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Valor del Dímero-D en el diagnóstico de exclusión 
del síndrome aórtico agudo

Value of D-dimer concentration for ruling out a diagnosis 
of acute aortic syndrome
Ángel David Vázquez Martínez1 , Pablo Herrero Puente1,2 , Pablo Avanzas2-4 

REUE | Revisión

Introducción
El síndrome aórtico agudo (SAA) es una 

entidad clínica que engloba varias patologías, 
que tienen como elemento común la pérdida 
de integridad de la pared de la arteria aorta1. 
Las tres más destacadas son la disección aór-
tica, la úlcera penetrante y el hematoma in-
tramural, todas ellas de potencial riesgo vital, 
debido a la posibilidad de ruptura y de apari-
ción de otras complicaciones.

La incidencia del SAA varía desde los 6 
a los 7,7 casos por 100.000 pacientes/año. 
La forma de presentación más frecuente (4,4 
por 100.000 pacientes/año) es la disección 
aórtica, seguida por la úlcera penetrante y el 
hematoma intramural (2,1 y 1,2 por 100.000 
pacientes/año respectivamente). La disección 
de aorta afecta mayoritariamente a la aorta 
ascendente (58,2%) y el hematoma intramu-
ral a la aorta descendente (76,2%)2,3. Es más 
frecuente en hombres y aumenta con la 
edad, si bien en las mujeres, la disección 
aórtica tiene una presentación clínica dife-
rente, por lo que suelen consultar más tarde 
y con cuadros clínicos de mayor gravedad4,5. 
La verdadera incidencia de disección aórtica 
aguda está probablemente subestimada, de-
bido a que un número desconocido de per-
sonas fallecen antes de llegar al hospital, y 
la causa de la muerte es en muchas ocasio-
nes atribuida a otro evento cardiovascular 
diferente6. En una revisión sistemática, se in-
dicaba que la disección de aorta tipo A po-
dría ser causa de hasta el 7% de las paradas 
cardiacas extrahospitalarias, y la tipo B de 
hasta un 0,5%. La mortalidad tras una para-
da cardiaca extrahospitalaria por disección 
aórtica aguda fue del 100%7,8. Al tratarse de 
una patología infrecuente pero potencial-
mente letal, es primordial establecer un 
diagnóstico adecuado en los servicios de ur-
gencias.

El SAA, comparte signos y síntomas con 
otras patologías de consulta frecuente en ur-
gencias. Su forma de presentación varía mu-
cho de un paciente a otro, por lo que su 

diagnóstico supone un verdadero reto. La 
manifestación clínica más frecuente es un do-
lor torácico de inicio súbito, muy intenso con 
diaforesis. Su localización es en cara anterior 
o posterior del pecho, a menudo en la zona
interescapular, y con irradiación a miembros 
inferiores o cuello según se propague la di-
sección. En función de las estructuras a las 
que afecte y la localización de las lesiones 
aórticas, las manifestaciones clínicas pueden 
variar e incluir: hiper o hipotensión, edema 
agudo de pulmón, ausencia de pulsos perifé-
ricos, focalidad neurológica por obstrucción 
carotidea o isquemia de la médula espinal. 
En el caso de que la disección ocluya arterias 
principales, pueden aparecer isquemia intesti-
nal, isquemia miocárdica o hematuria. Si exis-
te compresión de otras estructuras debido a 
dilatación aneurismática de la disección, pue-
de aparecer síndrome de Horner, ronquera, 
afectación de vías respiratorias, disfagia o in-
cluso síndrome de la vena cava superior. En 
caso de disección proximal, puede aparecer 
insuficiencia aórtica, hemopericardio y tapo-
namiento cardiaco. Otras manifestaciones 
que también podemos encontrar son: fiebre 
(aortitis), hemoptisis, hemorragia digestiva, 
náuseas, vómitos y diarrea, íleo paralítico, 
etc.9-11.

En más del 30% de los pacientes diag-
nosticados finalmente de SAA, la sospecha 
inicial correspondió a otras enfermedades 
con formas de presentación similar (isquemia 
miocárdica, pericarditis, tromboembolismo 
pulmonar, dolor de origen osteomuscular o 
incluso, colecistitis)12. Una patología en la que 
cobra especial relevancia realizar un diagnós-
tico diferencial, es el síndrome coronario agu-
do, sobre todo si se va a realizar tratamiento 
trombolítico.

