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ABREVIATURAS 
 
ABC  AREA BAJO LA CURVA 

AOS  APENA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 

DE     DESVIACIÓN ESTÁNDAR 

ELISA  ENSAYO POR INMUNOADSORCIÓN 

EPOC  ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA 

ERP   ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRÓNICA 

EVC ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

FPI FIBROSIS PULMONAR IDIOPÁTICA 

IC  INSUFICIENCIA CARDIACA 

IIC INTERVALO INTERCUARTIL 

PAI-1  INHIBIDOR DE PLASMINÓGENO 

TCMD  TOMOGRAFÍA DE MULTIDETECTORES 

TEP TROMBOEMBOLIA PULMONAR 

EP  EMBOLIA PULMONAR 

TEV TROMBOEMBOLISMO VENOSO 

TVP TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA 

USG ULTRASONOGRAFÍA 

VD   VENTRICULO DERECHO 

V/Q VENTILACIÓN / PERFUSIÓN 

VPN VALOR PREDICTIVO NEGATIVO 

VPP VALOR PREDICTIVO POSITIVO 

 
 
 
INTRODUCCION  
 
El TEV engloba la trombosis venosa profunda (TVP) y la TEP. Es la tercera enfermedad cardiovascular 

más frecuente, con una incidencia anual global de 100-200/100.000 habitantes.
1,2

. La TEV puede ser 

mortal en la fase aguda o conducir a enfermedad crónica y discapacidad
3
 . Dado que los pacientes 

mayores de 40 años tienen mayor riesgo que los pacientes más jóvenes y que el riesgo se duplica 

aproximadamente con cada década posterior, se espera que en el futuro un número cada vez mayor 
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de pacientes sean diagnosticados de EP (y quizá mueran por esa causa)
4
.  

La prueba de dímero D se usa para determinar la necesidad de imágenes avanzadas (por ejemplo, 
angiografía pulmonar por tomografía computarizada) en pacientes con probabilidad baja o intermedia 
de embolia pulmonar. Si bien la prueba de dímero D es altamente sensible para la PE, su especificidad 
se reduce con el avance de la edad (especialmente después de los 50 años), lo que resulta en un 
mayor número de imágenes avanzadas con riesgo (radiación, nefropatía por contraste) e 
inconvenientes para los pacientes. Recientemente, se han propuesto tres puntos de corte ajustados 
por edad para el ensayo del dímero D en pacientes mayores de 50 años: la edad en años multiplicada 
por 10,1 años en años multiplicada por 16,2 y los niveles específicos de la década con límites de 500 
μg / L para la edad menor de 60 años, 600 μg / L para la edad de 61-70 años y 700 μg / L para la edad 
de 71-80 años.3 Para probar el rendimiento diagnóstico de estos, se realizó un estudio de cohortes 
retrospectivo por registros médicos revisión de pacientes que tienen D-dímero y CTPA para la 
investigación de sospecha de EP. Este subestudio planeado tenía los criterios de elegibilidad 
adicionales de edad ≥50 años y la evaluación como de bajo riesgo por el puntaje de Wells 
simplificado4.  
 
El rendimiento diagnóstico de cada uno de los límites propuestos se muestra. No hubo diferencias 
estadísticamente significativas en la sensibilidad o el valor predictivo negativo entre los límites, en gran 
parte debido a la tasa de PE menor de lo esperado. Todos los puntos de corte específicos de la edad 
habrían evitado una parte clínicamente significativa de las exploraciones CTPA; sin embargo, también 
habrían omitido PE adicionales en comparación con el límite convencional, más aún para el límite de 
edad × 16.  
 

EPIDEMIOLOGÍA 
 

La tromboembolia venosa es una carga mundial importante de enfermedades con una morbilidad y 

mortalidad sustancial asociadas.6 

La verdadera incidencia de EP es desconocida, pero en los Estados Unidos, se estima que casi un 

tercio de los pacientes hospitalizados están en riesgo de desarrollar TEV y se diagnostican hasta 

600,000 casos de TEV por año con 100,000 muertes relacionadas con estas enfermedades. 7,8 A pesar 

de la mayor incidencia de EP, hubo una menor incidencia de EP masiva y mortalidad hospitalaria5. 

 Las comorbilidades asociadas con la EP también están aumentando (población envejecida y 

comorbilidades médicas), pero la mayor incidencia frente a la disminución de la mortalidad 

probablemente refleje un mayor uso de la angiografía por TCMD más sensible para el diagnóstico en 

lugar de un cambio real en la prevalencia.9 
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Entre el 5 y el 10% de las muertes intrahospitalarias son resultado directo de EP.10 En los Estados 

Unidos, la EP es responsable de 100.000 muertes por año, aunque las muertes por EP diagnosticada 

han disminuido.11,12 

 

FACTORES DE RIESGO 
 

A mediados del siglo XIX, Rudolph Virchow identificó la tríada de factores de riesgo que contribuyen 

a la trombosis: la estasis del flujo sanguíneo, el daño endotelial vascular y la hipercoagulabilidad. 

Todos los factores de riesgo de TEV reflejan estos procesos fisiopatológicos subyacentes y, en 

general, los pacientes que experimentan TEV tienen al menos un factor de riesgo13. 

 

Factores de riesgo heredados 
Incluyen afecciones genéticas que se sabe que aumentan el riesgo de TEV, incluido el factor V Leiden, 

la mutación del gen de protrombina (G20210-A), la deficiencia de antitrombina, la deficiencia de 

proteína C y la deficiencia de proteína S. Las deficiencias de proteína C, proteína S y antitrombina son 

relativamente infrecuentes pero potentes, y pueden conferir un aumento de 5 a 10 veces en la 

trombosis venosa en los afectados.14-16 El factor V Leiden es una mutación más común que conduce 

a la hipercoagulabilidad, y se asocia con un riesgo 5 veces mayor de TEV con heterocigotos y un 

riesgo 10 veces mayor con homocigotos. Finalmente, la mutación del gen de protrombina puede 

detectarse en el 7% de los pacientes con TEV y aumenta el riesgo de trombosis en tres veces.17 

 

Factores de riesgo adquiridos 
Se sabe que la cirugía y el trauma aumentan el riesgo de TEV. La cirugía ortopédica en particular 

confiere un riesgo más alto con la mitad de los pacientes sometidos a reemplazo electivo de cadera o 

rodilla que sin profilaxis desarrollan un TEV.18 

El aumento del riesgo está mediado por la inmovilidad durante y después de la cirugía, así como por 

la lesión venosa directa y la inflamación durante la cirugía. La tromboprofilaxis farmacológica es 

preferible a la mecánica y reduce la incidencia de TVP y EP en el postoperatorio.19 

La neoplasia maligna activa, asociada con la producción de sustancias procoagulantes, aumenta siete 

veces el riesgo de TEV.20 En un estudio poblacional de tumores malignos sólidos y hematológicos, 

casi el 2% de los pacientes fueron diagnosticados con TEV dentro de los 2 años de su diagnóstico de 
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cáncer, las tasas más altas de TEV se observan con enfermedad metastásica y particularmente con 

cáncer de páncreas y colon.21 Además, los pacientes con tumores de alto grado corren un mayor 

riesgo en comparación con aquellos con tumores de bajo grado.23 El riesgo de TEV es más alto poco 

después del diagnóstico o después del inicio del tratamiento, y el riesgo disminuye cuando el cáncer 

está en remisión.21,22  Las malignidades hemáticas, el cáncer de pulmón, el cáncer gastrointestinal, el 

cáncer pancreático y el cáncer cerebral conllevan el riesgo más alto52,53.  

 

Se ha documentado un mayor riesgo de TEV mediado principalmente por estasis en pacientes con 

hospitalización, fijación articular y viajes prolongados. La hospitalización reciente se observa en más 

de la mitad de los pacientes con TEV con hasta dos tercios posterior a la hospitalización durante el 

primer mes después de la hospitalización y el resto en los siguientes 3 meses24,25. La Inmovilidad de 

la articulación debido a una lesión ortopédica. en ausencia de tratamiento quirúrgico también aumenta 

el riesgo de TEV en dos veces en comparación con los controles durante un período de 72 horas.26 El 

viaje es un factor causal de TEV relativamente frecuente pero poco común, con una incidencia 

estimada de 4.8 casos de EP por cada millón de viajeros sobrevolando 10,000 km.27 Existe una 

relación directa entre la frecuencia de ocurrencia, la distancia y la duración del viaje.8,29 Un estado de 

hipercoagulabilidad natural existe en el embarazo para disminuir el riesgo de hemorragia durante el 

parto. Esto está mediado por un aumento en los factores VII, VIII, X, factor de von Willebrand y 

fibrinógeno, junto con una disminución en la proteína S con una resistencia adquirida a la proteína C 

activada.30,31 La tasa de TEV aumenta de 4 a 5 veces durante el embarazo con un aumento de 20 

veces en 3 meses después del parto.32 La TVP es cuatro veces más común que la EP, y  ocurre más 

a menudo después del parto.33,34 

 

El riesgo de TEV durante el uso de anticonceptivos orales que contienen estrógenos aumenta de tres 

a cuatro veces.35 El riesgo es mayor en el primer año de uso (especialmente los primeros 3 meses), 

pero no aumenta posteriormente y se elimina con el cese de la terapia.36 Se produce un aumento 

similar del riesgo con la terapia de reemplazo hormonal postmenopáusica.37 

 

Los cambios relacionados con la edad al equilibrio entre anticoagulantes y procoagulantes median en 

una mayor propensión a TEV con la edad.38 Hay un aumento en el TEV a partir de la cuarta y quinta 

décadas con un marcado aumento en los mayores de 60 años. Esto es confundido por la disminución 
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de la movilidad y las tasas más altas de malignidad, obesidad y otras comorbilidades con el aumento 

de la edad.39 En mujeres fértiles, los anticonceptivos orales son el más frecuente factor que predispone 

a TEV54. Cuando ocurre durante la gestación, la TEV es una causa importante de muerte materna55. 

