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Resumen 

Introducción/Objetivos 

Analizar si durante la pandemia de COVID-19 se ha producido un aumento en el número de Angiografías Pulmonares por Tomografía 
Computarizada (APTC) solicitadas. Estudiar los cambios acontecidos en la incidencia de tromboembolismo pulmonar (TEP). Analizar variables 
radiológicas de sobrecarga de cavidades cardíacas derechas e hipertensión pulmonar. 

Material y Métodos 

Estudio observacional retrospectivo longitudinal basado en una serie consecutiva de casos del Hospital Universitario Virgen de las Nieves de 
Granada (España) sobre dos cohortes: pacientes a los que se les solicitó una APTC por sospecha de TEP durante el primer año de la pandemia por 
COVID-19 (cohorte pandémica) comparado con pacientes a los que se les solicitó una APTC por el mismo motivo y durante el mismo intervalo 
de tiempo del año previo (cohorte prepandémica). Las variables empleadas para medir la sobrecarga de cavidades derechas fueron: calibre de 
Arteria Pulmonar, Ratio Ventrículo Derecho/Ventrículo Izquierdo, Ratio Arteria Pulmonar/Aorta, Modificación del tabique interventricular, 
Reflujo a Vena Cava Inferior o suprahepáticas. 

Resultados 

Se solicitaron en total 1375 APTC durante el período pandémico, frente a 530 durante el período prepandémico. No se detectaron diferencias en 
la incidencia de TEP entre ambas cohortes (23,2% prepandémica versus 19,6% pandémica). Sin embargo, sí aumentó la incidencia de TEP 
periféricos durante la pandemia (6,5% versus 42%). Estos TEP periféricos se acompañaron de menor sobrecarga de cavidades cardíacas derechas 
e hipertensión pulmonar que los de localización central. 

Conclusiones 

Hemos detectado un notable aumento en el número de APTC realizadas durante el período de pandemia sin observarse un aumento significativo 

de la incidencia de TEP con respecto al período prepandemia (p=0,078). No obstante, se ha producido un aumento en la incidencia de TEP 

periféricos, acompañados de menor repercusión hemodinámica que los centrales. 

Palabras clave: Tromboembolismo pulmonar, APTC, pandemia, COVID-19. 
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1. Introducción 

El tromboembolismo pulmonar (TEP) constituye un 
problema de salud pública de gran magnitud, ya que, a pesar 
de ser menos frecuente que el infarto de miocardio o el ictus, 
su gravedad es equiparable a la de dichas enfermedades y 
supone una importante causa de mortalidad. Así, se estima 
una incidencia aproximada de TEP de un caso por cada 1000 
habitantes al año, aunque probablemente esta se encuentre 
subestimada (1,2).  
El mecanismo fisiopatológico subyacente consiste en el 
enclavamiento, en alguna de las arterias pulmonares, de un 
émbolo originado en el territorio venoso profundo, tratándose 
en la mayoría de los casos de una trombosis venosa profunda 
en miembros inferiores que, a menudo, es asintomática (3) 
(figura 1). Entre los factores de riesgo para desarrollar TEP 
destacan: la cirugía mayor reciente, especialmente ortopédica 
(prótesis de cadera o rodilla), las fracturas en miembros 
inferiores, los politraumatismos, el daño espinal, las 
situaciones que impliquen inmovilización, el puerperio, los 
antecedentes personales de enfermedad tromboembólica 
venosa, la terapia hormonal estrogénica, la trombofilia, el 
cáncer, la quimioterapia, el ser portador de catéteres venosos, 
etc. (1). 
El diagnóstico de TEP se ha basado tradicionalmente en la 
combinación de la sospecha clínica, los niveles de dímero-D 
y la información aportada por las pruebas de imagen (4,5). 
Históricamente el diagnóstico de TEP ha supuesto un reto 
para los clínicos y, durante la pandemia, estas dificultades 
diagnósticas se han hecho aún más acuciantes, por varias 
razones que a continuación describimos (6): 
- Solapamiento sintomatológico existente entre la 
propia infección por COVID-19 y muchas de sus posibles 
complicaciones (disnea de nueva aparición o empeoramiento 
de la disnea basal, dolor torácico, síncopes, hipotensión, etc.). 
Las escalas habitualmente empleadas para estimar la 
probabilidad pretest de TEP, como la escala Wells o la de 
Ginebra, no han sido aún validadas en el contexto de la 
infección por COVID-19 (7,8). 
- Incertidumbre existente en torno a la adecuada 
interpretación y la verdadera significación del aumento, casi 
generalizado, de los niveles de dímero-D, que pone de 
manifiesto la necesidad de realizar más estudios para 
comprobar si los puntos de corte empleados previamente por 
su elevado valor predictivo negativo siguen siendo válidos en 
estos pacientes (6,9-11).  
- Dificultad que entraña la realización de Angiografía 
Pulmonar por Tomografía Computarizada (APTC) u otras 
pruebas de diagnóstico por imagen en pacientes 
hospitalizados a menudo inestables y, en su mayoría,  
 
