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Revisión - Opinión

RESUMEN. El dímero-D (DD) es el principal producto de la degradación de la fibrina por la plasmina y es 
generado en el paso final de la formación de trombos. Se forma por dos monómeros adyacentes unidos por un 
enlace de cadena cruzada y por medio de la acción secuencial de tres enzimas: trombina, Factor XIIIa y plas-
mina. La coagulación de la sangre está mediada por los componentes celulares y plasmáticos solubles de pro-
teínas. En respuesta a una lesión vascular, las plaquetas circulantes se adhieren, agregan, y proporcionan los 
fosfolípidos de la superficie celular para el ensamblaje de complejos enzimáticos de la coagulación sanguínea. 
El mecanismo de activación de la coagulación es dado por la hemostasia; la primaria se inicia con la activación 
del endotelio y la secundaria corresponde a la activación de la cascada de la coagulación. Existen 3 causas que 
contribuyen a la trombosis: cambios en la pared del vaso, en la composición sanguínea, o en flujo sanguíneo 
(estasis). La trombosis es mediada por moléculas de adhesión endotelial (molécula de adhesión intracelular, 
molécula de adhesión vascular y E selectina), activación del complemento, activación de la proteína quinasa del 
mitogen P 38, y factor nuclear B. Las causas de los procesos trombóticos pueden ser hereditarias o adquiridas. 
La trombosis arterial es dominada por cambios en la pared del vaso (aterosclerosis). Mientras cambios en el 
flujo de sangre y de la composición de la sangre son factores dominantes de trombosis venosas.
Palabras clave: Dimero D, coagulación, trombosis.

ABSTRACT. D dimer (DD) is the main product of fibrin degradation by plasmin and is generated in the final 
step in the formation of thrombs. Formed by two adjacent monomers joined by a cross chain link and through 
the sequential action of three enzymes: thrombin, Factor XIIIa and plasmin. The coagulation is mediated by 
cellular components and soluble plasma proteins. In response to vascular injury, circulating platelets adhere, 
aggregate, and provide cell-surface phospholipids for the assembly of enzyme complexes of blood coagulation. 
The mechanism of activation of coagulation is given by the hemostasis, the primary begins with the activation 
of the endothelium and the secondary corresponds to the activation of the coagulation cascade. There are 3 
causes that contribute to thrombosis: changes in the vessel wall in blood composition, or blood flow (stasis). 
Thrombosis is mediated by endothelial adhesion molecules (intracellular adhesion molecule, vascular adhesion 
molecule E-selectin), complement activation, activation of protein kinase mitogen P 38, and nuclear factor B. 
Causes of thrombotic processes can be inherited or acquired arterial thrombosis is dominated by changes in 
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the vessel wall (atherosclerosis). While changes in blood flow and blood composition are key factors of venous 
thrombosis.
Key words: D. dimer, coagulation,  thrombosis.

El dímero-D (DD) es el principal producto de la 
degradación de la fibrina por la plasmina y es ge-
nerado en el paso final de la formación de trom-
bos. Los valores de DD plasmáticos, por lo tanto, 
son un índice de activación de fibrina en la cir-
culación. Se han demostrado niveles circulantes 
elevados de DD en casos, condiciones clínicas 
que pueden cursar con trombosis y fibrinólisis, 
tales como tromboembolismo venoso agudo, em-
barazo, traumatismo, neoplasias, sepsis, coagu-
lación intravascular diseminada y eventos coro-
narios agudos.1,2

El DD está formado por dos monómeros ad-
yacentes unidos por un enlace de cadena cruza-
da. Bajo condiciones fisiológicas, se trata de un 
complejo no covalente con el dominio E de una 
unidad de fibrina de un filamento adyacente 
del complejo DD/E. Es formado por la acción se-
cuencial de tres enzimas: trombina, Factor XIIIa 
y plasmina. Primero, la trombina escinde al fi-
brinógeno produciendo monómeros de fibrina.3,4 
Segundo, la trombina activa al factor XIII, cata-
lizando la formación de enlaces covalentes entre 
los dominios D en la fibrina polimerizada. Terce-
ro, la trombina fragmenta al plasminógeno ge-
nerando la plasmina, la cual escinde las uniones 
cruzadas de la fibrina, liberando productos de la 
degradación de la fibrina y exhibiendo el antí-
geno del DD. El antígeno del DD puede existir 
tanto sobre los productos de la degradación de la 
fibrina derivados de la fibrina soluble, antes de 
la incorporación de un gel de fibrina, como sobre 
la fibrina trenzada que forma el coágulo degra-
dado por la plasmina.5