El riesgo es mayor en el tercer trimestre de la gestación y las primeras 6 semanas posparto, y 3 meses 

después del parto es hasta 60 veces mayor que el de las mujeres no gestantes55. 

 

Existe una relación lineal entre el índice de masa corporal (IMC) y el TEV, y los pacientes con obesidad 

severa (IMC> 35) tienen un riesgo seis veces mayor de TEV en comparación con aquellos de peso 

normal40. Aunque la incidencia de EP es más alta en obesos en pacientes, la mortalidad es 

paradójicamente menor que en pacientes no obesos.41  

 

El síndrome antifosfolípido se caracteriza por trombosis venosa o arterial recurrente con TVP y EP 

siendo la manifestación más frecuente en un tercio de los pacientes.42 El riesgo de TEV es de 5 a 8% 

mayor en pacientes portadores de anticoagulante lúpico o anti-β2-glicoprotina I anticuerpos.43 

La aterosclerosis y la enfermedad arterial pueden estar relacionadas con un mayor riesgo de TEV 

mediado por un aumento de la activación plaquetaria y la vía de la coagulación. Los pacientes con 

aterosclerosis tienen un mayor riesgo de TEV, pero esta relación se confunde con comorbilidades 

comunes como el tabaquismo, la obesidad, la diabetes, la hiperlipidemia y la hipertensión.44,45 

La transfusión de sangre y los agentes estimuladores de la eritropoyesis también se asocian a mayor 

riesgo de TEV
56,57. El infarto de miocardio y la insuficiencia cardiaca aumentan el riesgo de EP. 

58    

Además de los factores de riesgo discutidos anteriormente, un evento de TEV previo aumenta el riesgo 

de un evento recurrente. Las tasas de recurrencia en un período de 5 años pueden ser del 25% o más 

en pacientes con eventos no provocados o idiopáticos. 46 

 

Se considera que la TEV es consecuencia de la interacción entre factores de riesgo relacionados con 

el paciente —normalmente permanentes— y relacionados con el entorno —normalmente 

temporales—. Se considera que la TEV “se produce” en presencia de un factor de riesgo temporal o 

reversible (como cirugía, traumatismo, inmovilización, gestación, uso de anticonceptivos orales o 

terapia de reemplazo hormonal) en los últimos 6 semanas a 3 meses antes del diagnóstico, y que “no 

se produce” en su ausencia. 47  
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Patogénesis 

 

La mayoría de las EP se originan como trombos en las venas profundas de las extremidades inferiores. 

El sitio de la trombosis es con mayor frecuencia en las venas de la pantorrilla y luego en las venas 

femoropoplíteas, y con menor frecuencia en las venas ilíacas.59 La trombosis comienza en áreas de 

flujo disminuido como cúspides y bifurcaciones de las válvulas y luego se propaga debido a 

hipercoagulabilidad local causada por hipoxia y la hemoconcentración.60, 61.  Un menor porcentaje de 

émbolos nace de las venas de las extremidades superiores y, por lo general, se asocia con catéteres 

venosos centrales, dispositivos intracardíacos como marcapasos y desfibriladores, y malignidad o 

traumatismo venoso relacionado con la actividad.62 Las TVP de la vena pélvica también pueden causa 

embolia pulmonar, pero generalmente se asocian con un factor predisponente, como infección pélvica, 

cirugía pélvica o embarazo. Las TVP centrales de las extremidades inferiores son más propensas a 

embolizar y causar EP (15-32% del tiempo), mientras que las TVP de las extremidades superiores 

causan EP solo el 6% de las veces.63,64   

 

Las consecuencias fisiológicas y clínicas de la EP varían desde un estado asintomático hasta un 

colapso hemodinámico y la muerte. La EP contribuye a las anomalías e hipoxemia del intercambio 

gaseoso, pero son las consecuencias hemodinámicas predominantes de la EP las responsables de 

un aumento de la morbilidad y la mortalidad. 

 

Aunque una presión arterial parcial normal de oxígeno (PaO2) no excluye la EP, la hipoxemia es la 

consecuencia fisiológica más frecuente de la EP aguda.67,69 Los mecanismos más comunes de 

hipoxemia son las desigualdades de ventilación-perfusión y el shunt70. Hay una redistribución del gasto 

cardíaco y del flujo sanguíneo desde las regiones obstruidas del lecho vascular a las áreas no 

afectadas del lecho vascular pulmonar. Esto da como resultado áreas de bajas relaciones de 

ventilación a perfusión en algunas unidades de intercambio de gases pulmonares y áreas de altas 

relaciones de ventilación a perfusión en otras unidades. La derivación puede deberse a causas 

intrapulmonares o intracardíacas.73 Las áreas que retienen el flujo sanguíneo pero no la ventilación, 

como la atelectasia debido a la pérdida de surfactante o áreas de hemorragia pulmonar o infarto, 

pueden contribuir a la derivación. Las presiones elevadas de la aurícula derecha en el contexto de una 
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EP aguda pueden abrir un foramen oval permeable y causar un cortocircuito intracardíaco de derecha 

a izquierda. La baja saturación venosa mixta también puede contribuir a la hipoxemia. La EP masiva 

puede causar un gasto cardíaco reducido que conduce a una baja saturación de oxígeno venoso mixto 

(SVO2). Un SVO2 bajo junto con la falta de coincidencia de VQ de la PE puede exacerbar la 

hipoxemia. Un mecanismo se refiere a áreas de alto flujo (unidades de bajo V / Q) en áreas no 

obstruidas. La sangre venosa anormalmente desaturada no tendrá suficiente tiempo para oxigenarse 

cuando pasa a través de los capilares alveolares en estas unidades de bajo VQ.71  

 

Los efectos cardíacos y hemodinámicos se relacionan con el tamaño y la ubicación de los émbolos y 

la presencia o ausencia de enfermedad cardiopulmonar subyacente. A diferencia de la carga de 

coágulos, los PE agudos se clasifican de acuerdo con el efecto hemodinámico, con un enfoque en los 

efectos de la fisiología del ventrículo derecho. Los pacientes con EP no masiva son aquellos 

normotensos con función VD normal. El PE masivo implica inestabilidad hemodinámica por falla del 

VD y los pacientes con PE submasiva pueden ser clínicamente normotensos pero tener evidencia de 

disfunción del VD por ecocardiografía o imagen por TCMD. Estas categorías tienen implicaciones de 

riesgo con respecto a la morbilidad y la mortalidad y las opciones de tratamiento.74 

Cuando el trombo se emboliza desde las extremidades y se aloja en la vasculatura arterial pulmonar, 

la resistencia vascular pulmonar (RVP) aumenta debido tanto a la obstrucción mecánica como a la 

liberación de sustancias vasoconstrictoras de plaquetas (serotonina y tromboxano-A2), plasma 

(trombina) y tejido (histamina y endotelina).75-77 El VD de paredes delgadas está acostumbrado a la 

baja presión y no puede adaptarse fácilmente a este aumento de la poscarga, que tiene efectos sobre 

el VD y la función del ventrículo izquierdo.78 Si la obstrucción es leve, RVP y pulmonar la presión 

arterial sigue siendo normal mediante el reclutamiento y la distensión de los vasos pulmonares. En 

niveles moderados de obstrucción, la presión de la arteria pulmonar y la presión auricular derecha 

aumentan. Inicialmente, el volumen sistólico del VD y el gasto cardíaco se mantienen mediante un 

aumento en la frecuencia cardíaca y la contractilidad. La presión arterial pulmonar media máxima que 

se puede generar incluso con> 50% de obstrucción es de > 40 mm Hg. Cuando el grado de obstrucción 

excede del 50 al 60%, el corazón derecho se dilata, aumenta la tensión de la pared del VD, se reduce 

la presión de perfusión coronaria, se produce una isquemia del VD y disfunción del VD y se produce 

un descenso del gasto cardíaco que produce hipotensión. Además, el VD dilatado incide sobre el 
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tabique intraventricular y a través de las dependencias interventriculares provoca un descenso del 

llenado diastólico del VI y una disminución del gasto cardíaco del VI.79-81 

 

DIAGNÓSTICO  

En la mayoría de los pacientes, se sospecha EP si hay disnea, dolor torácico, presíncope o síncope o 

hemoptisis.
82-85

 La hipotensión arterial y el shock son presentaciones clínicas raras, aunque 

importantes, ya que indican EP central o una reserva hemodinámica gravemente reducida. El síncope 

no es frecuente, pero puede producirse independientemente de la presencia de inestabilidad 

hemodinámica.
86

  

El dolor torácico es un síntoma frecuente de la EP y normalmente está causado por irritación pleural 

debida a émbolos distales que causan infarto pulmonar.
87

 En la EP central, el dolor torácico puede 

tener un carácter típico de angina, que posiblemente refleja isquemia del VD y requiere un diagnóstico 

diferencial con el síndrome coronario agudo (SCA) o la disección aórtica. La disnea puede ser aguda 

en la EP central; en la EP periférica, a menudo es leve y puede ser transitoria. En pacientes con 

insuficiencia cardiaca o enfermedad pulmonar pre- existente, el único síntoma indicativo de EP puede 

ser una disnea en proceso de empeoramiento.  