dependientes de ventilación mecánica, especialmente en el 
contexto de la pandemia (6). Esta dificultad para disponer de 
APTC ha contribuido a un mayor uso de la ecografía 
compresiva de miembros inferiores con el objetivo de 

identificar trombosis venosa profunda y justificar la 
indicación de anticoagulación ante la sospecha de TEP 
cuando no puede ser confirmada (12). 
La controversia es aún mayor si nos centramos en los TEP de 
localización periférica. No existe un consenso amplio sobre 
la influencia que tiene esta patología en el pronóstico de los 
pacientes y, por tanto, aún no hay directrices claras a seguir 
en lo que se refiere al diagnóstico y tratamiento de esta 
entidad. (13-15). 
Son muchos los autores que defienden que la COVID-19 está 
directamente implicada en el estado protrombótico que 
parecen presentar muchos de los pacientes infectados (16). 
Esta podría ser una de las razones por las que durante la 
pandemia parece haber aumentado la incidencia de TEP, 
también la de los periféricos (figura 2) (17,18). En este 
contexto de incertidumbre, adquiere una importancia capital 
la realización de estudios que nos permitan avanzar en el 
conocimiento, proporcionen evidencias en las que basar las 
decisiones clínicas y, por ende, mejoren la atención a los 
pacientes. 
El objetivo principal de este trabajo es comprobar si existen 
diferencias en la incidencia de TEP, diagnosticado mediante 
APTC, entre los períodos prepandemia y pandemia COVID-
19, analizando si existen diferencias según la localización 
(TEP central y TEP periférico) y cómo afecta dicho factor a 
la estabilidad hemodinámica de los pacientes, empleando 
para valorarla parámetros radiológicos asociados a 
sobrecarga de cavidades derechas. 

2. Material y Métodos 

Se llevó a cabo un estudio observacional retrospectivo 
longitudinal basado en una serie consecutiva de casos 
atendidos en el Hospital Universitario Virgen de las Nieves 
de Granada (España). Se seleccionaron dos grupos de 
pacientes: en primer lugar, una cohorte integrada por 
pacientes a los que se les realizó una Angiografía Pulmonar 
por Tomografía Computarizada (APTC) de emergencia por 
sospecha de TEP durante el primer año de pandemia (cohorte 
pandémica: del 15 de marzo de 2020 al 14 de marzo de 2021); 
y, en segundo lugar, otra cohorte con los mismos criterios de 
inclusión, pero con pacientes seleccionados durante el año 
previo al comienzo de la pandemia (cohorte prepandémica: 
del 15 de marzo de 2019 al 14 de marzo de 2020). La cohorte 
pandémica fue seleccionada de forma independiente al estado 
de infección por SARS-CoV-2. Los criterios de exclusión 
empleados fueron: edad menor de 15 años, solicitud de la 
APTC fuera de urgencias, Tomografía Computarizada no 
diagnóstica por artefactos u otros problemas como la 
extravasación del contraste, sospecha diagnóstica distinta al 
TEP y TEP crónico. 

Para seleccionar ambas cohortes se usó la base de datos del 
Sistema de Información Radiológica de dicho hospital, 
atendiendo a todas las APTC disponibles dentro del sistema 
de comunicación y archivado de imágenes médicas (SCAI). 
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Como criterio de búsqueda se usaron los términos clave 
«embolia pulmonar» y «tromboembolismo pulmonar», 
seleccionando los informes radiológicos que los contuvieran. 
Una vez seleccionados, se revisaron manualmente dichos 
informes y se les aplicaron los criterios de exclusión 
mencionados con anterioridad. 

