Contínua   

HCO3  Contínua   

Lactato  Contínua   

BNP  Contínua   

Fibrinogeno  Contínua   

Ferritina  Contínua   

 396 
 397 

8. Procedimiento 398 

Se registrará el protocolo de tesis ante el Comité de Evaluación de Protocolos de Investigación de Médicos 399 
Residentes, una vez aceptado se procederá a revisar el sistema PACS del servicio de imagenología 400 
Diagnóstica y terapéutica del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” para el periodo estipulado 401 
y se clasificaran a los pacientes que cumplan con los criterios de selección para su registro, recolección y 402 
organización de datos en una hoja de calculo de Excel para su posterior análisis estadístico y análisis 403 
respectivo para la elaboración de la tesis para la graduación de la especialidad de imagenología diagnóstica 404 
y terapéutica.  405 

 406 

9. Análisis estadístico 407 

 408 
Se calcularán proporciones para las variables categóricas y las variables cualitativas ordianales. Se 409 
calcularon medias con las respectivas desviaciones estándar para las variables cuantitativas 410 
contínuas. Se observaron las distribuciones de las variables contínuas y en caso de no presentar 411 
distribución normal se realizaron las transformaciones necesarias de acuerdo a los análisis 412 
estadísticos posteriores.  413 
Se agruparon las observaciones de pacientes entre aquellos con diagnóstico de TEP y no TEP. Se 414 
procedieron a realizar pruebas de hipótesis de chi2 con prueba exacta de Fisher, dado que uno varios 415 
de los conteos eran menores a 10. Se realizarán pruebas de poder estadístico para determinar la 416 
cantidad de pacientes necesaria en cada grupo de interés.  417 
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Posteriormente se realizarán pruebas de hipótesis para comparación de medias en variables 418 
cualitativas contínuas entre los pacientes con y sin TEP.  419 
El análisis final de TEP se realizará mediante el análisis de regresión logística, siendo la variable 420 
dependiente la ocurrencia del diagnóstico de TEP o no. Se realizará un modelo de regresión básico 421 
usando variables sociodemográficas como género y edad. Un modelo adicional tendrá variables 422 
hemodinámicas como elementos celulares de la sangre y proteínas séricas como dímero d, lactato 423 
deshidrogenasa, fibrinógeno y ferritina. Variables radiológicas como el porcentaje de parénquima 424 
pulmonar afectado, localización de lesiones y lateralidad de las mismas se analizará en la regresión 425 
logística.  426 
 427 
Una vez realizados los análsis de regresión logística, se evaluará el valor predictivo para el desenlace 428 
de TEP, contrastando los parámetros metabólicos rutinarios, como dímero D, y la adición de patrones 429 
radiológicos adicionales. Esta evaluación se hará comparando análisis de curvas ROC en modelos 430 
usando diferentes parámetros radiológicos.  431 
Finalmente  432 
Todos los análisis serán realizados en Stata 16, StataCorp College Station, TX. 433 
 434 

 435 

10. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 436 

 437 

Actividad  Tiempo previsto  

1. Elaboración del planteamiento del problema, 
justificación, hipótesis y objetivos. 

2 semanas 

2. Establecer y redactar la metodología del estudio y 
plantear un cronograma. 

2 semanas 

3. Entrega de primer documento para revisión.  

4. Seleccionar los estudios de TACAR y Angiotac 
realizados en la fecha propuesta. 

1 semana 

5. Obtener los resultados de RT-PCR de los pacientes 
seleccionados. 

1 semana  

6. Realizar el análisis de las imágenes por parte de los 
radiólogos, crear la base de datos y registrar los 
hallazgos.  

4 semanas 

7. Consignar los datos de laboratorio en la base de 
datos 

3 semanas 

8. Realizar el análisis estadístico de los hallazgos.  2 semanas 

9. Análisis y discusión de resultados.   2 semanas 

10. Entrega final   

 438 
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 439 

11. ASPECTOS ÉTICOS Y DE BIOSEGURIDAD  440 

 441 
Se trata de un estudio observacional, transversal y retrospectivo en el que los dilemas y dificultades éticas son 442 

menores, ya que no se realizarán exposiciones intencionales a factores de riesgo y los datos recolectados se 443 

manejarán de forma confidencial. Corresponde a un estudio tipo I (Sin riesgo) según la clasificación del 444 