Además de la variabilidad clínica en la 
presentación, otra dificultad para el diag-
nóstico en urgencias es la falta de estrate-
gias y protocolos diagnósticos uniformes13. 
Para la medicina de urgencias, realizar un 
diagnóstico preciso y rápido sería esencial, 

DOI:10.55633/s3me/REUE.A010.2024



© SEMES

38 Vázquez Martínez AD, et al. Rev Esp Urg Emerg. 2024;3:37-43	 www.reue.org

y para ello sería muy útil contar con biomarcadores es-
pecíficos, así como protocolos diagnósticos sencillos y 
estandarizados.

En las últimas guías de la American College of Cardio-
logy (ACC) y American Heart Association (AHA) para el 
manejo de la patología aórtica11, proponen la utilización de 
la Aortic Dissection Detection Risk Score (ADD-RS), que 
clasifica a los pacientes en 3 niveles de riesgo (bajo riesgo 
si ADD-RS = 0, riesgo intermedio si ADD-RS = 1 y alto ries-
go si ADD-RS > 1) en función de la presencia de: factores 
de alto riesgo, características del dolor de alto riesgo y 
hallazgos exploratorios de alto riesgo, y, por lo tanto esta-
blece la probabilidad pretest de padecer una disección 
aórtica (Tabla 1). No obstante, su uso no está extendido 
ante la sospecha diagnóstica de esta patología.

Vilacosta et al.14, proponen, para intentar conseguir 
este objetivo, un algoritmo diagnóstico formado por tres 
pasos:

a) Primer paso: establecer la sospecha clínica en base 
a los factores de riesgo (incluyendo la hipertensión arte-
rial), la presencia de dolor torácico sugestivo y los hallaz-
gos de la exploración física, a través de la utilización de la 
escala ADD-RS.

b) Segundo paso: realización de un electrocardiogra-
ma (ECG), una radiografía de tórax y una determinación 
analítica con D-Dímero y troponina.

c) Tercer paso: en pacientes que presentan una evalua-
ción de riesgo intermedia (ADD-RS $ 1) y presencia de 
D-Dímero elevado debería realizarse una tomografía com-
putarizada (TC) de aorta, sobre todo si coexisten valores 
normales de troponina y ausencia de cambios en el ECG. 

Biomarcadores de síndrome aórtico agudo
En las últimas décadas, los biomarcadores han adquiri-

do un papel fundamental tanto en el diagnóstico como en 
el pronóstico de diferentes enfermedades cardiovasculares, 
como la insuficiencia cardiaca, la enfermedad tromboem-
bólica venosa o el síndrome coronario agudo.

Aunque el diagnóstico definitivo de síndrome aórtico 
agudo debe realizarse mediante una TC de aorta2, dispo-
ner de un biomarcador que nos pudiera excluir o confirmar 
el diagnóstico sería de gran utilidad, mejorando los tiem-
pos de diagnóstico, y una utilización óptima de los recur-
sos. A lo largo de la historia se han intentado identificar 
diferentes biomarcadores que pudieran ser útiles en el 
diagnóstico del SAA (Tabla 2):

Marcadores de daño en el músculo liso
– Cadena pesada de la miosina de músculo liso 

(Smooth muscle myosin heavy chain- smMHC): se libera 
tras una lesión de la capa media de la pared aórtica, tiene 
una liberación y posterior descenso muy rápidos, por lo 
que la ventana de utilización es muy limitada (3 a 6 ho-
ras)15,16.

– Isoenzima-BB de la creatina quinasa (CK-BB): se ele-
va en pacientes con disección aguda de aorta, como con-
secuencia de daños en el músculo liso, en torno a unas 8 
veces por encima de los niveles normales17.

– Calponina: la calponina tiene tres isoformas: ácida, 
básica y neutra. La calponina básica (h1) es la más abun-
dante y específica que se encuentra en el tejido muscular 
liso, mientras que las calponinas ácida y neutra (h2) son 
menos abundantes y no se considera que sean específicas 
del músculo liso. Por lo tanto, la calponina básica se utiliza 
a menudo como un marcador de diferenciación y daño del 
músculo liso en diversas condiciones patológicas. Los pa-
cientes con disección aórtica mostraron elevaciones tanto 
de calponina ácida como básica durante las primeras 24 
horas de la lesión aórtica, con sensibilidades en torno al 
50% y especificidades en torno al 73-87%, con bajos valo-
res predictivos positivos18. Por el momento son necesarios 
más ensayos para demostrar la utilidad en la práctica clíni-
ca de este biomarcador.