Las variables estudiadas en cada paciente fueron: 

● Edad y sexo. 
● Fecha de realización de la APTC. 
● Localización del TEP atendiendo a si es central 

(arterias principales o lobares) o periférico (arterias 
segmentarias o subsegmentarias). 

A su vez, dentro de la variable de TEP confirmada, se 
valoraron los siguientes signos radiológicos de 
sobrecarga de cavidades derechas o hipertensión 
pulmonar: 

● Calibre de la arteria pulmonar (calibre AP). 
● Ratio Ventrículo Derecho / Ventrículo izquierdo 

(ratio VD/VI). 
● Ratio Arteria Pulmonar / Aorta (ratio AP/Ao). 
● Modificación del tabique interventricular (IV). 
● Reflujo a Vena Cava Inferior (VCI) o venas 

suprahepáticas. 

Una vez seleccionada la muestra final, se realizó un estudio 
descriptivo de los distintos subgrupos y un análisis estadístico 
comparando las distintas variables recogidas, utilizando el 
test de chi-cuadrado en las variables cualitativas y test T de 
Student en las cuantitativas. Para ello se usó el programa 
estadístico IBM SPSS Statistics versión 25 (IBM Corp., 
Armonk, Nueva York, Estados Unidos). 

3. Resultados 

El estudio que presentamos incluyó a un total de 1905 
pacientes con una media de edad de 68,3 años (desviación 
estándar=16,5), como muestra la tabla 1. El 20,6% del total 
de pacientes (n=392) presentaron TEP. El 69,1% de dichos 
TEP se produjeron en localización central y el 30,9% en 
localización periférica. 
El total de pacientes se dividió en dos grupos (tabla 2): la 
cohorte prepandémica, integrada por 530 pacientes, con una 
incidencia de TEP de 23,2%, siendo el 93,5% de ellos 
centrales y el 6,5%, periféricos; y cohorte pandémica, con un 
total de 1375 pacientes. En este último grupo, la incidencia 
de TEP fue de 19,6%, por tanto, menor que en la cohorte 
prepandémica, aunque no se detectaron diferencias. El 58% 
de los TEP diagnosticados en la cohorte pandémica fueron 
centrales y el 42% periféricos. Existen diferencias 
significativas (p<0,05) entre ambos grupos en cuanto a la 
localización del TEP. Así, el diagnóstico de TEP periférico 
fue más frecuente durante el período pandémico. 

Se detectaron diferencias en la variable edad entre ambos 
grupos de comparación (tabla 2). Los pacientes 
pertenecientes a la cohorte pandémica fueron ligeramente 
más jóvenes que los del grupo control (67,7 años de edad 
media en la cohorte pandémica versus 69,9 en la cohorte 
prepandémica). 
Si nos centramos en la cohorte prepandémica, dentro del 
análisis por subgrupos realizado en función de la localización 
del TEP (tabla 3), no se encontraron diferencias en ninguna 
de las variables estudiadas. Por el contrario, al evaluar la 
cohorte pandémica (tabla 4), se observó que todos los análisis 
comparativos realizados entre TEP central y periférico, en lo 
que a signos de sobrecarga de cavidades derechas se refiere 
(calibre de AP, ratio VD/VI, ratio AP/Ao, modificación de 
tabique IV y reflujo a VCI o a venas suprahepáticas), 
arrojaron resultados estadísticamente significativos (p<0,05). 
En la cohorte pandémica, los TEP centrales se acompañaron 
con mayor frecuencia que los periféricos de signos de 
sobrecarga de cavidades cardíacas derechas. Así, del total de 
TEP periféricos diagnosticados en la cohorte pandémica 
(n=113), solo el 23% cursaron con calibre AP >30 mm; el 
17,7%, con ratio VD/VI >1; el 14,2%, con ratio AP/aorta >1; 
el 2,7%, con reflujo grave a VCI o suprahepáticas; y menos 
del 0,1%, con inversión del tabique IV. 