REGLAMENTO DE LA LEY GENERAL DE SALUD EN MATERIA DE INVESTIGACION PARA LA SALUD. 445 

 446 

12. RELEVANCIA Y EXPECTATIVAS 447 

Respecto a la relación entre COVID-19 y tromboembolismo pulmonar, se ha notado que los grupos de pacientes 448 
con esta enfermedad muestran una frecuencia más alta de eventos relacionados a hipercoagulabilidad incluido 449 
el tromboembolismo pulmonar, comparados con pacientes que presentan otro tipo de enfermedades.   A pesar 450 
de la observación de esta tendencia, algunos predictores clínicos y metabólicos de hipercoagulabilidad o eventos 451 
trombóticos, suelen tener elevación en la mayoría de los pacientescon Covid 19, perdiendo poder predictivo en 452 
este contexto clínico. Las herramientas imagenológicas, como la Tomografía Axial Computarizada de alta 453 
resolución y algunos patrones radiológicos identificados en esta podrían proveer información adicional en la 454 
predicción de estos eventos. 455 
 456 

13. RECURSOS DISPONIBLES (HUMANOS, MATERIALES Y FINANCIEROS) 457 

Humanos: médicos adscritos de los departamentos de infectología e imagenología diagnóstica y terapéutica. 458 
Medico residente de tercer año de imagenología diagnóstica y terapéutica.  459 
Materiales: Registro de pacientes en el sistema PACS de los pacientes con SARS-Cov2 y resultados de laboratorios 460 
en el sistema Infolab 461 
Financieros: Propios de la institución. 462 
 463 
 464 

14. RECURSOS NECESARIOS  465 

No se requieren recursos financieros ni materiales adicionales.  466 
 467 

15. Resultados  468 

Características de la muestra y evaluación imagenológica 469 

La muestra final fue integrada por 209 pacientes con PCR positiva para infección por SARS-Cov-2. La media 470 

de edad fue 51.8 años (D.E. = 14.7) y predominantemente masculina (63.2%). El 98% de los pacientes tuvo 471 

afectación bilateral. El 79.9% presentó un patrón de vidrio deslustrado, el 56% tuvo engrosamiento septal, 472 
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el 20% tuvo derrame pleural y en el 15% se observó el patrón de crazy paving. En el 3% se observó 473 

distribución central y 27% con distribución mixta. El diámetro de la arteria pulmonar tuvo una media de 27.4 474 

mm (95%CI 26.8, 27.9). El 56% de los pacientes tuvo un patrón mixto. La totalidad de las variables 475 

sociodemográficas, patrones de limitación y variables hematológicas pueden verse en la tabla 1.  476 

El 11.9% de los pacientes se categorizó con riesgo elevado de TEP de acuerdo con los criterios de Wells y el 477 

1.9% tuvo desenlace de TEP. La media de edad fue 54 años, aunque la diferencia no fue estadísticamente 478 

significativa. Las arterias más comprometidas fueron las arterias segmentarias de mediano y pequeño calibre 479 

del lóbulo inferior derecho, seguidas por arterias segmentarias de lóbulos superiores, el patrón radiológico 480 

que predominó en los paciente con tromboembolia pulmonar fue la consolidación 28%, seguida del vidrio 481 

deslustrado en el 27%. En promedio el porcentaje de compromiso pulmonar en los pacientes con TEP fue del 482 