Conocer los factores que predisponen a la TEV es importante a la hora de determinar la probabilidad 

de EP, que aumenta con el número de factores predisponentes presentes; sin embargo, en hasta un 

30% de los pacientes con EP no se puede detectar factores de provocación.
88  

hasta un 40% de los pacientes tienen una saturación arterial de oxígeno normal y un 20%, un gradiente 

de oxígeno alveolar-arterial normal.
89,90  

La radiografía de tórax es frecuentemente anormal y, aunque sus hallazgos son normalmente 

inespecíficos en la EP, es útil para excluir otras causas de disnea o dolor torácico.
91

 Los cambios 

electrocardiográficos indicativos de sobrecarga del VD, tales como inversión de las ondas T en las 

derivaciones V1-V4, un patrón QR en V1, patrón S1Q3T3 y bloqueo incompleto o completo de la rama 

derecha del haz, pueden ser de utilidad. Estos cambios electrocardiográficos se encuentran 

normalmente en casos más graves de EP
92

; en casos más leves, la única anomalía puede ser 
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taquicardia sinusal, hallada en un 40% de los pacientes  

Valoración de la probabilidad clínica  

La combinación de hallazgos evaluados por juicio clínico o usando reglas de predicción permite 

clasificar a los pacientes con sospecha de EP en distintas categorías de probabilidad clínica o previa 

a las pruebas que corresponden a una pre- valencia real creciente de EP confirmada.132 

Como la probabilidad posterior a las pruebas (p. ej., tras tomografía computarizada) de la EP depende 

no solo de las características de la propia prueba diagnóstica, sino también de la probabilidad previa 

a las pruebas, esta se ha convertido en una etapa clave en todos los algoritmos diagnósticos para la 

EP.132 

La regla de predicción más frecuentemente utilizada es la ofrecida por Wells et al
91 (cuadro 1). Esta 

regla se ha validado ampliamente usando tanto un esquema de tres categorías (probabilidad clínica 

de EP baja, moderada o alta) como un esquema de dos categorías (PE probable o improbable).
92-96

 

La regla de Geneva revisada es también simple y está estandarizada. Ambas están validadas 

adecuadamente.
94-96

 

Se han simplificado tanto la regla de Wells como la de Geneva revisada, en un intento de aumentar 

su uso en la práctica clínica
97,98 y se han validado externamente las versiones simplificadas

95,99 
 

se puede esperar que la proporción de pacientes con EP confirmada sea de alrededor del 10% en la 

categoría de baja probabilidad, el 30% en la categoría de probabilidad moderada y el 65% en la 

categoría de alta probabilidad clínica cuando se usa la clasificación de tres niveles
94

 

Cuando se usa la clasificación de dos niveles, la proporción de pacientes con EP confirmada en la 

categoría de EP improbable es de alrededor del 12%
94

 

Estudio de dímero D  

La concentración de dímero D en plasma está elevada en presencia de trombosis aguda, a causa de 

la activación simultánea de la coagulación y la fibrinolisis. El valor predictivo negativo del estudio de 

dímero D es alto, y un valor normal de dímero D hace que sean improbables la EP o la TVP aguda. 
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Por otro lado, también se produce fibrina en una amplia variedad de afecciones, como cáncer, 

inflamación, hemorragia, traumatismo, cirugía y necrosis. En consecuencia, el valor predictivo positivo 

de altos valores de dímero D es bajo, y el estudio de este no es útil para la confirmación de EP.132 

Se dispone de una serie de pruebas para dímero D, el ELISA cuantitativo u otros análisis derivados 

de este tienen una sensibilidad diagnóstica del 95% o superior, por lo que pueden utilizarse para excluir 

la EP en pacientes con una probabilidad previa a la prueba baja o moderada. 
100,101

 En urgencias, un 

dímero D negativo a ELISA, en combinación con la probabilidad clínica, puede excluir la enfermedad 

sin necesidad de realizar más pruebas en aproximadamente un 30% de los pacientes con sospecha 

de EP.
90,102,103

 

Los estudios de resultados han mostrado que el riesgo tromboembólico a 3 meses era < 1% para los 

pacientes a los que no se trató por el resultado negativo de la prueba.
104  

Los análisis cuantitativos derivados de látex y uno de aglutinación de sangre entera tienen una 

sensibilidad diagnóstica < 95%; por lo tanto, con frecuencia se hace referencia a ellos como 

moderadamente sensibles.  

Las pruebas para el dímero D han estado disponibles desde la década de 1980 para su uso en la 

exclusión de la enfermedad tromboembólica venosa (TEV)110.ELISA (ensayo inmunoabsorbente 

ligado a enzimas) y ELISA cuantitativo rápido: más sensible. 

 

Una revisión sistemática de la literatura mostró que al clasificar los ensayos del dímero D de acuerdo 

con la sensibilidad de las pruebas y la probabilidad de aumentar la certeza para descartar PE, los 

valores de sensibilidad para el ELISA (ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas) y el ELISA 

cuantitativo rápido los ensayos fueron significativamente superiores a los de los ensayos 

semicuantitativos de látex y de aglutinación de sangre completa111. El ensayo ELISA cuantitativo 

rápido es más conveniente que el ELISA convencional, y proporciona un alto nivel de certeza para un 

diagnóstico negativo de PE y TVP.111 

Once estudios compararon un ensayo ELISA o un ensayo ELISA rápido con al menos otro ensayo de 

dímero D, y estos se definieron como estudios de Nivel.112 
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La sensibilidad, la especificidad y las razones de verosimilitud variaron según el dímero D utilizado 

para excluir la PE. En pacientes con PE, la mayor sensibilidad se observó entre los ensayos ELISA 

utilizando un cuto nivel de 500 ng / ml.111 Los ensayos no ELISA no deben usarse como pruebas 

independientes para PE.113 

 

La combinación de un ELISA rápido negativo con una probabilidad clínica baja o moderada de PE 

descarta esencialmente la EP. Sin embargo, un dímero D negativo no excluye de forma fiable la EP si 

la probabilidad clínica es alta. Además, un dímero D negativo tiene los valores predictivos negativos 

más altos en poblaciones con una baja prevalencia de PE. 113 

 

La utilidad clínica de los ensayos del dímero D está limitada por la ciudad no específica de un resultado 

positivo debido a factores como la inflamación, el trauma y la cirugía, por nombrar algunos.  

 

La proporción de pacientes hospitalizados en los que la PE puede ser excluida por un dímero-D normal 

es menor que en pacientes ambulatorios, porque los pacientes hospitalizados tienen trastornos no 

relacionados que causan una prueba positiva de dímero-D.114 

 

Entre los pacientes hospitalizados en un pabellón de medicina interna, la concentración plasmática de 

dímero D mediante ELISA excedió el corte de 500 ng / ml en muchas enfermedades, incluyendo 

infección pulmonar, neoplasia y trastornos coronarios y cerebrovasculares.115 Los niveles de dímero 

D también pueden estar elevados en pacientes después de un traumatismo y después de la cirugía.116 

En el embarazo los niveles de dímero D aumentan con el período gestacional117. Sin embargo, durante 

las primeras semanas del embarazo (<20 semanas), el dímero D sigue siendo una prueba útil.117 

 

Nivel del dímero D, probabilidad y severidad  

Los niveles fuertemente elevados de dímero D aumentan sustancialmente la probabilidad de EP. Los 

niveles fuertemente elevados de dímero D también reflejan la gravedad de la EP.120 Las 

concentraciones de dímero D fueron casi tres veces más altas en pacientes con defectos de 

exploración de perfusión que afectan> 50% del pulmón que en pacientes con defectos de perfusión 

que afectan a <30% del pulmón.120 
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Disminución de los niveles de dímero D con terapia anticoagulante El tratamiento con anticoagulación 

antes de la prueba con dímero D puede hacer que el dímero D disminuya en pacientes con TEV121. 

Los niveles medios de dímero D disminuyeron un 25% a las 24 horas después de comenzar el 

tratamiento con heparina en pacientes con TEV agudo.121 La sensibilidad disminuyó de 95.6 a 

89.4%.121 

 

Dímero D anormal en pacientes que no tienen EP en el servicio de urgencias 

Evaluamos la prevalencia de un ensayo de aglutinación de látex cuantitativo anormal para afecciones 

distintas de la EP en pacientes en el servicio de urgencias118. El dímero D fue anormal en el 17%. El 

dolor torácico musculoesquelético o relacionado se asoció con un dímero D anormal en 12%. La 

pleuritis o dolor pleurítico en el pecho se asoció con un dímero D anormal en el 26% y la infección del 

tracto respiratorio superior se asoció con un anormal. Dímero D en 15%. Varias condiciones y la 

proporción con un D-dímero anormal se muestran en un pequeño número de pacientes, el 42% con 

neumonía tenía un D-dímero anormal. Los niveles plasmáticos de dímero D aumentan con la gravedad 

de la neumonía adquirida en la comunidad122. 

 

La revisión sistemática mostró un ensayo de aglutinación de látex cuantitativo elevado, con un valor 

cuto similar de 250 ng / ml, en el 56% de los pacientes en los que se excluyó la PE111. fue más alto de 

lo que observamos118. Sin embargo, los pacientes con afecciones que se sabe tienen pruebas de 

dímero D anormales, incluidos aquellos con neoplasmas116, trauma117, cirugía reciente y embarazo117, 

no se encontraban en la población de pacientes del servicio de emergencia que informaron118. La 

prevalencia de varias condiciones alternativas que observamos en el servicio de urgencias fue similar 

a las prevalencias observadas por otros123. 