4. Discusión 

Durante el periodo pandémico se ha observado un incremento 
considerable en el número de APTC realizadas, que no ha ido 
acompañado de un aumento paralelo en la incidencia de TEP. 
Sin embargo, cuando se examinaron los resultados 
atendiendo a la localización del TEP, se detectó un 
crecimiento importante en la incidencia de TEP periféricos 
con respecto a los centrales. Los TEP de localización 
periférica diagnosticados durante el primer año de pandemia 
por SARS-CoV-2 se asociaron a menor sobrecarga de 
cavidades cardíacas derechas e hipertensión pulmonar que los 
TEP centrales diagnosticados en el mismo intervalo de 
tiempo. 

Se ha reportado un aumento importante en el número de 
APTC realizadas durante la pandemia de COVID-19, como 
muestran los resultados de este estudio. Por ejemplo, Tuck 
AA, et al. observan un incremento del 50% en el número de 
APTC realizadas en el año 2020 con respecto al 2019. Este 
dato es similar al incremento del 40% que nuestro estudio ha 
detectado para períodos de tiempo equiparables (19). 
Hammer MM y Raptis CA atribuyen este aumento a que, en 
la literatura, se alertó de manera exagerada sobre el alto riesgo 
de TEP que supuestamente tenían los pacientes COVID-19. 
Basan estas declaraciones en el hecho de que la mayoría de 
APTC realizadas no fueron diagnósticas de TEP (20). 

Cuando comparamos la frecuencia de TEP obtenida en la 
cohorte pandémica de este estudio, que ha sido del 19,6%, 
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observamos que es similar a la detectada en otros trabajos 
recientes que solo incluyeron a pacientes con infección por 
SARS-CoV-2 confirmada. El metaanálisis realizado por Suh 
Y et al. encuentra una incidencia de TEP del 16,5%, aunque 
ésta osciló entre el 0,7% y el 57% entre los distintos estudios 
incluidos (21). Interpretar unos datos tan dispares es una tarea 
compleja. Las diferencias encontradas pueden deberse a que 
los trabajos publicados hasta el momento son muy 
heterogéneos, tanto en lo que se refiere a criterios de 
clasificación de los pacientes como infectados por SARS-
CoV-2 como a los de indicación de APTC. En los estudios en 
los que se realizó APTC de forma protocolizada a todos los 
pacientes se obtuvo una incidencia de TEP del 30,2%, 
mientras que aquellos estudios en los que solo algunos 
pacientes se sometieron a APTC fue del 11,3% (p<0,001) 
(21).  

Hammer MM y Raptis CA, en la carta al editor que envían en 
respuesta al metaanálisis realizado por Suh YJ et al., destacan 
que es necesario un contexto para interpretar la incidencia de 
TEP en pacientes COVID-19 que reportan los diferentes 
estudios. La mayoría de los trabajos carece de grupo control 
y los pacientes críticos que, per se, suelen tener un alto riesgo 
tromboembólico independiente del estatus COVID-19, 
suponen el grueso de los casos incluidos. Hammer MM y 
Raptis CA no encontraron diferencias en la incidencia de TEP 
diagnosticado mediante APTC entre pacientes infectados por 
SARS-CoV-2 y no infectados (12% versus 9%, 
respectivamente). Concluyen que aún no existen evidencias 
suficientes para confirmar que el riesgo de TEP esté 
aumentado en los pacientes COVID-19 y siembran dudas 
sobre la implicación que debería concederse al diagnóstico de 
TEP en el tratamiento de estos pacientes (20). 

En nuestro estudio, se detectaron diferencias en la variable 
edad entre las cohortes prepandémica y pandémica. Aunque 
pensamos que se trata de una diferencia poco relevante y más 
bien relacionada con el amplio tamaño muestral del estudio, 
existen otros trabajos que apuntan en la misma dirección y 
encuentran diferencias más amplias. Un estudio retrospectivo 
que solo incluyó a pacientes infectados por SARS-CoV-2 y 
que fue liderado por Cerdà P et al. concluyó que la edad más 
joven se comporta como factor de riesgo de TEP en este 
subgrupo de pacientes. La media de edad del grupo de 
pacientes COVID-19 sin TEP fue de 69,9 (ds=12,5), mientras 
que las de aquellos con TEP fue de 63,9 (ds=13,7) (9). 

