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RESUMEN 

Se estudiaron WOO autopsias de pacientes 
fallecidos en el Instituto de Investigaciones Mé- 
dicas de la Facultad de Medicina de Buerws 

Aire,~, hallándose una incidencia de tromIJ,'- 

embolismo pulrnonar agudo (T EP A) de 140 

casos (14 %). La importancia anatómica 1/ la 

consecuente repercusión hemodinámica 1/ cli- 

nica de la embolia fue muy habitual (74 % ), 
1/ también 10 fue la forma denominada masiva 

del T EP A (20 % ), E/lo reafirma el concepto 

de que la causa fundamental de al hiperten. 
sión pulmonar es el factor mecánico oIJ,struc- 

tivo 11 no la presunta (;asoconstricción arteríaL 

Las embolias fueron con mucho más frecuen- 

cia múltiples que únicas (gO % 1/ 10 % ), y 

en general .Ie ha/laban en distintos momentos 

evolutiws (64 %), indicando la reiteración de 

la enfermedad 1/ la necesidad de detectar epi- 
sodios iniciale,~. Los émbolos .Ie localizaron con 

lllUcllII 1I1II1/or frecuencia en las ramas segmen- 

tarias de primero, segundo 1/ tercer orden, en 

especial s. .Ie acompañaban de infarto hemo- 

rrágico; luego en ramas merwres, 1/ con menor 

constancia en lol)(/res, principales 11 tmnco de 

la pulmonar, Las asociaciones más frecuentes 
de territorios comprometidos por el TEl' A fue- 

ron: arterif1s segmentarias 1/ menores, luego seg- 

mentarias y lobares, y luego menores 1/ loba. 

res. La incidencia de infarto hemorrágico aso- 

ciado fue alta (65 % ), siendo con gran fre. 

cuenciu múltiple, y en relación, sobre todo, COli 

III. falla cardiac a prerh al TEPA. 5e confimui 
su localización preferente en lólJtllos inferio. 

res, sobre todQ el derecllO 11 la posibilidad de 

su excamción (5 %'). 

INTRODUCCION 

EI objeto,de esta presentación es analizar 

los datos que los métodos de autopsla de ru- 

tina permiten obtener al estudiarse los pul. 

mones de pacientes fallecidos con trombo. 

embolismo pulmonar agudo (TEPA). La meto- 

dología empleada, siguiendo el esquema de 

trabajo lIevado a cabo en el Instituto de 

Investigaciones Médicas de la Facultad de 

Medicina de Buenos Aires (1, 4) permitió 

una precisión que juzgamos satisfactoria al 

establecer determinados parámetros que, co- 

mo la edad y localización de los émbolos, 

tienen una importancia fundamental en la in- 

terpretación de la fisiopatología de la enfer- 

medad tromboembólica. 

MATERIAL Y METODO 

Se analizaron los protocol os de autopsia 

de mil pacientes, hallándose 140 casos con 

TEPA. Las autopsias se efectuaron en forma 

completa, Los pulmones se estudiaron pre- 

via insuflación en formol al 15%, y de ell~s 

se hizo una detallada descripción macroscó- 

pica, tomándose de las zonas lesionadas y 

de otras aparentemente sanas muestras que 

se incluyeron en parafina; los cortes se 

colorearon con hematoxilina-eosina, obtenién- 

dose un promedio de siete a ocho prepa- 

rados pulmonares por autopsia. Se comple- 

tó dicho estudio con alguna de las siguien- 

tes coloraciones especiales: tricrómicro de 

Masson, Gomori para fibras elásticas, PAS. 