Una alta proporción de pacientes con una prueba positiva de dímero D no tienen PE 124. La 

implementación de un estudio de diagnóstico en todos los pacientes con una prueba de dímero D 

positiva no tiene un costo-efectividad123. La evaluación de un dímero D en combinación con la 

evaluación de probabilidad clínica de PE eliminaría muchos exámenes innecesarios123,124. 

Dímero D y edad la proporción de pacientes con dímero D anormal aumenta con la edad116-118. Los 

niveles normales de dímero D son poco frecuentes en pacientes mayores de 80 años119.  
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La prueba ELISA D-dímero fue capaz de descartar PE en el 60% de los pacientes menores de 40 

años, pero en solo el 5% de los pacientes mayores de 80 años125. 

 

La especificidad del dímero D en la posible EP disminuye de manera constante con la edad, hasta 

casi un 10% en pacientes mayores de 80 años
106

.  

La evidencia reciente indica el uso de puntos de corte ajustados por edad para mejorar el rendimiento 

del estudio de dímero D en ancianos
107  

En un metanálisis reciente, unos valores de corte ajustados por edad (edad × 10 μg/l por encima de 

los 50 años) permitieron aumentar la especificidad del 34 al 46% conservando una sensibilidad 

superior al 97%
108 

 

Según el dímero D, el uso del punto de corte ajustado por edad (en lugar del punto de corte «estándar» 

de 500 μg/l) aumentó el número de pacientes en los que se podía excluir la EP de 43 (6,4%; intervalo 

de confianza del 95% [IC95%], 4,8-8,5%) a 200 (29,7%; IC95%, 26,4-33,3%), sin ningún hallazgo falso 

negativo adicional
109

.  

En un estudio prospectivo donde se ajustó el resultado de dímero por la edad, al realizar el análisis de 

validación retrospectivo, el límite del dímero D ajustado por edad habría aumentado en 

aproximadamente un 20% el número de pacientes en los que la prueba del dímero D se consideró 

negativa sin aumentar la tasa de falsos negativos en comparación con los 500 usuales μg / L de corte. 

Entre estos 2898 pacientes con una probabilidad clínica poco alta o poco probable, 1154 (39,8%) 

pacientes tuvieron un resultado de dímero D negativo según el punto de corte ajustado por la edad (IC 

95%, 38,1% -41,6%): 817 (28,2%). Los pacientes tenían un nivel de dímero D inferior a 500 μg / L (IC 

95%, 26.6% - 29.9%) y 337 pacientes (11.6%) tenían un dímero D entre 500 μg / L y su punto de corte 

ajustado por edad (IC 95%, 10.5% - 12.9%) 109. 

Por lo tanto, el uso del límite ajustado por edad resultó en un aumento absoluto del 11,6% (IC del 95%, 

10,5% -12,9%) o un aumento relativo del 41,2% (IC del 95%, 31,3% -52,0%) en la proporción de 

resultados negativos Dímero-D. 109 

Los pacientes ancianos pueden tener el mayor beneficio potencial del uso del límite ajustado por edad. 

En pacientes de 75 años o más, la proporción de pacientes con un nivel de dímero D inferior a 500 μg 
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/ L fue 43 de 673 pacientes (6,4%), el número necesario para evaluar con una prueba de dímero D 

para descartar 1 PE es aproximadamente de 3.4, pero en pacientes de edad avanzada, esta cifra 

podría ser tan alta como 20 después de 80 años125. 

  

Esto es particularmente importante en la práctica clínica. De hecho, es más probable que los pacientes 

de edad avanzada presenten insuficiencia renal y desarrollen nefropatía inducida por contraste126.  

 

El uso de la gammagrafía pulmonar de ventilación-perfusión está limitado por el mayor número de 

resultados no concluyentes obtenidos en este grupo de edad127. 

 

Recientemente, se han propuesto tres puntos de corte ajustados por edad para el ensayo del dímero 

D en pacientes mayores de 50 años: la edad en años multiplicada por 10128. La edad en años 

multiplicada por 16,129 y los niveles específicos de la década con límites de 500 μg / L para la edad 

menor de 60 años, 600 μg / L para la edad de 61-70 años y 700 μg / L para la edad de 71-80 años.130 

La única EP que se perdió por los límites de la década y la edad × 10 fue en una mujer de 81 años 

que demostró tener una PE subsegmentaria y una neoplasia pulmonar no diagnosticada. La mitad de 

los PE perdidos por el corte de edad × 16 también fueron subsegmentarios131. 

Todos los puntos de corte específicos de la edad habrían evitado una parte clínicamente significativa 

de las exploraciones CTPA; sin embargo, también habrían omitido PE adicionales en comparación 

con el límite convencional, más aún para el umbral de edad × 16 131.Los métodos de una década y de 

edad × 10 parecen tener el mejor equilibrio de imágenes evitadas y PE perdida. En términos de 

viabilidad, la edad × 10 es probablemente el método más fácil de recordar y aplicar en la práctica131. 

 
JUSTIFICACION  
  
La tromboembolia pulmonar es una enfermedad frecuente y en ocasiones fatal. En el Instituto Nacional 

de Enfermedades Respiratorias esta patología se encuentra dentro de las primeras diez causas de 

mortalidad hospitalaria. 

Los lineamientos actuales sobre el abordaje diagnóstico de un paciente con sospecha de TEP incluyen 

la evaluación de la probabilidad pre-prueba en base a la reglas de predicción clínica y dímero D, sin 
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embargo su validez deriva de estudios realizados en hospitales generales en donde el tipo y frecuencia 

de enfermedades es diferente a un hospital de referencia de enfermedades respiratorias, por lo que el 

desarrollo del presente estudio permitirá identificar el impacto de la medición del dímero D, con 

diferentes niveles de corte,  en un escenario distinto al que fueron validados, así mismo, es posible 

que indique la necesidad de desarrollar y evaluar en el futuro otros instrumentos.  

 
OBJETIVO 
 

Medir la exactitud del dímero D ajustado y no ajustado por edad para el diagnóstico de 

tromboembolia pulmonar en pacientes con sospecha clínica ésta enfermedad.   

 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Diseño del estudio, lugar y período del estudio  
Diseño prospectivo, transversal de pacientes consecutivos con diagnóstico clínico de tromboembolia 

pulmonar de Octubre 2012 a la fecha, en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias. 
Método de muestreo y tamaño de muestra 

El muestreo fue no probabilístico, por conveniencia y los pacientes se incluyeron de forma 

consecutiva.  

En un estudio previo de tipo prospectivo realizado en el INER(43), la sensibilidad aproximada del dímero 

D fue de 93%, de tal manera al utilizar la fórmula para el cálculo del número de sujetos necesarios 

para una prueba diagnóstica. 

 
N= número de sujetos necesarios  

Z alfa: valor de Z correspondiente al riesgo alfa fijado  

P: valor de la sensibilidad que se supone existe en la población  
i: precisión con que se desea estimar el parámetro. 
Se obtienen tamaños de muestra a sensibilidades del 90, 80, 70 y 60% y, a puntos de precisión (i)  

entre 0.050 y 0.075 con un nivel de confianza del 95% (1- alfa = 0.05) y Z alfa de 1.96.  
	
Sensibilidad  Precisión 

i 

Número de 

sujetos 
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0.90 0.050 138 

0.80 0.050 246 

0.70 0.050 323 

0.60 0.050 369 

 

Se estudiaron en total 163 pacientes con diagnóstico clínico de tromboembolia pulmonar, por lo que 

se midió la precisión a los mismos niveles de sensibilidad.   

Sensibilidad  Precisión i Número de 

sujetos 

0.90 0.050 138 

0.80 0.060 163 

0.70 0.070 163 

0.60 0.075 163 

 

  

CRITERIOS DE SELECCIÓN  
Criterios de Inclusión  
1. Pacientes con diagnóstico clínico de tromboembolia pulmonar que ingresen al Instituto Nacional de 
Enfermedades Respiratorias. 

2. Adultos mayores de 18 años de cualquier sexo.  

 

Criterios de exclusión  
1. Embarazadas  

 

Criterios de eliminación  
1. Pacientes en cuyo abordaje de estudio existió falta de apego al algoritmo diagnóstico (Figura 1 y 2)  
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Se realizó angiografía pulmonar en los casos de probabilidad clínica alta para tromboembolia pulmonar y 

angiotomografía pulmonar o gama-grama pulmonar ventilatorio/perfusorio no diagnósticos. (Figura 1).  
Este estudio lo realizaron médicos hemodinamistas, mediante un equipo marca Siemens, modelo Artys 

izee.  
En caso de contraindicación para la angitomografía se realizó gammagrama pulmonar.	
	

 
Figura 2 
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PROCEDIMIENTOS PARA LA RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN, INSTRUMENTOS A UTILIZAR 
Y MÉTODOS PARA EL CONTROL DE CALIDAD DE LOS DATOS  
 
Los pacientes que se reclutaron fueron todos aquellos que tuvieron cualquier grado de probabilidad 

clínica de tromboembolia pulmonar. Todos los pacientes fueron estudiados de la misma manera 

conforme al siguiente protocolo estandarizado que se describe a continuación:  

Evaluación Clínica: se realizó junto con la tutora de la tesis, quién tiene experiencia en los 

procedimientos de diagnóstico de tromboembolia pulmonar. La evaluación incluyó una historia clínica 

detallada para identificar enfermedad/es concomitante/es, factores de riesgo para trombosis venosa 

profunda, síntomas, signos con especial atención en disnea, si fue gradual, súbita y si fue asociada a 

otros síntomas como ortopnea. 