El fibrinógeno está formado por tres pares de 
cadenas de polipéptidos llamados Aa, Bb y g. Las 
seis cadenas están sostenidas entre sí por puen-
tes disulfuro, siendo una de las partes finales 
de la molécula la región N-Terminal, llamada 
región N-DSK. La región N-DSK es parte de la 
estructura nodular llamada dominio E. Las seis 
cadenas emergen de esta área de la molécula 

para formar dos paquetes laterales, conteniendo 
una cadena de cada polipéptido (Aa, Bb y g). La 
región terminal C de cada paquete se une para 
formar 2 nódulos separados llamados dominios 
D, quedando expuestas las cadenas a, b.6

Las pruebas comerciales modernas de dímero-
D usan anticuerpos monoclonales que detectan 
un epítope presente en el factor XIIIa-fragmento 
dominio D de la fibrina entrecruzada, pero no 
en productos de la degradación del fibrinóge-
no o de la fibrina no entrecruzada.5 Un análisis 
cuantitativo de látex el cual alcanza una sensibi-
lidad de > 95% para la detección de enfermedad 
tromboembólica tiene un valor de corte de 500 
³ mg/L.7

Coagulación

La hemostasia es un mecanismo fisiológico que 
mantiene el flujo de sangre dentro de la circula-
ción. La coagulación de la sangre está mediada 
por los componentes celulares y plasmáticos so-
lubles en proteínas. En respuesta a una lesión 
vascular, las plaquetas circulantes se adhieren, 
agregan, y proporcionan los fosfolípidos de la su-
perficie celular para el ensamblaje de complejos 
enzimáticos de la coagulación sanguínea.8

El mecanismo de activación de la coagulación es 
dado por la hemostasia primaria y secundaria.9

1. Hemostasia primaria. Se inicia con la 
activación del endotelio, se describen dos for-
mas de activación: Daño físico del endotelio con 
pérdida de la solución de continuidad del mismo 
exponiendo elementos subendoteliales y por acti-
vación del endotelio sin daño físico. La hemosta-
sia primaria se caracteriza principalmente por la 
agregación plaquetaria e interacción de los com-
ponentes tisulares, las proteínas plasmáticas y 
sus receptores.10 Después de presentarse el daño 
vascular, las plaquetas inician una serie de reac-
ciones (rodamiento, adhesión, secreción) depen-
dientes de elementos relacionados a la activación 
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endotelial,  como son: Colágena, factor von Wi-
llebrand, P-selectina, E-selectina e integrinas, 
entre otros.11 La plaqueta sufre cambios morfo-
lógicos, como el aumento de su superficie, expo-
ne receptores y previo a la etapa de secreción se 
genera una unión más estable con el endotelio 
mediado por integrinas.12 En la etapa de secre-
ción, la plaqueta libera tromboxano A2, ADP, 
calcio y serotonina contenidos en sus gránulos; 
se inicia la agregación y reclutamiento de mayor 
número de plaquetas, además de la contracción 
del músculo liso de los vasos sanguíneos.10 Otro 
producto de los gránulos a (tipos de gránulos 
que predomina en las plaquetas) es la fibronec-
tina, la cual se secreta después de la estimula-
ción plaquetaria por la trombina o el colágeno; 
aunque no se conoce con claridad su función, se 
sabe que facilita la unión entre las plaquetas y 
diversas proteínas.