Foot para fibras reticulares y hematoxilina 

fosfotúngstica para fibrina, 

Todos los preparados fueron vistos por 

uno dE! los auto res y se determinó el tama- 

ño de los vasos ocluídos mediante un mi- 

crómetro ocular Zeiss, Con la mayor preci- 

sión posible se analizó la localización de 

émbolos en los distintos sectores del árbol 

arterial pulmonar, detallando su presencia en 

el tronco de la arteria pulmonar, sus dos 

ramas principales, las arterias lobares, las 

segmentarias de primero, segundo y tercer 

orden, y las arterias menores no especial- 

mente identificadas por el patólogo, Se es- 

tableció si existían infartos hemorrágicos 

asociados, si los émbolos e infartos eran 

únicos 0 múltip!es, sus características anató- 

micas, si se hallabal1 en distintas eta pas 

evolutivas, si se acompañaban de derrame 

pleural, y cuál era su localización y frecuen- 

cia relativa en los distintos lóbulos pulmo- 

nares, 

225 



La edad del émbolo se consignó de acuer- 

do con la siguiente clasificación que coin- 

cide con el criterio de la mayoría de los 

autores que .tratan sobre el tema (5, 6): A) 

Embolos recientes (aproximadamente de uno 

a tres días), cuando no se constató reac- 

ción entre el endotelio y el trombo, hallán- 

dose fibrina, plaquetas y leucocitos sin alte- 

ración (fig. 1). S- Embolos de edad inter- 

media (aproximadamente de tres a veinte 

días), si se demostró penetración de brotes 
. 

endoteliales, áreas de hialinización central, 

leucocitos picnóticos, fragmentación y retrac- 

ción del trombo con posible endotelización 

de la superficie del mismo, y necrosis del 

endotelio del vasa (fig. 2). C) Embolos an- 
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tiguos u organizados (de más de veinte 

días), si se constató fibroplasia 0 evidencia 

de tejido conectivo joven, con 0 sin reca. 

nalización, y a veces con cristales de co. 
lesterol y/o hemosiderina (fig. 3). 

Finalmente se determinó en cuántos ca- 

sos, a juzgar por la magnitud anatómica del 

TEPA y por las manifestaciones clínicas re- 
feridas en -Ia historia, la enfermedad trombo. 
embólica fue causa importante 0 determi- 

nante de la muerte. Y en este sentido se 

tuvo en cuenta la aparición de muerte súbita, 

disnea, ansiedad, iniciación 0 aumento de 

insuficiencia cardíaca derecha, cianosis 0 ic- 

tericia, cuadro de shock, desarrollo de arrit- 

mias, etc.; siempre y cuando que estas ma- 

nifestaciones coincidieran con el momenta 
evolutivo de la enfermedad, según la edad 

de los émbolos constatada en la autopsia. 

RESULTADOS 

La incideQcia de TEPA en nuestra serie 

fue de 14 % (140 casos en mil autopsias). 
En los casos con TEPA la edad media fue 
50 :!:: 16 años, y la incidencia de varones 
61 %. Los enfermos de edad avanzada, ma- 

yores de 60 años, constituyeron un grupo 

importante, que alcanzó el 39 % de los ca- 

sos con TEPA; y la frecuencia en ellos del 

sexo masculino fue bastante similar a la reo 

gistrada en el total de casos con embo'ia 
(66 %). 

Como se ve en la tabla, en los 140 en: 

fermos estudiados, la anatomía patológica 

demostró que el TEPA era con mucho más 

frecuencia múltiple (90 %) que único (10 %) 

Y que la mayor parte de las veces existían 

émbolos en distintos períodos evolutivos 

(64 %), 10 que indica:a reiteración del em- 

bolismo. 

La incidencia de casos con infarto pulmo- 

nar asociado a la embolia lIegó al 65 %, 
siendo éstos también con más frecuencia 

múltiples (65 %) que únicos (35 %). Ello 

puede verse en la tabla I y II; y en esta úl. 

tima s~ observa que 'a localización habitual 

de los infartos ocurrió en los lóbulos infe. 

riores del pulmón, más en el derecho (64 %) 

que en el Izquierdo (48 %). La localización 

en \os lóbulos superior y medio derechos 

fue similar (31 %), mientras que resultó 

mucho menos afectado e' lóbulo superior 

Izquierdo (16 %). 