– Endotelinas: las endotelinas son una familia de pép-

Tabla 1. Escala de riesgo de detección de disección aórtica (ADD-RS) 
(descarta la disección aórtica)

No (0 puntos) Sí (1 punto)
Cualquier afección de alto riesgo:

Síndrome de Marfan, antecedentes familiares 
de enfermedad aórtica, valvulopatía aórtica 
conocida, manipulación aórtica reciente o 
aneurisma de aorta torácica conocido.

Cualquier característica de dolor de alto riesgo:
Dolor torácico, dorsal o abdominal descrito 

como de aparición brusca, intensidad grave o 
desgarro/desgarro.

Cualquier característica de examen de alto riesgo:
Evidencia de déficit de perfusión (déficit de pulso, 

diferencial de PA sistólica o déficit neurológico 
focal más dolor), nuevo soplo de insuficiencia 
aórtica (con dolor), hipotensión/shock.

–	Para ADD-RS > 1, considerar proceder directamente a ATC u otra prueba de 
imagen concluyente.

–	Para ADD-RS # 1, proceder a la prueba del dímero D:
	 • Si el dímero es < 500 ng/mL, considerar detener el estudio de la disección.
	 • Si es $ 500 ng/mL, considerar la ATC.
PA: presión arterial; ADD-RS: Aortic Dissection Detection Risk Score; ATC: 
angioplastia transluminal coronaria.

Tabla 2. Biomarcadores de síndrome aórtico agudo
Marcadores de daño en el músculo liso

Cadena pesada de la miosina de músculo liso (Smooth muscle myosin heavy 
chain- smMHC)

Isoenzima-BB de la creatina quinasa (CK-BB)
Calponina
Endotelinas

Marcadores de daño en el intersticio vascular
Metaloproteinasas de la matriz – MMP
Fragmentos solubles de elastina (sELAF)
Factor de crecimiento transformante-beta (TGF-b)

Marcadores relacionados con la inflamación, activación de células inmunes el 
daño tisular y el remodelado
Proteína C reactiva (PCR)
Tenascina-C (TN-C)
Péptidos natriuréticos
ST2 soluble (suppression of tumorigenicity 2)

ARN no codificantes (ncRNA)
MicroARNs (miARNs)

Marcadores de trombosis
D-Dímero
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tidos que incluyen endotelina-1 (ET-1), endotelina-2 (ET-2) 
y endotelina-3 (ET-3). Se han encontrado concentraciones 
elevadas de ET-1/2 en disecciones o roturas de aneuris-
mas, especialmente en los pacientes no supervivientes, lo 
que las dota de un posible valor pronóstico19.

Marcadores de daño en el intersticio vascular
– Metaloproteina sas de la matriz – MMP: las matrix 

metalloproteinases son una familia de endopeptidasas in-
volucradas en el proceso de remodelado aórtico. Se ha 
observado un aumento en los niveles de MMP-9 dentro de 
la hora posterior al inicio de los síntomas, manteniéndose 
elevadas en la fase subaguda (hasta 2 meses después del 
alta hospitalaria), en pacientes bajo tratamiento médico20. 
En este contexto, Vianello et al.21, sugieren la posible utili-
dad de la evaluación simultánea de los niveles circulantes 
del ligando CD40 (CD40L), mieloperoxidasa (MPO), la 
MMP-1 y el inhibidor tisular de la metaloproteinasa 1 
(TIMP-1), como una herramienta diagnóstica prometedora 
para la evaluación clínica en la fase temprana del síndrome 
aórtico agudo.

– Fragmentos solubles de elastina (sELAF): estas sus-
tancias podrían considerarse como un marcador diagnósti-
co temprano, ya que sus niveles aumentan ya en la prime-
ra hora después del comienzo de los síntomas. Es 
llamativo que los pacientes con trombosis en la falsa luz 
no mostraron aumento en los niveles sELAF, mientras que, 
en los casos de falsa luz sin trombosis, los niveles perma-
necieron elevados durante más de 72 horas22.

– Factor de crecimiento transformante-beta (TGF-b): 
en pacientes con síndrome de Marfan, existe una deficien-
cia de fibrilina-1, esto conlleva una sobre activación de 
TGF-b. Pero se han observado también niveles elevados 
de TGF-b también en pacientes con disección aórtica, es-
pecialmente en el tipo A y en pacientes con diámetros 
aórticos más grandes, por lo que puede tener utilidad en 
pacientes no afectados por síndrome de Marfan23.