Según los datos de nuestro estudio, el 58% de los TEP 
diagnosticados en la cohorte pandémica fueron centrales y el 
42% periféricos. Existen diferencias significativas (p<0,05) 
entre ambos grupos en cuanto a la localización del TEP. 
Aunque existen pocos estudios que clasifiquen los TEP 
diagnosticados según su localización, el metaanálisis 
realizado por Suh YJ et al. concluyó que, en los pacientes 
COVID-19, el TEP se localizó con más frecuencia en zonas 

periféricas del pulmón (60,4%) que en las arterias pulmonares 
centrales (39%) (21). 

Los resultados obtenidos en cuanto a sobrecarga de cavidades 
derechas e hipertensión pulmonar en los pacientes con TEP 
pertenecientes a la cohorte prepandémica no mostraron 
diferencias entre los TEP centrales y los periféricos. Sin 
embargo, es difícil extraer conclusiones de estos datos, ya que 
el número de pacientes diagnosticados de TEP periférico 
perteneciente a esta cohorte fue muy pequeño (n=8, 6,5%). 
Por el contrario, sí que se observan diferencias entre los TEP 
centrales y periféricos diagnosticados durante el primer año 
de pandemia. De este modo, la mayoría de los TEP periféricos 
no fueron acompañados de inestabilidad hemodinámica, 
aunque este dato se ha inferido a partir de criterios puramente 
radiológicos.  

Aún hoy sigue siendo incierto cómo influye en el pronóstico 
de los pacientes el diagnóstico de TEP periférico, 
especialmente en los pacientes infectados por SARS-CoV-2 
(24). Podría tratarse de infartos pulmonares de pequeño 
tamaño que no dieran lugar a fallo de ventrículo derecho o 
inestabilidad hemodinámica. Cabría plantearse si el hecho de 
que durante la pandemia se haya centrado la atención en el 
estado protrombótico supuestamente desencadenado por la 
infección por SARS-CoV-2 podría estar conduciendo al 
sobrediagnóstico y, por consiguiente, al sobretratamiento de 
estos pacientes, con las consiguientes consecuencias 
negativas, como sangrados potencialmente mortales debidos 
a la potente terapia anticoagulante (25-27). 

Cada vez son más los autores que defienden que el verdadero 
origen de los TEP asociados a la infección por SARS-CoV-2 
se encuentra en la inmunotrombosis in situ y no en la clásica 
fisiopatología del TEP (28-32). Esta hipótesis es refrendada 
por el hecho de que las lesiones suelen tener menor carga 
trombótica, con frecuencia no se acompañan de diagnóstico 
concomitante de TVP (42% frente al 60% que cabría esperar) 
y tienden a afectar a zonas más periféricas del parénquima 
pulmonar, que también son las más dañadas por la COVID-
19 (21). Si dicha hipótesis continúa consolidándose, sería 
oportuno adaptar el algoritmo diagnóstico-terapéutico, 
validado para el TEP convencional, a las particularidades de 
esta situación. Además, sería importante valorar si la 
información disponible hasta el momento sobre el potencial 
protrombótico de la infección por SARS-CoV-2 podría estar 
favoreciendo la incurrencia en un sesgo de confirmación. El 
aumento en la incidencia de TEP periféricos durante la 
pandemia podría deberse, en parte, a un mayor esfuerzo 
diagnóstico.  

Creemos firmemente que los resultados obtenidos en este 
trabajo son de gran interés científico. Se trata de un estudio 
con un amplio tamaño muestral que, además, incluye una 
cohorte de pacientes a los que se realizó APTC por sospecha 
de TEP durante la época prepandemia. Incluir un grupo 
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control es una de sus mayores fortalezas, ya que la mayoría 
de los trabajos similares publicados hasta el momento carecen 
del mismo, lo cual dificulta la adecuada interpretación de los 
resultados. Otra de las grandes novedades que introduce este 
estudio es analizar por separado los casos de TEP según su 
localización: central o periférica. 