De los 91 pacientes con infarto pulmonar. 

5 presentaron excavación de la lesión paren- 

quimatQsa (5 %). En 2 la infección secun- 

daria fue la causa de la abscedación, y en 

los 3 restantes no se encontró esta etio- 

logía, atribuyéndose la cavitación a necro- 

sis tisular. 

Sólo en forma 

rrame pleural en 

rrágico (4 %), Y 

ocasional se constató de. 

ausencia de infarto hemo- 

cuando e'lo ocurrió siem- 
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CARACTERlsnCAS DE LA EMBOLIA 

TABLA I 

EMBOLIAS 

INCIDENCIA 
MULTIPLE 

UNICA 
CON IGUAL EVOLUCION 
CON DISTINTA EVOLUCION 
CON INFARTO HEMORRAGICO 

N'! de casos 0;'0 

140 

126 

14 

50 
90 
91 

100 

90 
10 

36 

64 

65 

CARACTERISTICAS DEL INFARTO 

TABLA II 

Nc de casos 0/0 

INCIDENCIA 91 100 
MULTIPLE 59 65 
UNICO 32 35 

LOBULO INFERIOR DERECHO 58 64 
LOBULO INFERIOR IZOUIERDO 44 48 

UBICACION LOBULO SUPERIOR DERECHO 28 31 

LOBULO SUPERIOR IZQUIERDO 15 16 

LOBULO MEDIO DERECHO 28 31 

pre existió alguna otra causa capaz de jus- 
tificarlo en especial insuficiencia cardíaca. 
Por el contrario, la presencia de franco de- 
'rrame pleural, con gran frecuencia hemorrá- 

gico, se observó en 29 % de los casos con 
infarto puJmonar, 

Los enferm03 con infarto hemorrágico pre- 
sentaron con frocuencia significativamente 

mayor (81 %, P < 0,01) un TEPA cuya mag- 
nitud anatómica justiflcaba la muerte. 

AI estudiar el total de los 140 cas os con 
TEPA se aceptó que el mismo, a juzgar por 
'as evidencias anatómicas y el cuadro clíni- 

co, fue causa importante 0 determinante de 

muerte en 74 %. En el 20 % se 10 cons i- 
deró masivo, entendiéndose por tal la oclu- 
sión mecánica brusca y simultánea de más 
del 60 % del árbol arterial pulmonar. En 

numerosas oportunidades, si bien el lecho 

arterial pareció alcanzar tal reducción,'a ne- 
cropsia demostró que los émbolos se halla- 
ban en distintos períodos evolutivos, indi- 

can do la reiteración de los episodios a tra- 
vés del tiempo. Sólo en una oportunidad no 
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- existió correlación entre las manifestacionos 

clínicas, que sugerian TEPA importante, y 'a 

magnitud de la oclusión constatada en la 

nocropsia. 

EI territorio pulmonar con más frocuoncia 
compromotido por los émbolos fuo el co- 

rrespondiente alas arterias de primero, so- 

gundo y tercor ordon, ha.lándoso ocupada 

por 10 monos una de ellas on 81 % do 'os 

casos (tabla III). En sogundo lugar figura 
01 territorio do las ram as monores no os po- 

cialmente identificadas por el patólogo 

(50%). Había émbolos en el territorio de 

las ramas lobares on 21 %; oclusión de por 

'0 menos una de las dos ramas principalos 

en 18 %; y se oncontró un émbolo on 01 tron. 

co de la artoria pulmonar en 4 %. 

EI mismo orden de frocuencia so obsorvó 

al analizar por soparado los casos con y 

sin infarto hemorrágico asociado. Pera, co- 

mo se ve en la tabla III, en el grupo con 

infarto la incidencia de oclusión de las arte- 

rias segmentarias fue aún mayor (p < 0,001). 
En el grupo sin infarto fue mayor la inci- 
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~u mayor ocurrencia en el tranco y en las 

It arterias lobares (p < 0,05). 