Marcadores relacionados con la inflamación, 
activación de células inmunes el daño tisular 
y el remodelado

– Proteína C reactiva (PCR): la PCR se produce tras la 
estimulación de varias citoquinas durante la fase aguda de 
la inflamación, por lo que es marcador de la presencia y 
extensión de la respuesta inflamatoria, pero no específica 
de inflamación vascular. En el caso de la disección aórtica 
sí que parece que hay correlación entre los niveles de PCR 
y los eventos adversos a largo plazo24, pero actualmente 
su valor clínico en pacientes con síndrome aórtico no está 
claro.

– Tenascina-C (TN-C): es una glucoproteína adhesiva 
que forma parte de la matriz extracelular y que puede par-
ticipar en el remodelado vascular. Se ha observado que, 
en pacientes con disección aórtica tipo B, niveles elevados 
de TN-C se asocian con mayor mortalidad25, por lo que 
puede tener su papel como marcador pronóstico.

– Péptidos natriuréticos: son hormonas circulantes se-
cretadas principalmente por tejidos cardiacos, cuya utilidad 

está ya bien establecida desde el punto de vista diagnósti-
co y pronóstico en pacientes con insuficiencia cardiaca. 
Además, niveles elevados de NT-proBNP parecen estar 
asociados, de manera independiente, con la mortalidad 
por disección aórtica tipo A26.

– ST2 soluble (suppression of tumorigenicity 2): el ST2 
es un miembro de la familia de los receptores de la Inter-
leukina-1, encargados de regular la respuesta inmune. El 
ST2 soluble (sSt2), una forma truncada de ST2 transmem-
brana, se secreta en la circulación y funciona como un re-
ceptor para la interleucina-33. Actualmente es un marcador 
conocido del remodelado cardiaco, y se sugiere que los 
niveles de esta proteína podrían estar elevados como re-
sultado de la lesión vascular y el estiramiento de las célu-
las musculares lisas, aunque ninguno de estos hechos ha 
sido experimentalmente demostrado. Los resultados sugie-
ren que los niveles de sST2 podrían ser útiles como un 
marcador de exclusión, posiblemente incluso en una medi-
da moderadamente superior a la dímero D27,28.

ARN no codificantes (ncRNA)
Los ARN no codificantes son moléculas de ARN de 

cadena sencilla, no codificantes, que regulan negativamen-
te la expresión génica mediante la degradación del ARNm. 
Los NcRNAs incluyen ARN largos no codificantes (lncR-
NAs), ARN circulares (circRNAs) y microARNs (miARNs). Los 
NcRNAs pueden influir en procesos biológicos mediante la 
regulación post-transcripcional y se expresan diferencial-
mente en dos estados diferentes de células o tejidos. Sin 
embargo, hasta la fecha, sólo se han realizado estudios li-
mitados que correlacionan la expresión desregulada de 
miRNA y el síndrome aórtico agudo. Wang et al.29 analiza-
ron la expresión de miRNA en tejidos aórticos y en mues-
tras de plasma de pacientes con disección aórtica y grupos 
de control. Encontraron que 4 miRNA (miR-4313, -933, 
-1281 y -1238) estaban regulados al alza tanto en el tejido 
aórtico como en el plasma, y concluyeron que estas molé-
culas seleccionadas podrían ser biomarcadores diagnósti-
cos potenciales. De todas formas, en la actualidad la de-
terminación es costosa, lenta y poco accesible, y los 
estudios clínicos son insuficientes30.

Marcadores de trombos
– D-Dímero: el D-dímero es un producto de degrada-

ción de la fibrina (fragmento de proteína) detectable en la 
sangre en casos de un proceso activo de fibrinólisis. Se 
utiliza ampliamente como marcador diagnóstico y pronósti-
co en la enfermedad tromboembólica venosa y en la coa-
gulación intravascular diseminada. El estudio IRAD-Bio de-
mostró que el D-dímero tiene una alta sensibilidad y un 
bajo cociente de probabilidad negativo, que hace que 
este biomarcador sea adecuado para descartar el SAA18.