  

La radiografía antero-posterior y póstero anterior de tórax, fue evaluada en todos los pacientes al 

ingreso al instituto, por médico radiólogo participante y por el alumno de especialidad, para la 

presencia o ausencia de las siguientes alteraciones del parénquima pulmonar (consolidación, 

atelectasias, oligohemia, imagen sugestiva de infarto pulmonar), presencia o ausencia de derrame 
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pleural, amputación súbita de la vasculatura pulmonar, prominencia de la arteria pulmonar, 

cardiomegalia 

Se realizaron mediciones de gases arteriales e interpretación.  

 

Todos los datos clínicos, resultados de laboratorio clínico y estudios paraclínicos se registraron en una 

hoja de datos estandarizada y desarrollada para el protocolo. 

 

En los pacientes se realizó angiotomografía pulmonar, mediante la técnica estandarizada.  Se utilizó 

un tomógrafo helicoidal multicorte de 64 detectores (Figura 1). 

En los pacientes se realizó angiotomografía mediante la técnica estandarizada, gammagrama 

pulmonar, ECOTT o arteriografía pulmonar. 

 
VARIABLES: 

 

DEFINICIONES  
Caso de Tromboembolia pulmonar: Todo aquel caso que cumpla con al menos uno de los siguientes 

criterios  

• Angiotomografía pulmonar (multicorte) con al menos un defecto de perfusión.  

• Angiografía pulmonar con defecto de perfusión  

• Gammagrama Pulmonar Ventilatorio-Perfusorio de alta e intermedia probabilidad para 

tromboembolia pulmonar  

 

Caso en el que se excluye el diagnóstico de TEP: Todo aquel que cumpla con uno de los siguientes 

criterios  

• Angiotomografía pulmonar (multicorte) negativa para TEP.  

• Angiotomografía pulmonar (multicorte) dudosa y angiografía pulmonar normal.  

• Angiografía pulmonar normal 

•Gamagrama Pulmonar Ventilatorio-Perfusorio de baja probabilidad y angiografía pulmonar normal.  

 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica: presencia de disnea, tos crónica o esputo y/o historia 

de exposición a factores de riesgo para la enfermedad, con espirometría con FEV1/FVC post 

broncodilatador <0.7, sin respuesta a broncodilatador. 



	 23	

Asma: episodios recurrentes de sibilancias, disnea, opresión torácica y/o tos, particularmente durante 

la noche o por la mañana, con espirometría simple con FEV1/FVC < 0.7 e incremento ≥ 12% y ≥ 200ml 

en FEV1 o en FVC postbroncodilatador.55  

Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño: aumento de los episodios repetitivos de obstrucción 

total (apnea) o parcial (hipoapnea) de la vía aérea superior durante el dormir, que a menudo ocasionan 

disminución de la saturación sanguínea de oxígeno y normalmente terminan en un breve despertar 

(alertamiento), con índice de apnea-hipopnea > 5 mediante polisomnografía o score clínico de apnea 

del sueño (SACS) > 47, asociado a síntomas, evaluado por un médico especialista en trastornos del 

dormir documentado en el expediente clínico.56,57  

Neumopatía intersticial: conjunto de afecciones con manifestaciones clínicas, radiológicas, 

funcionales respiratorias similares, en las que las principales alteraciones anatomopatológicas afectan 

a las estructuras alveolo intersticiales. Diagnóstico por consenso documentado en expediente clínico. 

  

OTRAS VARIABLES A ESTUDIAR  
Sociodemográficas  

Características clínicas comorbilidades 

Descripción de las alteraciones radiológicas en la proyección postero-anterior  

Obesidad (IMC >30 Kg/m2)  

Desnutrición (IMC < 18.5 Kg/m2 para mujeres y para hombres < 20 Kg/m2)  

Pruebas de laboratorio clínico rutinario para estos pacientes  

Necesidad de ventilación mecánica invasiva y no invasiva  

Mortalidad intrahospitalaria.  

Estudios de laboratorio clínico: biometría hemática, perfil hepático, electrólitos séricos.  

Diagnósticos de egreso en los pacientes en los que se descartó tromboembolia pulmonar. 

 

Estudios de diagnóstico específicos para TEP  
En todos los pacientes se hico medición de los niveles séricos de Dímero D mediante un análisis 

inmunoenzimático cuantitativo (VIDAS CMV IgG), técnica ELFA (Enzime Linked Fluorescent Assay).  

Ultrasonido Doppler: realizado por un Médico Radiólogo adscrito, mediante un Ultrasonido Marca 

Aloka, modelo 5000.  
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Ecocardiograma: realizado por un Médico Cardiólogo con especialización en Ecocardiografía y 

Hemodinamia mediante un Ecocardiógrafo marca Phillips, modelo IE 33 con transductor S51 para 

adultos.  

Angiotomografía: se realizó en el servicio de Imagenología por médicos Imagenólogos con 

especialidad en Imagenología torácica mediante un Tomógrafo Multicorte de 64 detectores, marca 

Siemmens, Modelo Somatom Volum 200m.  

Gamagrama Pulmonar: se realizó mediante un equipo marca Siemens, de tipo Híbrido (SPECT CT), 

modelo Symbia True point.  

El Ecocardiograma y ultrasonido doppler se indicaron de forma individualizada según lo requieron los 

casos en estudio.  

 

Medición de los índices de probabilidad pre-prueba para TEP:  
Esta se realizó mediante el uso de los índices de Wells, Ginebra y Ginebra revisado (Cuadro 1,2 y 3). 
 

ESCALA DE WELLS PUNTOS 
Primera Posibilidad diagnostica de TEP 3 
Signos de Trombosis Venosa Profunda 3 

TEP o TVP Previas 1.5 
FC >100 1.5 

Inmovilización al menos tres días o cirugía en los 4 
semanas previas 1.5 

Cáncer tratado en los 6 meses previos o en tratamiento 
paliativo 1 

Hemoptisis 1 
PROBABILIDAD CLINICA   

Baja 0-1 
Intermedia 0-6 

Alta >7 
Improbable <4 
Probable >4 

 
 

ESCALA DE GINEBRA PUNTOS 
Cirugía reciente  3 

TEP o TVP 2 
PaO₂(mm Hg)   

<48.7 4 
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48.7 -59.9 3 
60-71.2 2 

71.3-82.4 1 
 

PaC0₂(mm Hg)   
< 36 2 

36-39 1 
Edad ( años)   

>80 años 2 
60-79 1 

FC> 100 lat/ min 1 
Atelectasias 1 

 
 

Elevación del Hemidiafragma 1 
PROBABILIDAD CLINICA 

   
Baja 0-4 

Intermedia 5-8 
Alta >9 

 
 
 

ESCALA DE GINEBRA REVISADA PUNTOS 
Edad > 65 años 1 

TVP o TEP previos 3 
Cirugía o fractura en el mes previo 2 

Malignidad Activa 2 
Dolor en miembro pélvico inferior 3 

Hemoptisis 2 
Frecuencia cardiaca 	

75a 94 lpm 3 
>95 5 

Dolor  en el miembro pélvico inferior a la palpación o edema 
unilateral 4	

PROBABILIDAD CLINICA 	
Baja 0-3 

Intermedia 4-10 
Alta >11 
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En el presente proyecto participaron  médico radiólogo, cada uno del  turno vespertino, quienes 

supervisaron la realización correcta e interpretación de la radiografía de tórax, angiotomografía y 

ultrasonido Doppler de miembros inferiores.  

 

Validez de Mediciones  
Medición y evaluación: La evaluación de los métodos diagnósticos para tromboembolia pulmonar así 

como los índices de probabilidad pre-prueba para tromboembolia pulmonar se midieron de forma 

independiente y éstos últimos se midieron a ciegas con respecto al estándar de referencia (oro) para 

el diagnóstico de tromboembolia pulmonar.  

 

Representatividad  

Los índices de probabilidad pre-prueba para tromboembolia pulmonar fueron evaluados en pacientes 

con diferentes niveles de expresión de gravedad del cuadro clínico y fueron representativos de los 

pacientes a los que se otorga atención médica en el Instituto.  
 

ANALISIS DE RESULTADOS. 
 

Las variables de estudio, tanto clínicas como paraclínicas se resumieron con estadística descriptiva, 

para variables continuas se utilizó la mediana e intervalo intercuartil, para variables categóricas 

frecuencia y porcentajes.  

 

Las variables se compararon entre el grupo en el que se documentó TEP y el que se descartó dicho 

diagnóstico. Las comparaciones entre grupos para variables numéricas se realizaron mediante 

estadística no paramétrica con la prueba U-Mann Whitney y para variables categóricas con la prueba 

de Ji2.  

 

Se construyeron curvas ROC para identificar el mejor punto de corte para los niveles de dímero D y 

dímero D ajustado por edad a 10 y a 16.  Mediante tablas de contingencia 2x2 se midió la sensibilidad, 

especificidad, valores predictivos positivo y negativo, así como razones de verosimilitud para el dímero 

D como variable dicotómica a puntos de corte de >500 UI, >1200 UI, >2000 UI, > 3000 UI y > 4000 UI,  
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tomando como estándar de oro para el diagnóstico de tromboembolia pulmonar de acuerdo a la 

definición mencionada en la parte de material y métodos.  