En más de la mitaå de las autopsias es- 
tudiadas (51 %) se interpretó que la em- 

bolia, única a múltiple, se hallaba limitada 

a un solo territorio arterial pu'monar (tabla 

IV). Ella se evidenció en 42 % de las em- 
bolias de ramas segmentarias y en 23 % 

de las de ramas menores; y se constató 

can menor frecuencia en las obstrucciones 
de vasos más importantes: en 17 % de las 

oclusiones del tronco, 16 % de las ramas 
principales y 7 % de las lobares. 

En las emboilas del tranco de la arteria' 
pulmonar 10 más común fue su coincidencia 

can embolias en ramas segmentarias (83 % 

de las veces), y fue menos habitual su aso- 
ciación can émbolos en ramas menores 
(33 %J. lobares (17 %) 0 principales (17 %). 
En el único paciente con obstrucción simul- 
tánea del tronco y las dos ramas principales 
S8 ccmprobó la pres8ncia de un gran émbolo 
en Y, que ocupaba toda la extensión de los 

vasos mencionados. 

En las emboli as de las ramas principales 
la asociación más comLJn fue con obstruc- 

ciones de las ramas segmentarias (62% de 
las veces y lobares (52 %), siendo menos 
constante el compromiso de ramas menores 
(38 %). En 18 de los 21 pacientes con ém- 
bolos en el territorio de las ramas princi- 

pales (86 %) se hallaba comprametida una 

sola de las mismas (en 10 la derecha y en 
8 la izquierda), mientras que en 3 10 esta- 
ban las dos ramas. En uno de estos tres 

casas, como se dijo, el émbolo ocupaba tam- 
bién el tronco de la pulmonar. 

En la embolia de ramas lobåres, como 
ya se mencionó, fue excepcional (7 %) que 
no existiese émbolos en otros territorios. 
Can gran frecuencia ello sucedió en ramas 

segmentarias (66 %) Y menores (49 %), Y 

can menos constancia en las ramas princi- 
pales (27 %J. 0 en el tronco (10 %). EI pul- 

món derecho se hallaba afectado can más 

. 

frecuencia que el Izquierdo (32 y 24 oportuni- 
dades respectivamente). lo más habitual fue 
la obstrucción de una sola rama lobar dere- 
cha (15 casas); la oclusión bilateral y múl- 
tiple (12 casos): y la oclusión de una sola 

rama lobar izquierda (6 casos). 

En las embolias de ramas segmentarias de 

primero, segundo y tercer orden ya se des- 
tacó la alta incidencia de casas en los que 
dicho territorio fue el único afectado. Cuan- 

TABLA III 

TERRITORIO 'ARTERIAL FUlMONAR COMFROMETIDO 

TRONce DE lA PUlMONAI1 

R. PRINCIPAlES 

R. LOBARES 

R. SEGMENTARIAS DE 1 ,2 Y 3 

R. MENORES 

p <: 0,05 

p <: 0,01 

p <: 0,001 

Can infarto 
(91 casos) 

Sin infarto 
(49 casas) 

Total 

(140 casas) 

------ --__-'0_-____------- 
(1 "/0) 

12 (13 %) 

14 (15 %) 

82 (90 %) 

4'2-{46 %) 

5 (10 %) 

13 (27 %) 

16 (33 %) 

31 (63 %) 

28 (57 %) 

6 (4 %) 

25 (18 %) 

30 (21 %) 

113 (81 %) 

70 (50 %) 

TABLA IV 

[MBOLOS LCCÀLlZAGOS EN UN SOLO TERRITORIO ARTERIAL PULMONAR 

Setenta y un casos (51 % del total de enfermos) 