Un problema añadido es que muchos de estos bio-
marcadores que se han comentado, no tienen disponible 
su determinación urgente, ya que sólo se han usado en 
proyectos de investigación. Por el contrario, el dímero-D, 
es de fácil determinación y tiene una amplia disponibilidad 
en la práctica clínica urgente, siendo uno de los pocos bio-



© SEMES

40 Vázquez Martínez AD, et al. Rev Esp Urg Emerg. 2024;3:37-43	 www.reue.org

marcadores que se ha incluido en los protocolos diagnósti-
cos y que tiene evidencia de su utilidad ante el diagnósti-
co de sospecha de SAA en los servicios de urgencias 
hospitalarios1,11.

Importancia del dímero-D en el diagnóstico 
del síndrome aórtico agudo

Como ya se ha comentado, el SAA tiene síntomas 
poco específicos y comunes a otras patologías de frecuen-
te aparición en los servicios de urgencias y no es sencillo 
diferenciarlo de ellas, sin realizar un estudio de imagen 
como es un angioTC torácico. Es necesario hacer una ade-
cuada selección de los pacientes que precisen esa prueba 
de imagen, que balancee adecuadamente el riesgo de un 
infradiagnóstico y el de un elevado número de estudios 
realizados y que evite costes adicionales y riesgos de estas 
pruebas (exposición a la radiación o nefropatía inducida 
por el contraste)31,32.

El dímero-D plasmático, al ser un producto de degrada-
ción de la fibrina agregada, su concentración se encuentra 
elevada cuando hay un coágulo activo, fruto de la activa-
ción simultánea de coagulación y fibrinólisis. Hay que tener 
en cuenta que sus niveles habría que ajustarlos a la edad 
del paciente, ya que se elevan con ella. Esta elevación es, 
aproximadamente, de 100 ng/mL por cada 10 años a partir 
de los 50. Así en población menor de 50 años los valores 
normales se sitúan en 500 ng/mL, y sería de 600 ng/mL en 
un individuo de 60 años, 700 ng/mL en uno de 70 y así res-
pectivamente. Su mayor utilidad se sitúa en el diagnóstico 
de la enfermedad tromboembólica venosa, donde tiene un 
valor predictivo negativo muy elevado33. Al ser muy específi-
co para la fibrina, la cual se produce en una gran variedad 
de procesos (cáncer, inflamación, infección, necrosis o disec-
ción de aorta), este marcador tiene utilidad en el proceso 
diagnóstico de otras entidades.

Hay varios estudios, recientes, que han evaluado la 
utilidad del dímero-D en el screenig del SAA previo a la 
realización de un angioTC, situándolo como una herra-
mienta importante en el manejo de esta sospecha diag-

nóstica en los servicios de urgencias34, en los que se han 
calculado sensibilidad, especificidad, valores predictivos 
positivos y negativos y cocientes de probabilidad positivo 
y negativos (Tabla 3).

En 2015 y 2016, se publicaron dos revisiones sistemá-
ticas y metaánalisis que recogían la evidencia que había 
hasta ese momento, para valorar la efectividad de este 
biomarcador ante la sospecha de SAA. En el primero de 
ellos35 revisaron los estudios publicados hasta 2014 en los 
que se hubiese analizado el papel del dímero-D en la ex-
clusión de SAA. Encontraron 30 potencialmente relevantes 
incluyendo, tras la revisión, únicamente 5 de ellos, con un 
total de 1.600 pacientes. En todos usaban el punto de cor-
te de 500 ng/mL como referencia, sin ajuste por edad. La 
sensibilidad y especificidad que encontraron fueron 98 (IC 
95%: 96-99) y 42 (IC 95%: 39-45), respectivamente. En 
2016, Watanabe et al.36 realizaron otra revisión sistemática 
en la que, a diferencia del previo, incluyeron también estu-
dios caso-control o de cohortes, en los que se diesen da-
tos acerca de sensibilidad y especificidad del dímero-D en 
el diagnóstico de esta patología. Del total de estudios re-
visados, 22, sólo en 12 (2.827 individuos) se usó el punto 
de corte de dímero-D de 500 ng/mL. En esos estudios se 
obtuvieron unos valores de sensibilidad y especificidad de 
95,2 (IC 95%: 90,1-97,8) y 60,4 (IC 95%: 48,5-71,2), respec-
tivamente. Ambos trabajos concluyen que este marcador 
puede ser útil para la exclusión ante la sospecha de SAA, 
sobre todo en población de bajo riesgo.