23.7% versus el 22.6% en pacientes sin tromboembolia y la puntuación con la escala propuesta por el INER 483 

fue de 13.3 en los pacientes con TEP versus 12.3 en los pacientes sin TEP.  484 

En relación con los marcadores inflamatorios y bioquímicos el promedio de los niveles del dímero D fue 3 485 

veces mayor en los pacientes con riesgo de TEP comparado con los pacientes de riesgo bajo. Por el contrario, 486 

los niveles de fibrinógeno fueron menores en los pacientes con bajo riesgo de TEP. Los niveles de proteína C 487 

reactiva fueron discretamente más elevados en los pacientes con riesgo elevado de TEP, aunque la diferencia 488 

no fue estadísticamente significativa. 489 

 490 

 491 

16. Discusión 492 

Existen algunos datos en la literatura que sugieren una relación directa entre angiopatía pulmonar e infección 493 

por SARS-Cov2 en pacientes con cuadros severos del síndrome de distrés respiratorio agudo ingresados en 494 

salas de cuidados intensivo(17). Aunque la última revisión sistemática mostró que hay una incidencia mayor 495 

en pacientes en salas de cuidado intensivo comparados contra los que están en hospitalización general, los 496 

hallazgos radiológicos no han sido descritos extensamente y nuestra cohorte provee potenciales hallazgos 497 

que deberían ser mejor estudiados posteriormente. Nuestras observaciones concuerdan con la literatura en 498 

que la incidencia de complicaciones trombóticas es significativamente menor en comparación con los 499 

pacientes que se ingresan en sala de cuidado intensivo (17,37). Las características imagenológicas por 500 

angiotomografía señalan un compromiso de vasos de pequeño calibre sin que se haya documentado datos 501 

de repercusión hemodinámica por imagen. Es de notar que tanto los pacientes que presentaron 502 

complicaciones trombóticas tenían patrones similares de neumonía atípica que los pacientes que no 503 

presentaron complicaciones vasculares.En cuanto al compromiso pulmonar global los pacientes con 504 

tromboembolismo tuvieron una puntuación de severidad más alta y un porcentaje de compromiso pulmonar 505 

discretamente más elevado.Aunque el dímero D es un marcador de compromiso vascular ampliamente 506 

utilizado(28,39), nuestros hallazgos muestran que su utilidad como predictor de TEP en pacientes COVID-19 507 

(+) podría ser complementada por hallazgos tomográficos como el patrón de crazy paving, que hasta ahora 508 

sólo ha sido descrito en reportes de caso. 509 

 510 
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17. Conclusión 511 

Es probable que la angiopatía pulmonar no esté relacionada con la infección del virus per sé, sino con los 512 

factores que favorecen el desarrollo de un cuadro severo del síndrome de distrés  respiratorio agudo y que 513 

la elevación de marcadores serológicos de coagulopatía estén relacionados el desarrollo de trombosis y no 514 

necesariamente con complicaciones como el tromboembolismo pulmonar, sin embargo, estos son hallazgos 515 

que aun requieren ser corroborados con estudios histopatológicos y cotejados con el desenlace final de estos 516 

pacientes. 517 

 518 

 519 
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19. ANEXOS 654 

 655 

Pruebas de hipótesis 656 

Tabla. Criterios hematológicos de acuerdo a criterios de Wells 

Parámetro Bajo riesgo TEP (Wells <4) Bajo riesgo TEP (Wells <4) 
 

 
N Media (DE) N Media (DE) p 

Leucocitos 184 9308 (6658.0) 30 9704 (1298) 0.766 

Neutrófilos  7719 (5119.9))  9055.3 (6478.4) 0.204 

Linfocitos 
 

1002 (630.6) 
 

1312.3 (2152.4) 0.113 

Neutrófilos/linfocitos 
 

10.8 (9.7) 
 

12.3 (22.1) 0.532 

Fibrinógeno 
 

600.1 (213.8) 
 

485.6   (276.8) <0.001 

Ferritina 
 

909.2 (944) 
 

1227.5 (1394) 0.114 

Deshidrogenasa láctica 
 

443.8 (319.1) 
 

587.9 (376.6) <0.05 

Procalcitonina 
 

5.52 (54.9) 
 

4.94 (16.6) 0.960 

*DE: desviación estándar. TEP: Tromboembolismo pulmonar. 657 

Regresión logística entre probabilidad de tromboembolismo 

(Criterios de Wells +) y parámetros hematológicos 

 