TRONCO 1 caso (17 %) (Total 6 casos) 
R. PRINCIPAL 4 casos (16%) (Total 25 casos) 
R. LOBAR 2 casos (7 %) (Total 30 casos) 
R. SEGMENTARIA 47 casas (42 %) (Total 113 casas) 
R. MENOR 16 casos (23 %) (Total 70 casos) 
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do otros territorios se hallaran también in- 

volucrados, la asociación más frecuente fue 
de émbolos en arterias menores (46 % de 
las veces) y lobares (24 %): siendo más 
rara la demostración de émbolos en arterias 
principarês (12 %) 0 en el tranco (4 %). 

En las embolias de ramas menores, no 

especial mente identificadas por el patólogo, 
fue muy común la existencia de émbolos 
tambiér, en las ramas segmentarias (72 % 

de las veces); con cierta frecuencia se los 
halló en ramas lobares (28 %); y rara vez 
en las principales (11 %) 0 en el tronco 
de la pumonar (3 %). 

Por último, las asociaciones más frecuen- 
tes de territorios ocupados por el TEPA fue- 
ran: a) Arterias segmentarias y men ores (51 

cas os) ; b) Arterias segmentarias y lobares. 
(27 casos); c) Arterias menores y lobares 
(20 casos); d) Arterias segmentarias y prin- 
cipales (13 casos); e) Arterias lobares y 

principales (11 casos); f) Arterias segmen- 
tarias, lobares y principales (10 casos). 

DISCUSION 

La incidencia de TEPA en nuestra serie 
(14 %) figura entre las más altas referidas 
por autores que analizan el total de autop- 
sias de rutina de hospitales generales. (1, 

5, 7) Estas cifras se elevan mucho en Jas 

instituciones destinadas al cuidado de ancia- 
nos y enfermos crónicos, (8) y sobrepasan 
el 30 % de las necropsias de pacientes con 
afección cardiovascular, (9) y hasta el 50 % 

Y 75 % de las efectuadas en suj"etos con 
insuficis.ncia cardíaca crónica. (8, 10) 

Pero al emplear técnicas especiales de au- 
topsia, distintas de las de rutina, como el 
relleno del árbol arterial pulmonar, los cor- 
tes seriados del pulmón y la angiografía pos- 
mortem, el diagnóstico se hace aún con 
mayor frecuencia. (7, 11) Lo mismo ocurre 
si determinados hechos anatómicos, como 
la presencia de bandas y anillos fibrosos 
intraarteriales, son considerados suficiente 
testimonio de TEPA anterior. (5, 12, 14) Este 
último criterio es, sin embargo, discutible, 
y las técnicas más complejas recién citadas 
pueden dar lugar a errores de interpretación 
u observación por parte del patólogo. (7, 11) 

En general se admite que en la enferme- 
dad tromboembólica pulmonar el sexo no 
desE.mpeña un papel etiopatogénico de funda- 
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mental importancia; e independientemente de .; 

la influencia del embarazo, postparto y uso 
de anticonceptivos, algunos han referido un 

. 

leve predominio en varones, sobre todo en 

grupos menores de 50 años. (15, 16) La 

aparente confirmación de esto en nuestra 
casuística se ve desvirtuada porque en el 

total de las mil autopsias analizadas también 
fue mayor, y con igual incidencia, el número 
de varones. Pero sl se confirman aprecia- 

ciones previas de que el TEPA es patrimonio 
de la edad media y, sobre todo, avanzada 

de la vida (15) Su ocurrencia en la niñez, 

sin embargo, parece menos excepcional de 
10 habitual mente admitido, destacándose su 

frecuente asociación con s[ndrome nefrótico 

y su dificultad diagnóstica. (17) 

También coincidimos con otros autores 

(5, 11) en que es mucho más frecuente 
el TEPA múltiple que el único, y que la 

mayor parte de las veces existen émbolos 

en distintos períodos evolutivos, 10 que in. 