 
CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 

Este estudio fue evaluado por el comité de Investigación el comité de ciencia y bioética de 

investigación del INER, aprobándose con el código C08 – 13. 

En el estudio solo se realizaron observaciones y recolección de resultados, no se realizó ningún 

procedimiento adicional a la atención rutinaria, la cal se basó en los lineamientos internacionales de 

diagnóstico y tratamiento para pacientes con tromboembolia pulmonar, por lo que solo fue necesario 

el consentimiento informado institucional. 

Todos los resultados fueron manejados para garantizar la protección de los derechos individuales y 

mantener la confidencialidad. Los registros fueron guardados en un lugar seguro. Debido a la 

naturaleza de los datos, el mantener la confidencialidad de la información clínica es una alta prioridad. 

Los cuestionarios fueron colocados en sitios accesibles solo a personal seleccionado. Los archivos 

computadorizados tienen únicamente códigos de identificación, las claves solo son accesibles para 

los investigadores. Todos los reportes y publicaciones hacen referencia únicamente a  datos 

agrupados. 

 

Resultados 
De Octubre del 2012 al 30 de Junio del 2018, se registró un total de 164 pacientes elegibles para el 

análisis. En el cuadro 1, se observa las características generales de la población y respecto al estatus 

de diagnóstico de tromboembolia pulmonar. De los 163 pacientes para el análisis del desempeño 

diagnóstico de Dímero D, en 96 (58.9)% se confirmó y en 67 (41.1)% se descartó en diagnóstico de 

TEP. El 44.8% fueron hombres y el 55.21% fueron mujeres, con una mediana de edad de 57 años. De 

esta población 21.5% tenían tabaquismo positivo, de los cuales 22.9% de los sujetos con TEP y 19.4% 

de los sujetos sin TEP.  La mediana del índice tabáquico fue de 7 paquetes año para los sujetos con 

TEP y 8.2 paquetes año para los sujetos sin TEP, no siendo estadísticamente significativo. En cuanto 

a la exposición a humo de leña el 18.8% de los sujetos con TEP y el 35.8% de los sujetos sin TEP, 

encontrándose diferencia estadísticamente significativa. La mediana del índice de exposición a humo 

de leña fue de 84 horas año para los sujetos con TEP y 80 horas año para los sujetos sin TEP, no 
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siendo estadísticamente significativa. En cuanto al nivel de dímero D la mediana para sujetos con TEP 

fue de 4172 ng/ml y 1337 ng/ml para sujetos sin TEP, siendo estadísticamente significativo. EL 1% 

tanto de sujetos con TEP y sin TEP fallecieron.  

 

Cuadro	1.	
Características	generales	de	la	población	total	y	respecto	al	estatus	de	tromboembolia	pulmonar.*	
	
	 Población	total	

n	=	163	
Con	TEP	
n	(%)	
96	(58.9)	

Sin	TEP	
n	(%)	
67	(41.1)	

Valor	de	
p	

Edad**	 57	(41-69)	
	

55	(41-68)	 57	(43-70)	 0.6868	

Sexo	
	

	
	

	
	

	
	

	
	

Masculino	
	

73	(44.8%)	
	

42	(43.8%)	
	

31	(46.3%)	
	

0.750	

Femenino	
	

90	(55.21%)	 54	(56.25%)	 36	(53.7%)	 	

Tabaquismo		 	
	35	(21.5%)	

	
22	(22.9%)	

	
13	(19.4%)	

	
0.591	

Índice	tabáquico	
(paquetes	año)**	

7	(1-20)	
	

7	(1-17)	
	

8.2	(1.5-39)	
	

	
0.2057	

Exposición	a	humo	de	
leña	

	
42	(25.8%)	

	
18	(18.8%)	

	
24	(35.8%)	

	
0.014	

Índice	de	exposición	a	
humo	de	leña	(horas	
año)**	

82	(32-	168)	 84	(32-190)	
	

80	(30-168)	
	

0.9194	

Dímero	D	ng/ml	
Total**	

3020	(1244	-	
5373)	
	

4172	(2171-
7060)	
	

1337	(633	-	
3286)	
	

	
0.0000	

Muerte	 2	(1.60	%)	 1	(1.25)	 1	(2.22%)		 0.678	
	 	 	 	 	
	
*Los	resultados	están	en	frecuencias	y	porcentajes	
**Mediana	(Intervalo	intercuartil	IIC),	(valor	mínimo	máximo)	
	
En 96 (58.9%) sujetos se encontró alguna comorbilidad, 96 (58.9%) de los pacientes con TEP y 48 

(71.6%) de los pacientes sin TEP; las más frecuentes fueron la cardiopatía con 58 (58.9%), 

hipertensión arterial sistémica 55 (33.7%) en el grupo sin TEP 29 (43.3%) versus con TEP 26 (27.1%), 

obesidad 55 (33.7%) y la Diabetes con 35 (15.3%). Las enfermedades respiratorias como comorbilidad 
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la más frecuente fue SAOS 20 (12.3%), siendo mas frecuente en el grupo sin TEP 11 (16.4%) versus 

con TEP 9 (9.4%) y enfermedad intersticial 18 (11%), en el grupo sin TEP 14 (20.9%) versus con TEP 

4 (4.2%), EPOC 12 (7.4%), en el grupo sin TEP 6 (9%) versus con TEP 6 (6.3%), cáncer 10 (6.1%), 

en el grupo sin TEP 5 (7.46%) versus con TEP 5 (5.21%). (CUADRO 2) 
 

Cuadro	2	
Principales	comorbilidades	asociadas	de	la	población	total	y	respecto	al	estatus	de	tromboembolia	pulmonar		
	
	 Población	

total	
n	=	163	

Con	TEP	
n	(%)	
96	(58.9)	

Sin	TEP	
n	(%)	
67	(41.1)	

Valor	de	p	

Comorbilidad	 96	(58.9%)	 48	(50%)	 48	(71.6%)	 0.006	
Cardiopatía	 58	(35.6%)	 31	(32.3%)	 27	(40.3%)	 0.293	
Hipertensión	arterial	
sistémica	

	
55	(33.7%)	

	
26	(27.1%)	

	
29	(43.3%)	

	
0.031	

Diabetes	 25	(15.3%)	 16	(16.7%)	 9	(13.4%)	 0.573	
Obesidad	 55	(33.7%)	 33	(34.4%)	 22	(32.8%)	 0.838	
Intersticial	 18	(11%)	 4	(4.2%)	 14	(20.9%)	 0.001	
EPOC	 12	(7.4%)	 6	(6.3%)	 6	(9%)	 0.515	
SAOS	 20	(12.3%)	 9	(9.4%)	 11	(16.4%)	 0.178	
Asma	 6	(3.7%)	 2	(2.08%)	 4	(5.97%)	 0.195	
Cáncer	 10	(6.1%)	 5	(5.21%)	 5	(7.46%)	 0.555	
	
Los signos y síntomas de los pacientes con tromboembolia pulmonar que con mayor frecuencia 

presentarón fue: Disnea 134 (82.2%), siendo mayor la frecuencia en pacientes sin TEP 57 (85%), con 

TEP 77 (80.2%), Dolor torácico 74 (45.4%) sin TEP 17 (25.4%) con TEP 57 (59.4%), hemoptisis 7 

(4.3%) sin TEP 7 (15.56%) con TEP 7 (7.4%), hemoptoicos 32 (19.6%) sin TEP 8 (11.9%) con TEP 24 

(25%), disnea súbita 45 (27.6%) sin TEP 17 (25.4%) con TEP 28 (29.2%); el signo con mayor 

frecuencia fue la presencia de desaturación 117 (71.8%) sin TEP 51 (76.1%) con TEP 66 (68.8%), tos 

98 (60.1%) sin TEP 43 (64.2%), con TEP 55 (57.3%), expectoración 62 (38%) sin TEP 28 (41.8%) con 

TEP 34 (35.4%). Taquicardia 47 (29%) sin TEP 20 (29.8%) con TEP 27 (28.4%), Trombosis venosa 

profunda 34 (20.9%) sin TEP 7 (10.5%) con TEP 27 (28.1%), febrícula 28 (17.2%) sin TEP 12 (17.9%) 

con TEP 16 (16.7%), taquipnea 15 (9.2%) sin TEP 8 (11.9%) con TEP 7 (7.3%), sibilancias 13 (8%) 

sin TEP 7 (10.6%) con TEP 6 (6.25%), palpitaciones 10 (6.13%) sin TEP 2 (2.29%) con TEP 8 (8.3%). 

La media ICC de la evolución para el padecimiento actual es de 12 días, sujetos sin TEP 7 días y 14 

días con TEP.  
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Cuadro	3	
Signos	y	síntomas	en	la	población	total	y	respecto	al	estatus	de	tromboembolia	pulmonar.	
	