Odds 

Ratio 

Error 

Estándar 

Intervalo de 

Confianza 95% 

Leucocitos 0.99 0.000 0.99 1.00 

Neutróficlos 1.00 0.000 0.99 1.00 

Linfocitos 1.00 0.000 0.99 1.00 

Deshidrogenasa 

láctica 1.00 0.001 0.99 1.00 

Procalcitonina 0.99 0.006 0.98 1.01 

Proteína C Reactiva 1.00 0.002 0.99 1.00 

Neutrófilos/linfocitos 1.01 0.015 0.98 1.05 

Fibrinógeno 0.99 0.001 0.99 1.00 

Ferritina 1.00 0.000 0.99 1.00 
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 658 

gura. Comparción de curva ROC entre patrón de crazy paving y criterios de Wells como estándar de oro para 659 

riesgo de tromboembolismo pulmonar en pacientes COVID-19 + 660 

 661 

 662 

H0: area(wells) = area(tc_cra_pav) 663 

 chi2(1) =  3.20       Prob>chi2 = 0.0738 664 

  665 
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Figura. Curva ROC. Comparación de criterios de Wells como estándar de oro para riesgo de TRP contra 666 

diámetro de arteria pulmonar y patrón de crazy paving. 667 

 668 

H0: area(wells) = area(tc_cra_pav) = area(dim_d) 669 

 chi2(2) = 57.85       Prob>chi2 =   0.0000 670 

 671 

Comparación de curvas ROC entre modelos con dímero D y crazy paving (N=203) 

  Odds Ratio Error Estándar p IC 95% Area ROC 

Modelo 1           0.4095 

Dímero D 0.99 0.0002 0.597 0.99 1.0002   

Modelo 2           0.6854 

Dímero D 0.99 0.0002 0.557 1.00 1.0002 
 

Crazy Paving 6.72 6.90 0.063 0.9011 50.1997   

     
p diferencia 0.1635 
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 672 

 673 

Tabla 1. Características sociodemográficas y patrones de limitación en la población de estudio.  674 

Parámetro N Media (DE) / % 
Edad 209 51.8 (14.7) 
Masculino 132 63.2 
Afectación   
Bilateral 198 94.7 
Unilateral 4 1.9 
Distribución    
No 7 3.3 
Periférica 133 63.6 
Central  4 1.9 
Mixto 65 31.1 
Disposición   
Basal  94 44.9 
Apical  50 23.9 
Mixta 57 27.3 
Afectación Lóbulo Superior Derecho 209 24.4 (22.2) 
Afectación Lóbulo Medio 209 14.9 (18.6) 
Afectación Lóbulo Inferior derecho 209 30.0 (22.9) 
Afectación Lóbulo Superior Izquierdo 209 24.9 (22.6) 
Afectación Lóbulo Inferior Izquierdo 209 30.9 (23.4) 
Consolidación 139 66.5 
Vidrio Deslustrado 167 79.9 
Engrosamiento septal 116 55.5 
Opacidades reticulares 4 1.9 
Halo reverso 4 1.9 
Crazy paving 31 14.9 
Panal de abeja 3 1.4 
Engrosamiento vascular 13 6.2 
Engrosamiento pleural 8 3.8 
Derrame pleural 42 20.1 
Cavitación 4 1.9 
Enfisema 7 3.4 
Diámetro Arteria Pulmonar 209 27.4 (4.4) 
Patrón radiológico anormal 194 92.8 
Patrón predominante   
Vidrio Deslustrado 16 7.7 
Empedrado 48 22.9 
Consolidación 27 12.9 
Mixto 118 56.5 
Porcentaje global afectación 209 19.0 (15.1) 
Proteína C Reactiva 209 141.5 (115.9) 
Dímero D 209 4598 (8736.9) 
Fibrinógeno 209 587.6 (225.2) 

 675 

Tabla 2. Comparación de hallazgos de parámetros radiológicos de acuerdo al riesgo de TEP 676 

Parámetro Bajo riesgo de TEP Alto riesgo de TEP p  
N Media (DE) /(%) N Media (DE) /(%) 

 

Edad 184 51.5 (14.8) 25 54.2 (13.8) 0.39 

Masculino 118 64.1 14 56.0 0.43 
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Afectación 
     