En cuanto a las limitaciones de este estudio cabe destacar que 
la cohorte pandémica podría no ser representativa del 
conjunto de pacientes COVID-19, ya que incluye a todos los 
pacientes que se sometieron a APTC por sospecha de TEP, 
independientemente de su estatus COVID-19. Otra de sus 
debilidades es inherente a que es un estudio retrospectivo 
basado en un registro de casos hospitalario que se completó 
durante el primer año de la pandemia, momento en el que la 
carga asistencial era elevada y puede haberse producido algún 
error durante el proceso de recogida de datos. Por último, 
destacar que no se ha analizado la coexistencia de factores de 
riesgo trombótico previamente conocidos que podrían 
haberse comportado como factores de confusión. Además, la 
prevalencia de dichos factores de riesgo probablemente haya 
aumentado durante el primer año de la pandemia, 
especialmente marcado por el confinamiento de la población. 
Son necesarios más estudios que subsanen en lo posible estas 
limitaciones y que incorporen, además de variables 
radiológicas, criterios clínicos que permitan conocer la 
gravedad y el pronóstico de los pacientes en función de la 
estrategia terapéutica adoptada. 

5. Conclusiones 

Hemos detectado un notable aumento en el número de APTC 
realizadas durante el período pandémico y destaca que no ha 
venido acompañado de un incremento paralelo en la 
incidencia de TEP. Sin embargo, si analizamos los resultados 
según la localización del TEP, observamos que sí ha 
aumentado la incidencia de TEP periféricos con respecto a los 
centrales. Además, la mayoría de dichos TEP periféricos no 
produjeron inestabilidad hemodinámica importante. 
Aún no podemos afirmar que el énfasis, probablemente 
excesivo, que se ha puesto durante la pandemia sobre el 
potencial protrombótico del SARS-CoV-2 haya contribuido 
al posible sobrediagnóstico de TEP periféricos. Para ello, son 
necesarios nuevos estudios que profundicen en esta cuestión.  
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Tablas y figuras 
 

 
Tabla 1. Descripción de las principales variables de la muestra. 

Variable n, x %, sd 
Edad (x, sd) 68,3 16,5 
Sexo (n, %)   
  Mujeres 981 51,5 
  Hombres 924 48,5 
Cohorte (n, %)   
  PreCOVID 530 27,8 
  COVID 1375 72,2 
Detección de TEP¹ (n, %)   
  Sí 392 20,6 
    TEP central (n, %) 271 69,1 
    TEP periférico (n, %) 121 30,9 
  No 1513 79,4 

 
¹ Tromboembolismo Pulmonar 
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Tabla 2. Principales variables de la muestra estratificadas por la cohorte de seguimiento (prepandemia vs. 
pandemia). 

 
Variable Prepandemia Pandemia  Valor P 

Edad (x, sd) 69,9 (16,7) 67,7 (16,4)  0,009 
Sexo (n, %)     
  Mujeres 278 (52,4%) 703 (51,1%)  0,604 
  Hombres 252 (47,6%) 672 (48,9%)   
Detección de TEP¹ (n, %) 123 (23,2%) 269 (19,6%)  0,078 
    TEP central (n, %) 115 (93,5%) 156 (58%)  <0,001 
    TEP periférico (n, %) 8 (6,5%) 113 (42%)   

 
¹ Tromboembolismo Pulmonar 
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Tabla 3. Análisis de la cohorte prepandémica. 

Variable TEP¹ 
Central 

TEP periférico  Valor P 

Edad (x, sd) 70,8 (17,1) 69,4 (15,6)  0,817 
Sexo (n, %)     
  Mujeres 62 (53,9%) 3 (37,5%)  0,369 
  Hombres 53 (46,1%) 5 (62,5%)   
Signos de sobrecarga de 
cavidades 
derechas/hipertensión 
pulmonar 

    

     
Calibre AP² (n, %)     
   <30 mm 62 (53,9%) 4 (50%)  0,830 
   >30 mm 53 (46,1%) 4 (50%)   
Ratio VD/VI³ (n, %)     
   ≤1  95 (82,6%) 6 (75%)  0,587 
   >1 20 (17,4%) 2 (25%)   
Ratio AP/aorta (n, %)     
   ≤1  95 (82,6%) 6 (75%)  0,587 
   >1 20 (17,4%) 2 (25%)   
Modificación del tabique 
IV⁴ (n, %) 