	 Población	total	

n	=	163	
Con	TEP	
n	(%)	
96	(58.9)	

Sin	TEP	
n	(%)	
67	(41.1)	

Valor	de	p	

Evolución	del	
padecimiento	actual	
(días)**	
n	=	115	

	
12	(4-30)	
	

	
14	(4-30)	
	

	
7	(3-20)	
	

	
0.0634	

Disnea		 134	(82.2%)	 77	(80.2%)	 57	(85%)	 0.424	
Disnea	súbita	 45	(27.6%)	 28	(29.2%)	 17	(25.4%)	 0.594	
Dolor	torácico	 74	(45.4%)	 57	(59.4%)	 17	(25.4%)	 0.002	
Hemoptoicos	 32	(19.6%)	 24	(25%)	 8	(11.9%)	 0.039	

Hemoptisis	 7	(4.3%)	 7	(7.4%)	 7	(15.56%)	 0.023	
Sibilancias	 13	(8%)	 6	(6.25%)	 7	(10.6%)	 0.316	
Tos	 98	(60.1%)	 55	(57.3%)	 43	(64.2%)	 0.377	
Expectoración	 62	(38%)	 34	(35.4%)	 28	(41.8%)	 0.409	
Taquipnea	(FR	>	30	
lpm)	

15	(9.2%)	 7	(7.3%)	 8	(11.9%)	 0.312	

Taquicardia	(FC	>	110	
lpm)	

47	(29%)	 27	(28.4%)	 20	(29.8%)	 0.843	

Febrícula	o	Fiebre	
T	>	38.5oC		

	
28	(17.2%)	

	
16	(16.7%)	

	
12	(17.9%)	

	
0.836	

Oximetría	de	pulso	
<88%	

117	(71.8%)	 66	(68.8%)	 51	(76.1%)	 0.304	

Palpitaciones	 10	(6.13%)	 8	(8.3	%)	 2	(2.9%)	 0.162	

Trombosis	venosa	
profunda	

34	(20.9%)	 27	(28.1%)	 7	(10.5%)	 0.006	

*Los	resultados	están	frecuencias	y	porcentajes	
**Mediana	(Intervalo	intercuartil	IIC),	(valor	mínimo	máximo)	
***	Información	no	disponible	en	un	caso	
	
Al aplicar las reglas de predicción clínica de Wells los puntos de criterios para la probabilidad de esta 

escala en la población total fue en promedio de 4.5 y en el grupo con TEP fue de 5.3 y sin TEP 3.35. 

Al establecer tres categorías de probabilidad para TEP se observó que en el grupo con alta 

probabilidad tenia 80.6%, probabilidad intermedia 58.6% y baja probabilidad 32% tenían el diagnóstico 

de TEP (P 0.025); al realizar una categoría dicotómica el 78.1% tuvo probabilidad de TEP en el grupo 
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en que se confirmó el diagnóstico, mientras que en el grupo sin TEP el 68.7% había sido categorizado 

como improbable y 21% como probable (p 0.000). Cuadro 4 

Respecto a los criterio de probabilidad de Ginebra los puntos en promedio en el grupo con TEP fue de 

5.9 y al grupo sin TEP de 5.2. En el grupo de TEP el 7.5%  tuvo probabilidad alta, el 72.5% tuvo 

probabilidad intermedias y el 20% tuvo probabilidad baja. En el grupo sin TEP el 70.1% tuvo 

probabilidad intermedia, 29.9% tuvo probabilidad baja y ningún sujeto tuvo probabilidad alta (p 0.002). 

Finalmente, al aplicar los criterios de probabilidad  de Ginebra revisado, los puntos en promedio 7.6 

en grupo con TEP y en el grupo sin TEP fue 5.9 (p 0.0003). Al aplicar la probabilidad para TEP en el 

grupo con diagnóstico confirmado, el 36.44% tenia baja probabilidad, el 56.8% probabilidad intermedia 

56.8% y 83.3% tenían alta probabilidad, en el grupo sin TEP el 63.6% baja probabilidad, 43.2% 

probabilidad intermedia y 16.7% alta probabilidad. (p 0.002) Cuadro 4 

	
Cuadro	4.	
Probabilidad	de	Embolismo	Pulmonar	de	acuerdo	a	los	criterios	de	Wells,	Ginebra	y	Ginebra	revisado	
	
	 Población	total	

n	=	163	
Con	TEP	
n	(%)	
96	(58.9%)	

Sin	TEP	
n	(%)	
67	(41.1%)	

Valor	de	p	

Puntos	
criterios	de	
Probabilidad	
de	Wells*	

4.5	(2.4)	
	
	
	 	

5.3	(2.18)	 3.35	(2.16)	 0.0000	

Criterios	de	Probabilidad	de	Wells	
Baja	 28	(17.2%)	 9	(32%)	 19	(67.9%)	 	

0.025	Intermedia	 99	(60.7%)	 58	(58.6%)	 41	(	41.4%)	
Alta	 36	(22.1	%)	 29	(80.6%)	 7	(	19.4%)	

Criterios	de	Probabilidad	de	Wells	dicotómica	
Improbable	 67	(41.1%)	 21	(31.3%)	 46	(68.7%)	 0.000	
Probable	 96	(58.9%)	 75	(78.1%)	 21	(21.9%)	 	

Criterios	de	Probabilidad	de	Ginebra		
Puntos	
Ginebra*	

5.6	(2)	 5.9	(2.1)	 5.2	(1.9)	 0.0430	

Probabilidad	 	 	 	 	
Baja	 	37	(22.7%)	 16	(20%)	 20	(29.9%)	 0.012	

Intermedia	 117	(71.8%)	 58	(72.5%)	 47	(70.1%)	 	
Alta	 	9	(5.52%)	 6	(7.5%)	 -----------	 	

Criterios	de	Probabilidad	de	Ginebra	Revisado	
Puntos*		 6.9	(3.1)	 7.6	(3.2)	 5.9	(2.8)	 0.0003	

Probabilidad	 	 	 	 	
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Baja	 22	(13.5%)	 8	(36.4%)	 14	(63.6%)	 	
0.002	Intermedia	 111	(68.1%)	 63	(56.8%)	 48	(43.2%)	

Alta	 30	(18.4%)	 25	(83.3%)	 5	(16.7%)	
*Promedio	(DE)	
	
Se confirmó TEP en 96 casos, mediante angiotomografía pulmonar en 76 sujetos (79.2%), 

arteriografía pulmonar en 14 (14.6%), gammagrama V/Q 2 (2%), Ecocardiograma transtorácico en 1 

(1%) probabilidad clínica alta en 3 (3.1%); se excluyó este diagnóstico en 67 sujetos, 48 (71.6%) por 

angiotomografía pulmonar, arteriografía pulmonar 1  (1.5%), gamagrama pulmonar V/Q 3 (4.5%), 

dímero D bajo (< 500ng/ml) 15 (22.4%). Cuadro 5 
 

Cuadro	5	
Estudios	confirmatorios	o	para	descartar	el	diagnóstico	de	tromboembolia	pulmonar.	
Estudio	confirmatorio	de	
TEP	

Con	TEP	
n	(%)	
96	(58.9%)	

Sin	TEP	
n	(%)	
67	(41.1%)	

Angiotomografía	
pulmonar	

76	(79.2)	 48	(71.6)	

Arterioagrafía	pulmonar	 14	(14.6)	 1	(1.5)	
Gamagrama	pulmonar	
ventilatorio/perfusorio	

2	(2)	 3	(4.5)	

Ecocardiograma	
transtorácico	

1	(1)	 	
-------	

Probabilidad	clínica	alta	 3	(3.1)	 ---------	
Dímero	D	<	500ng/ml	 	 15	(22.4)	
	
	
Las curvas ROC que se realizaron con resultados de dímero D (ng/ml) sin ajustar (Figura 1), resultado 

de área bajo la curva de 0.778; ajustado por 10 (Figura 2), resultado de área bajo la curva de 0.777; y 

ajustado por 16 (Figura 3), resultado de área bajo la curva de 0.774;  

 

Al no encontrar diferencia entre los diferentes niveles de corte de dímero D, se decidió evaluar el 

desempeño del dímero D sin ajustar por edad, utilizando diferentes puntos de corte. 

De acuerdo a los indicadores del dímero D a un punto de corte > 500 ng/ml, se obtiene un área bajo 

la curva de 0.78 (95% IC, 0.7 – 0.85)  con 98% de sensibilidad (95% IC, 96% – 100%), 17% de 

especificidad (95% IC, 12% - 24%), VPP de 63% (95% IC, 56% - 71%), VPN de 86% (95% IC, 80% - 
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91%) con 65% de los pacientes correctamente clasificados y razón de verosimilitud positiva de 1.19. 

Cuadro 6, Figura 1 

De acuerdo a los indicadores del dímero D a un punto de corte > 1200, con 93% de sensibilidad (95% 

IC, 89% – 97%), 49% de especificidad (95% IC, 42% - 57%), VPP de 72% (95% IC, 65% - 79%), VPN 

de 83% (95% IC, 77% - 88%) con 75% de los pacientes correctamente clasificados y razón de 

verosimilitud positiva de 1.85. Cuadro 6, Figura 1 

De acuerdo a los indicadores del dímero D a un punto de corte > 2000 mg/ml, con 76% de sensibilidad 

(95% IC, 69% – 83%), 61% de especificidad (95% IC, 54% - 69%), VPP de 74% (95% IC, 67% - 80%), 

VPN de 64% (95% IC, 57% - 71%) con 70% de los pacientes correctamente clasificados y razón de 

verosimilitud positiva de 1.96. Cuadro 6, Figura 1 

De acuerdo a los indicadores del dímero D a un punto de corte > 3000 mg/ml, con 67% de sensibilidad 

(95% IC, 59% – 74%), 73% de especificidad (95% IC, 66% - 80%), VPP de 78% (95% IC, 72% - 84%), 

VPN de 60% (95% IC, 53% - 68%) con 69% de los pacientes correctamente clasificados y razón de 

verosimilitud positiva de 2.48. Cuadro 6, Figura 1 

De acuerdo a los indicadores del dímero D a un punto de corte > 4000 mg/ml, con 52% de sensibilidad 

(95% IC, 44% – 60%), 84% de especificidad (95% IC, 78% - 89%), VPP de 82% (95% IC, 76% - 88%), 

VPN de 55% (95% IC, 47% - 63%) con 55% de los pacientes correctamente clasificados y razón de 

verosimilitud positiva de 3.24. Cuadro 6, Figura 1 

 

Cuadro 6. 
Indicadores de diagnóstico para los niveles séricos de Dímero D sin ajustar a diferentes puntos de 

corte para el diagnóstico de tromboembolia pulmonar. 