Jica la reiteración del embolismo. De esto 

se deduce que el episodio embólico, aún el 

que lIeva a la mu~rte súbita, es 
. 

raramente 
único, y que la pesquiza de embolias pre. 

vias, con frecuencia de escasa repercusión 
cl ínica, es importante para prevenir, me. 
diante el tratamiento adecuado, la repetición 
del cuadro y su deseniace fatal. 

EI predominio de los infartos en lóbulos 

inferiores, sobre todo el derecho, es un he. 

cho conocido en la literatura Ý atribuído, en 

parte, a la dirección anatómica de las arte- 

rias pulmonares y a modificaciones funcio- 

nales de los va.sos vinculados a los movi- 

mientos respir;;ttòrios. (18, 19) 

La embolia pulmonar no necesariamente 
ocasiona la aparición de un infarto en el 

territorio correspondiente. (14) Tiende a ad- 

mitirse que só/o uno de cada diez émbolos 

enclavados en el pulmón se acompaña de 

dicha manifestación anatómica. (5, 14) Pero 

es muy importante recalcar que los indivi- 

duos con enfermedad tromboembólica pre- 

sentan, la mayor parte de las veces, por 10 

menos un infarto de pulmón. (1, 20) En nues. 

tra serie, como se dijo, esto ocurrió en 

65 % cle los casas. V tales resu;tados indi- 

can, por un lado que la mayor parte de los 

pacientes eviclencian un embolismo múltiple; 

y por otro, y fundamental mente, que tienen 

con gran frecuencia las condiciones previai' 

rcqueridas para el desarrollo del infarto. Di- 

chas condi:;iones son: a) la estasis pulmo- 



nar ( pOl' congestión venosa pasiva, hipoventi- 

lación pulmonar 0 infección local); b) la in- 

suficiencia de la circulación bronquial com- 

pensadora, afectada pOl' causas anatómicas 

o funcionales, como el shock, y c) la oclu- 

sión completa de arterias, sobre todo de 

tamaño mediano. (21) AI respecto, cabe ha- 

cer notal' que 90 % del total de nuestros ca- 

sos tenían TEPA múltiple, que 56 % se ha- 

lIaban en insuficiencia cardíaca previa, y que 

41 % desarrollaron cuadro de shock luego 

del episodio embólico. 

Es conveniente recordaI' la importancia del 

concepto de "infarto incompleto", descripto 

ya en 1940 PO!' Hampton y Castleman, (22) 

lesión parenquimatosa que evoluciona hacia 

la restitución "ad integrum" sin experimen- 

tal' necrosis. Esta entidad anatomoclínica se 

debería a la insufic'encia parcial y tempora- 

ria de la circulación bronquial compensado- 

ra, capaz de determinar cambios del parén- 

quima que no lIevan a la muerte celular, 

y que se diferencian del infarto completo 

también poria brevedad de su evolución. En 

el momenta actual tiende a creerse que el 

infarto incompleto es más la regia que la 

excepción. (22, 23) 

Nuestros resultados reafirman sin lugar a 

duda la opiniólí de quienes admiten que la 

causa fundamental de la hipertensión pulmo- 

nar en el. TEPA es la obstrucción mecánica 
del lecho arterial pulmonar, y que, pOI' el con- 

trario, el vasoespasmo reflejo secundario al 

enclavamiento de émbolos en ramas elás- 

ticas menores, arterias musculares 0 arte- 

riolas desempeñaría un papel secundario 0 

nulo. (24, 25J También concuerdan con las 

afirmaciones de Dumnill, (14J en el sentido 
de que el territorio afectado pOI' el TEPA 

con más frecuencia es el de las arterias 

elásticas de hasta 1 mm. de diámetro, y 

contradicen 10 rÐferido pOI' Chrétien (11 J y 

pOI' Widimsky (19J en cuanto a que la mayor 

parte de los émbolos afectan las arterias 

muscufares de 0,1 a 1 mm. Este último autor, 
así como Smith (5J sostienen la relativà me- 
nor frecuencia con que las arteriolas pulmo- 
nares se yen comprometidas poria enfer- 
medad tromboembólica. POI' otra parte, tam- 
bién confirmamos opiniones previas (5J so- 

bre la important'-ia que en el desarrollo del 

infartohemorrágico tienen las obstrucciones 

complctas de arterias pulmonares de tamaño 
intermedio. 