Con posterioridad a estas dos revisiones, se han publi-
cado varios estudios que tenían como objetivo generar 
una mayor evidencia que apoyara el uso del dímero-D en 
el manejo diagnóstico del SAA. Kotani et al.34 realizaron un 
estudio observacional en pacientes atendidos en un servi-
cio de urgencias de un hospital de tercer nivel a los que se 
les había realizado una determinación de dímero-D por 
presentar dolor torácico. Incluyeron 887 pacientes, de los 
que 123 fueron diagnosticados de SAA, 29 de embolismo 
pulmonar y 735 de otras patologías. Los pacientes con 
SAA tenían valores de dímero-D significativamente más 
elevados que los pacientes del grupo control, aunque eran 
inferiores que los que tenían un tromboembolismo pulmo-
nar. El área bajo la curva ROC (AUC según sus siglas en 
inglés – Área under the ROC curve) para el diagnóstico de 
SAA era de 0,87, inferior al del tromboembolismo pulmo-
nar que era de 0,94. Un punto de corte de 500 ng/mL 
presentaba una alta sensibilidad (97%), similar a la que te-
nía para en los pacientes con tromboembolismo pulmonar, 
con una especificidad del 44% y cuando se ajustaban los 
niveles por la edad, disminuía la sensibilidad de forma 
muy discreta, hasta el 96%. Estos resultados llevaron a los 
autores a concluir que el dímero-D es útil para distinguir 
SAA y tromboembolismo pulmonar de otros diagnósticos, 
en pacientes atendidos en servicios de urgencias por dolor 
torácico. El punto de corte de 500 ng/ml puede ser usado 
como valor de exclusión de cualquiera de estos dos diag-
nósticos, con una alta sensibilidad y si se usa un punto de 
corte ajustado por la edad, los falsos positivos disminuyen. 
Lee et al.37 evaluaron la capacidad diagnóstica del uso de 

Figura 1. Propuesta de algoritmo diagnóstico basado en la 
probabilidad pretest de síndrome aórtico agudo (SAA) se-
gún el Score de detección de disección de aorta (ADD-RS 
– aortic dissection detection risk score) y dímero-D (modifi-
cado de Nazerian et al.1).
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los valores de dímero-D ajustado por la edad, comparán-
dolo con los valores estándar. Para ello analizaron 301 pa-
cientes atendidos en un servicio de urgencias en los que 
se sospechó un SAA y a los que se les realizó un angioTC 
de aorta. Los niveles del dímero-D eran más elevados en 
el grupo en el que se confirmó el diagnóstico (10,85 mi-
crog/mL vs 0,40 microg/mL los que no tenían SAA; 
p < 0,001) con un AUC de 0,915 (IC 95%: 0,873-0,956). 
Concluyeron que el uso de los niveles ajustados por la 
edad tienen la misma sensibilidad que el uso del punto de 
corte habitual pero una mayor especificidad (65,57 vs 
59,84).

Más recientemente, otro estudio analizó la capacidad 
de predecir el diagnóstico del SAA usando el dímero-D, 
tanto del punto de corte convencional comparándolo con 
el ADD-RS y la radiología simple de tórax en un servicio 
de urgencias38. Los valores de sensibilidad y especificidad 
del dímero-D fueron similares a los de los dos estudios 
previos, con niveles más altos de especificidad cuando se 
usan niveles ajustados por la edad, lo cual es importante 
en pacientes ancianos, que son una mayoría de los que se 
atienden en los servicios de urgencias hospitalarios de 
nuestro país. Pero el principal hallazgo fue que la combina-
ción de las tres estrategias, muestra un porcentaje de fa-
llos diagnósticos inferior al 3% y reduce en un 7,6% los 
falsos positivos.

Zhang et al.39 analizaron, también de forma retrospec-
tiva, pacientes atendidos por síntomas sospechosos de 
SAA y un grupo de pacientes en los que se encontró, inci-
dentalmente por estudios realizados en el seguimiento de 
otras patologías, alteraciones sugestivas SAA. Su objetivo 
era comparar los valores del dímero-D frente a la ratio 
neutrófilos/linfocitos en este grupo de pacientes. El díme-
ro-D tuvo una sensibilidad del 74% con una especificidad 
del 76% y un valor del predictivo negativo del 90%. En la 
comparación de ambos biomarcadores, dímero-D y la ratio 
neutrofilo/linfocito tuvieron unos valores similares de área 
bajo la curva, pero, este último, tiene una mejor capacidad 
discriminativa.