	
Dímero	D	

Punto	de	corte	 >	500	UI	 >	1200	UI	 >	2000	UI	 >	3000	 >	4000	
Sensibilidad	
(IC	95%)	

98%	
(96%	-	
100%)	

93%	
(89%	-	97%)	

76%	
(69%	-	83%)	

67%	
(59%	-	74%)	

52%	
(44%	-	60%)	

Especificidad	
(	IC	95%)	

17%	
(12%	-	24%)	

49%	
(42%	-		57%)	

61%	
(54%	-		69%)	

73%	
(66%	-		80%)	

84%	
(78%	-		89%)	

Valor	
predictivo	
positivo	
(IC	95%)	

63%	
(56%	-	71%)	

72%	
(65%	-	79%)	

74%	
(67%	-	80%)	

78%	
(72%	-	84%)	

82%	
(76%	-	88%)	
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Valor	
predictivo	
negativo	
(IC	95%)	

86%	
(80%	-	91%)	

83%	
(77%	-	88%)	

64%	
(57%	-	71%)	

60%	
(53%	-	68%)	

55%	
(47%	-	63%)	

Razón	de	
verosimilitud	
positiva	

1.19	 1.85	 1.96	 2.48	 3.24	

Razón	de	
verosimilitud	
negativa	

0.12	 0.13	 0.39	 0.46	 0.56	

Correctamente	
clasificados	

65%	 75%	 70%	 69%	 66%	

Prevalencia	 59%	
(51%	-	66%)	

	 	 	 	

Área	bajo	la	
curva	(ROC)	
(IC	95%)	

0.78	
(	0.70	-	0.85	
)	

	 	 	 	

	
	

	
	
Figura	1.	Área	bajo	la	curva	para	Dímero	D,	sin	ajustar.	
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Figura	2.	Área	bajo	la	curva	para	Dímero	D,	ajustado	por	edad	a	10.	
	
	
	

	
Figura	3.	Área	bajo	la	curva	para	Dímero	D,	ajustado	por	edad	a	16.	
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DISCUSIÓN 
 
Durante el periodo Octubre 2012 a Julio 2015 se incluyeron de forma consecutiva a 163 pacientes que 

acudieron al INER con sospecha diagnóstica de TEP. 

Los pacientes incluidos en este estudio son representativos de aquellos a quienes se les otorga 

atención médica en el INER e incluyeron diferentes grados de gravedad de enfermedad; se dividieron 

en dos grupos de acuerdo a la presencia o no de TEP, éste diagnóstico se confirmó en el 58.9%,s de 

los casos en total, 79.2% con angiotomografía, 14.6% por arteriografía, 2% con gammagrama V/Q, 

1% por Ecocardiograma transtorácico. El diagnóstico se descartó en 41.1%, 71.6% por 

angiotomografía, 22.4% por dímero D<500ng/ml, 4.5% por gamagrama pulmonar, 1.5% por 

arteriografía. 

 

Respecto a las características generales de la muestra la mediana de la edad fue de 57 años. El 

género femenino fue el que más predomino tanto en grupo con TEP 56.25% y sin TEP 53.7%, similar 

a lo reportado en el estudio ADJUST-PE donde 56.8% eran mujeres y tenían una mediana de edad 

de 63 (53 - 74). 

El factor de riesgo mas frecuente encontrado fue tabaquismo con 22.9%, con mediana de índice 

tabáquico de 7 paquetes año, la exposición a humo de leña se encontró en 18.8% de los pacientes 

con una mediana de índice de exposición a humo de leña de 84 horas año; siendo la exposición a 

humo de leña la única que resultó estadísticamente significativa.  

 

En este estudio la presencia de comorbilidades en la población total estudiada fue de 58.9%. En 50% 

de los pacientes con TEP y en el grupo sin TEP 71.6% tenían alguna comorbilidad, encontrándose 

una diferencia estadísticamente significativa (p0.006); frecuencia mayor a lo reportado en base a los 

resultados del estudio PIOPED II en donde el 69%de los pacientes con TEP y el 58% sin TEP no 

tenían historia previa de enfermedades. 

Dentro de las comorbilidades en la población total, las más frecuentes fueron la cardiopatía 35.6%, 

hipertensión arterial 33.7%, obesidad 33.7%, diabetes 15.3%; se encontró diferencia estadística 

significativa en cuanto a hipertensión arterial (p 0.031). Las enfermedades respiratorias con mayor 

frecuencia fueron SAOS con 12.3%, Intersticial con 11%, EPOC con 7.4%; sin encontrar diferencia 
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significativa entre los pacientes con y sin TEP, se encontró diferencia estadística significativa en cuanto 

a enfermedad intersticial (p 0.001) siendo mas frecuente en el grupo sin TEP. 

 

El Dímero D es un producto de la degradación de fibrina y un marcador de la formación de trombos. 

Sin embargo el Dímero D puede ser elevado en varias condiciones distintas de tromboembolismo 

venoso incluyendo insuficiencia renal, cáncer, cardiopatía isquémica, procesos inflamatorios y el 

embarazo. 

 

En consecuencia, la especificidad y el valor predictivo positivo para la detección de la enfermedad 

tromboembolica venosa es baja, utilizando el umbral positivo para el dímero D es 500ng/ml, que se 

correlaciona con una especificidad de aproximadamente el 40% (aunque el límite recomendado puede 

variar de acuerdo al tipo de prueba utilizado). 

 

Recientemente se ha examinado si la variación del dímero D, el corte puede mejorar su especificidad 

sin comprometer su alta sensibilidad. Algunos investigadores han buscado en si los algoritmos de 

probabilidad pre test podrían hacerse mas sofisticado utilizando diferentes valores de corte para la 

probabilidad de embolismo pulmonar.  

 

El estudio Adjust-PE, informó recientemente los resultados de una prospectiva investigación de > 3000 

servicios de urgencias, con tasa de prevalencia de TEP de 19%. En este estudio, una corte de dímero 

D ajustada por edad, se encontró que la tasa de fallos de diagnóstico adicional de esta intervención 

era sólo el 0.3%, sin embargo al mismo tiempo que se produjo un 23% reducción de la necesidad de 

nuevas imágenes. 

 

Este estudio se ajustó el valor de dímero D por edad > 50, por 10 y por 16. Encontrando que el nivel 

de dímero D que se cuantifico en nuestra población total tuvo una mediana de 3020 ng/ml, siendo 

mayores en el grupo con TEP de 4172 ng/ml en promedio con máximo de 7060 ng/ml, y el menor de 

este grupo 2171 ng/ml. En cambio en el grupo sin TEP el promedio de los niveles séricos de dímero 

D fue 1337 ng/ml, con una diferencia estadísticamente significativa entre ambos grupos (p0.0000). 
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En este trabajo, se observó que el dímero D en el punto de corte >500ng/ml, clasificó correctamente 

al 65%, con ABC 0.78, sensibilidad 98%, especificidad 17%, valor predictivo positivo 63%, valor 

predictivo negativo 86%, razón de verosimilitud positiva de 1.19 y razón de verosimilitud negativa de 

0.12. 

 

En este trabajo, se observó que el dímero D en el punto de corte >1200ng/ml, clasificó correctamente 

al 75%, con ABC 0.77, sensibilidad 93%, especificidad 49%, valor predictivo positivo 72%, valor 

predictivo negativo 83%, razón de verosimilitud positiva de 1.85 y razón de verosimilitud negativa de 

0.13. Comparado con el estudio de Berreando y colaboradores donde se encontró una sensibilidad de 

100%, especificidad 33%, valor predictivo positivo 5.3%, valor predictivo negativo 100%, razón de 

verosimilitud positiva de 1.49 y razón de verosimilitud negativa de 0.0; con la diferencia que la mediana 

de edad en su población fue de 72 años, con 49% de mujeres, resultados similares a los encontrados 

por Ackerly y colaboradores. Siendo este punto de corte el que representa un mejor balance entre los 

parámetros estudiados. 

 

LIMITANTES DEL ESTUDIO 
Una de las limitantes de este estudio es que se cuenta con n pequeña, además se tuvo que excluir a 

pacientes por incumplimiento del algoritmo durante su abordaje diagnóstico; finalmente, la 

categorización del riesgo mediante las reglas de predicción clínica fueron realizadas por un solo 

clínico, de forma que la variabilidad inter observador no fue evaluada. 

 

CONCLUSIONES 
En este estudio, la exactitud del nivel de Dímero D, cuando hay sospecha de TEP, fue en términos 

generales variable y modesta, con un área bajo de curva de 0.78 clasificándola como un buen test, 

con un valor predictivo alto 86% para el nivel de corte >500 ng/ml y 83% para el nivel > 1200 ng/ml. 

El desempeño mejoró al clasificar correctamente al 75% de los pacientes con TEP al ajustar el nivel 

de corte a >1200 ng/ml. 
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