    

   Normal  55 (47,8%) 5 (62,5%)  0,369 
   Rectificación 37 (32,2%) 3 (37,5%)   
   Inversión 23 (20%) 0 (0%)   
Reflujo a VCI/venas 
Suprahepáticas⁵ (n, %) 

    

   No/leve 49 (42,6%) 5 (62,5%)  0,275 
   Moderado 39 (33,9%) 3 (37,5%)   
   Grave 27 (23,5%) 0 (0%)   

 
¹ Tromboembolismo Pulmonar 
² Calibre Arteria Pulmonar 
³ Ratio Ventrículo Derecho Ventrículo Izquierdo 
⁴ Modificación del tabique interventricular  
⁵ Reflujo a Vena Cava Inferior o venas suprahepáticas 
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Tabla 4. Análisis de la cohorte pandémica. 

 
Variable TEP¹ 

Central 
TEP periférico  Valor P 

Edad (x, sd) 68,3 (15,9) 68,1 (15,9)  0,924 
Sexo (n, %)     
  Mujeres 77 (49,4%) 66 (58,4%)  0,142 
  Hombres 79 (50,6%) 47 (41,6%)   
Signos de sobrecarga de 
cavidades 
derechas/hipertensión 
pulmonar 

    

     
Calibre AP² (n, %)     
   <30 mm 88 (56,4%) 87 (77%)  <0,001 
   >30 mm 68 (43,6%) 26 (23%)   
Ratio VD/VI³ (n, %)     
   ≤1  107 (68,6%) 93 (82,3%)  0,011 
   >1 49 (31,4%) 20 (17,7%)   
Ratio AP/aorta (n, %)     
   ≤1  116 (74,4%) 97 (85,8%)  0,022 
   >1 40 (25,6%) 16 (14,2%)   
Modificación del tabique 
IV⁴ (n, %) 

    

   Normal  86 (55,1%) 90 (79,6%)  <0,001 
   Rectificación 45 (28,9%) 22 (19,5%)   
   Inversión 25 (16%) 1 (<0,1%)   
Reflujo a VCI/venas 
Suprahepáticas⁵ (n, %) 

    

   No/leve 115 (74,7%) 98 (87,5%)  0,021 
   Moderado 24 (15,6%) 11 (9,8%)   
   Grave 15 (9,7%) 3 (2,7%)   

 
¹ Tromboembolismo Pulmonar 
² Calibre Arteria Pulmonar 
³ Ratio Ventrículo Derecho Ventrículo Izquierdo 
⁴ Modificación del tabique interventricular  
⁵ Reflujo a Vena Cava Inferior o venas suprahepáticas 
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Figura 1. Tromboembolismo pulmonar central bilateral con signos de sobrecarga de cavidades derechas en paciente COVID-19. 
A. APTC, imagen axial a nivel del tronco de la arteria pulmonar (ventana mediastínica). Se observa un defecto de repleción en el 
tronco de la arteria pulmonar (AP) con extensión a las ramas principales derecha e izquierda («trombo acabalgado», flechas). Nótese 
la inversión de la ratio AP/aorta, sugestivo de hipertensión pulmonar. B. APTC, imagen axial a nivel de lóbulos inferiores (ventana 
de pulmón). Opacidades parcheadas con densidad «en vidrio deslustrado» en el lóbulo inferior derecho (flechas), compatibles con 
afectación pulmonar leve por COVID-19 (confirmado mediante PCR). C. APTC, imagen axial a nivel de las cavidades cardíacas 
(ventana mediastínica). Dilatación de cavidades derechas con inversión de la ratio ventrículo derecho/ventrículo izquierdo normal, 
signo indirecto de sobrecarga de cavidades derechas. D. Ecografía de miembro inferior izquierdo, imagen sagital en modo B sobre 
el eje central de la vena femoral superficial. Se observa material ecogénico en la luz de la vena femoral superficial compatible con 
trombosis venosa profunda (flechas).  
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Figura 2. Representación del tromboembolismo pulmonar periférico en el contexto de una infección por COVI