Bilateral 175 95.1 23 92.0 0.1 

Unilateral 2 1.1 2 8.0 

Distribución  
     

No 7 3.8 0 0 1.0 

Periférica 117 63.6 16 64.0 

Central  0 0 4 16.0 

Mixto 60 32.6 5 20.0 
 

Disposición 
     

Basal  82 44.6 12 48.0 0.6 

Apical  45 24.5 5 20.0 
 

Mixta 50 27.2 7 28.0 
 

Afectación Lóbulo Superior Derecho 184 24.2 (22.5) 25 25.4 (19.9) 0.8 

Afectación Lóbulo Medio 184 14.6 (18.4) 25 16.7 (19.9) 0.6 

Afectación Lóbulo Inferior derecho 184 29.6 (22.8) 25 32.8 (23.8) 0.5 

Afectación Lóbulo Superior 

Izquierdo 

184 24.7 (22.6) 25 26.8 (22.5) 0.7 

Afectación Lóbulo Inferior Izquierdo 184 30.1 (23.1) 25 37.4 (25.1) 0.1 

Consolidación 122 66.3 17 68.0 0.9 

Vidrio Deslustrado 146 79.4 21 84.0 0.8 

Engrosamiento septal 100 54.4 16 64.0 0.4 

Opacidades reticulares 4 2.2 0 0 1.0 

Halo reverso 4 2.2 0 0 1.0 

Crazy paving 23 12.6 8 32.0 <0.05 

Panal de abeja 3 1.6 0 0 1.0 

Engrosamiento vascular 11 5.9 2 8.0 0.7 

Engrosamiento pleural 6 3.3 2 8.0 0.3 

Derrame pleural 36 19.6 6 24.0 0.6 

Cavitación 4 2.17 0 0 1.0 

Enfisema 6 3.3 1 4.0 0.6 

Diámetro Arteria Pulmonar 184 27.2 (4.4) 25 29.2 (3.6) <0.05 

Patrón radiológico anormal 171 92.9 23 92.0 0.7 

Patrón predominante 
     

Vidrio Deslustrado 16 8.7 
  

0.4 

Empedrado 42 22.8 6 24.0 

Consolidación 25 13.6 2 8.0 

Mixto 101 54.9 17 68.0 

Porcentaje global afectación 184 18.8 (15.1) 25 20.5 (15.3) 0.6 

Proteína C Reactiva 184 138.2 (114.5) 25 165.8 (126.5) 0.3 

Dímero D 184 3729.4 (7721.5) 25 10996.4 (12590) <0.001 

Fibrinógeno 184 600 (213.8) 25 495.7 (284.7) <0.05 

 677 

Tabla 3. Análisis de regresión de desenlace de TEP y predicción de riesgo de TEP 678 
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Desenlace TEP (N=208) 

 Razón de Odds E.E. p IC 95% 

Edad 1.01 0.04 0.88 0.93 1.09 

Dímero D 1.00 0.00 0.53 1.00 1.00 

Género 1.08 1.25 0.95 0.11 10.45 

Ferritina 1.00 0.00 0.31 1.00 1.00 

Diámetro Pulmonar 1.12 0.16 0.44 0.85 1.47 

Fibrinógeno 0.99 0.00 0.09 0.99 1.00 

Crazy Paving 7.26 8.48 0.09 0.74 71.59 

Probabilidad de TEP (N=208) 

Edad 1.00 0.02 0.82 0.96 1.03 

Dímero D 1.00 0.00 0.00 1.00 1.00 

Género femenino 2.80 1.44 0.05 1.02 7.65 

Ferritina 1.00 0.00 0.08 1.00 1.00 

Procalcitonina 1.00 0.01 0.91 0.99 1.01 

Proteina C Reactiva 1.00 0.00 0.97 1.00 1.00 

Porcentaje total 1.11 0.17 0.50 0.82 1.49 

Engrosamiento septal 1.46 0.76 0.47 0.52 4.04 

Crazy paving 2.68 1.53 0.08 0.88 8.21 

Diametro art. pulmonar 1.13 0.07 0.04 1.00 1.27 

 679 

 680 

 681 
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