Asimismo, como corolario de este trabajo 

puede deducirse que los vasos preferente- 

mente ocluídos en el TEPA no son los de 

mayor tamaño, sino las arterias segmentarias 

de primero, segundo y tercer orden, y luego 

las arterias de diámetro aún menor. Que el 

compromiso simultáneo de arterias segmen- 

tarias y menores es habitual, pero que con 

frecuencia uno de estos territorios, en par- 

ticular el de las segmentarias es el único 

afectado. Que también es bastante frecuente 
la coexistencia de oclusiones en arterias 

segmentarias y lobares, 0 arter.ias menores 

y lobares; mientras que es poco habitual la 

localización única de émbolos en el tronco 

de la pulmonar, en sus dos ramas principa- 

les y, sobre todo, en las arterias lobares, 

pOl' 10 que estos vas os pueden considerarse 

como de pasaje en la mayor parte de los 

episodios de TEPA. (26J 

Existe la posibilidad de que, en parte, los 

hallazgos necrópsicos puedan ser consecuen- 

cia de la disgregación de émbolos enclava- 

dos previamente en arterias de tamaño ma- 

yor. Tales émbolos se Yen, sin duda, some- 

tidos al impacto mecánico de la corriente 

sanguínea, capaz de fragmentarlos y encla- 

varlos en vasos distales, así como a la ac- 

ción precoz del sistema fibrinolítico. Pero es- 

tas consideraciones son insuficientes, a 

nuestro juicio, para invalidar en la gran ma- 

yoría de los casos las evidencias aportadas 

poria anatomía patológica. 

SUMMARY 

AUTOF'SY FINDINGS IN ACUTE PULMONARY 

THROMBOEMBOLISM 

A reüÍeu; of 1000 autopsu cases from a ge- 
neral medical center sllOu;ed that awte pul. 

monary throm{)()embo!ism (T EP A) is a fre- 

(/uent finding (14 % ). There is a clit1ic~11 and 
hemodinamic correlation of emlJOlism u;!th the 

lHwtomicrtl extension of the lesions (74 % ). 
TEPA occurs also frequent!u in a massie!? ICIlY 

(20 % ). This reafirms the concept that me- 
cIwnic obstmction and not arterial (;asocons- 

triction is the main reason for pulmonary hy- 

pertension. 

Multiple emboli are much more COIJlHlon 

than single embolus (90 % against 10 %) and 
generally demonstrate different evolldi(;e peg 

riods (64 % ), underlining therelJY the reite- 

ratiæ tendenclf of tile disease and tile im- 
portance of an 'early detection. Emboli are more 

frequently located at the Ist., 2nd. and .ird. 

order seg;mentmu branches, particularlu if he- 
morrhagic infarcts art! present; they also (/p- 
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pear in small branches and in lobar vessels, 
main and pulmonary trunk but with less fre. 
quency. The simultaneously and more often af- 
fected areas were as follows: 1) segmentary 
and small arteries, 2) segmentary and lobars 
and la.n ,3) the small and lobars. 

The incidence of associated hemorrhagic in- 
farct (~ high in this group of patients (6,5 %), 
multiple episodes also appearing more com. 
manly (65 % ); these are closely related to the 
cardiac failure anteceding the T EP A episode. 
Its predominant location in the lower lobules. 
in particular the right one and the possibility 
of excavation is confirmed (5 % ). 
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