Otro aspecto importante del dímero-D ante la sospe-
cha diagnóstica del SAA, no sólo es su buena capacidad 
diagnóstica, si no que sus niveles ya se elevan de forma 
precoz, incluso dentro de la primera hora del inicio de los 
síntomas40.

Estos trabajos no estaban exentos de limitaciones, 
siendo la principal el tratarse de estudios retrospectivos y 
unicéntricos. Ello hizo que fuese necesario diseñar uno 
prospectivo que validase estos resultados. Nazerian et al.41 
realizaron un estudio prospectivo y multicéntrico en el que 
incluyeron a pacientes atendidos en urgencias con sinto-
matología que hacía sospechar un SAA con el objetivo de 
analizar la capacidad diagnóstica del score ADD-RS combi-
nado con el dímero-D. Incluyeron 1.850 pacientes de los 
que el 13% fueron finalmente diagnosticados de SAA, de 
los que un 5% tenían un ADD-RS = 0. Los niveles de díme-

ro-D eran mucho mayores en los pacientes con SAA (5.810 
ng/mL vs 370 ng/mL en los que no tenían patología aórti-
ca, p < 0,001). Tomando como punto de corte 500 ng/mL, 
el dímero-D tuvo una sensibilidad del 96,7%, una especifi-
cidad de 64%, un VPP del 28,7% y un VPN de 99,2%. 
Cuando analizaron de forma conjunta el dímero-D y el 
ADD-RS, los pacientes con ADD-RS = 0 o # 1 con díme-
ro-D < 500 ng/mL tenían un VPN del 99,7%. En base a 
esto plantearon un algoritmo de sospecha en el que los 
pacientes con ADD-RS > 1 hay que realizarles un angioTC 
aórtico mientras que aquellos con ADD-RS # 1 habría que 
realizarles un dímero-D, si éste es < 500 ng/mL se puede 
excluir con seguridad el SAA y si es mayor habría que rea-
lizaron la prueba de imagen (Tabla 1). Morello et al.42 obtu-
vieron datos similares, en un estudio para validar un nuevo 
score de sospecha de SAA, y concluyen que la combina-
ción del dímero-D junto con los scores de probabilidad clí-
nica son las mejores herramientas para el diagnóstico de 
SAA en servicios de urgencias.

Recientemente se están evaluando la combinación del 
dímero-D con otros marcadores que puedan servir de ayu-
da en el diagnóstico del SAA. Un estudio reciente ha me-
dido la capacidad de la ratio dímero-D/Troponina ultrasen-
sible (ratio D/T), para diferenciar SAA frente a síndrome 
coronario agudo sin elevación del ST en pacientes atendi-
dos en urgencias por dolor torácico. A menudo estas dos 
entidades tienen síntomas muy similares. Los resultados 
mostraron que la ratio D/T tenía un área bajo la curva ROC 
de 0,973 (IC 95%: 0,930-0,998) con un punto de corte óp-
timo de 81,3 con el que obtuvieron una sensibilidad del 
91,4% y una especificidad del 96,2%, respectivamente. El 
dímero-D tenía un AUC de 0,943 (IC 95%: 0,910-0,984) y 
los valores de sensibilidad y especificidad para un punto 
de corte de 1,185 microg/mL eran del 94,2% y 91,8%, res-
pectivamente43.

Conclusiones

Los intentos de desarrollo de biomarcadores útiles 
para el diagnóstico del SAA han sido numerosos. Como 
hemos visto, algunos pueden tener su utilidad en el pro-
nóstico, pero hasta la fecha ningún biomarcador se ha 
mostrado suficientemente eficaz para generalizar su uso. El 
dímero-D ha demostrado una buena capacidad discrimina-
toria, sobre todo en la exclusión del SAA en base a unos 
valores de sensibilidad elevados en todos los estudios, y 
con valores predictivos negativos también altos. Si bien, 
como ocurre en muchas otras patologías, lo que ha mos-
trado una mejor utilidad clínica, es la utilización conjunta 
de la escala ADD-RS44, junto con el dímero-D. Así, en pa-
cientes con un ADD-RS # 1, unos niveles de dímero-D 
normales, ajustados por la edad, podemos excluir el diag-
nóstico de SAA con bastante fiabilidad41. Por otro lado, en 
los pacientes con un ADD-RS > 1 o con un dímero-D posi-
tivo, habría que hacer más pruebas de imagen23.
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