La trombospondina es una proteína parecida 
a la lectina, constituye el 20-30% de las secre-
ciones plaquetarias después de su activación, 
interactúa sobre el fibrinógeno y se une a re-
ceptores de la membrana de las plaquetas para 
efectuar una estabilización de la agregación 
plaquetaria.6,13

2. Hemostasia secundaria. Corresponde 
a la activación de la cascada de la coagulación. 
Los factores de la coagulación son proteínas 
presentes en la sangre que participan y for-
man parte del coágulo sanguíneo. Se conocen 
hasta el momento 12, nombrados con números 
romanos, en orden a su descubrimiento y son: 
I fibrinógeno, II trombina, III factor tisular, IV 
calcio, V pro-acelerina, VI pro convertina, VII 
antihemofílico, VIII componente tromboplastí-
nico del plasma o factor de Chrismas, IX factor 
de Stuart-Power, X Antecedente tromboplastí-
nico del plasma, XI Factor Hageman, XII fac-
tor estabilizador de la fibrina. De éstos existen 
factores dependientes de la vitamina K como 
son el factor II, VII, IX, X.14

El sistema de coagulación se activa mediante 
la vía extrínseca y la vía intrínseca; el producto 
final de ésta es la formación de fibrina.

La vía extrínseca se activa mediante el com-
plejo factor tisular + factor VII + calcio. El fac-

tor tisular se expone a la circulación posterior 
al daño o estimulación del endotelio;15,16 se en-
cuentra contenido en gránulos dentro de la célu-
la endotelial y normalmente no está en contacto 
con el flujo sanguíneo. Al ser expresado el factor 
tisular en la membrana endotelial, éste activa 
al factor VII, formando factor VIIa. El complejo 
FVIIa-FT actúa sobre el factor IX y el factor X y 
son convertidos a sus formas enzimáticas FIXa 
y Fxa; estos factores activados actúan sobre la 
protrombina para generar trombina; además 
servirán como amplificadores para la activación 
del FIX.10,17

La vía común inicia con la formación de la en-
zima activa del factor X (FXa), el FXa y el FVa 
se unen a las plaquetas activadas para formar 
el complejo protrombinasa, que forma trombina 
a partir de la protrombina. El FV circulante se 
activa directamente por el FXa, pero la mayoría 
de su activación es ocasionada por la primera 
trombina generada durante el proceso de coagu-
lación, el cual también funciona como activador 
del factor VIII (en la vía intrínseca), que poste-
riormente servirá como un cofactor importante 
junto con el FIXa para la activación del FX.10,17

La activación de la protrombina continúa des-
pués de la formación de la fibrina, ocasionando 
que la trombina siga formándose después de la 
generación del producto final. Esta trombina es 
importante para la activación del factor FXIII y 
de los inhibidores de la fibrinólisis. La importan-
cia del FXIII es la estabilización del tapón de fi-
brina, el cual cataliza las uniones covalentes del 
fibrinógeno.10,18

La vía intrínseca es una vía alternativa de la 
coagulación e inicia con la activación del factor 
XII, la presencia de la precalicreína, cininógeno 
AMP y el factor XI, que resultan en la formación 
del FXIa, que más tarde activará al factor IX y 
formará un complejo junto con el FVIII, que se 
encuentra en la circulación unido al factor von 
Willebrand, siendo liberado por mediadores de 
trombina, formando FVIIIa.10 Este complejo, por 
último, activa el factor X, incorporándose a la 
vía común y así completar la formación de mo-
nómeros de fibrina.18 Se describe actualmente 
un modelo celular de la coagulación en el que se 
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muestra que la formación de fibrina no es exclu-
sivamente lineal, y resaltan tres fases:

1)	 La fase de iniciación, en el que el grado 
bajo de producción de trombina causa la ac-
tivación de plaquetas y la formación de red 
de fibrina. Dependientes de la concentración 
del complejo FT-VIIa y de su inhibidor.

2)	 La fase de propagación, en la que ocurre la 
mayor parte de la producción de trombina.

3)	 Fase de terminación, en la que se inhibe la 
activación de la protrombina y se inactiva la 
trombina libre.15

Como ya se mencionó con anterioridad, para 
que haya equilibrio en la formación del coágulo 
es importante que existan activadores que favo-
rezcan su formación, pero también se requiere 
que actúen inhibidores para mantener un buen 
flujo sanguíneo.

El sistema fibrinolítico está mediado princi-
palmente por la plasmina; su principal función 
es la proteólisis de la fibrina, limitando así la 
formación del trombo y la degradación de la pla-
ca. Otros componentes de este sistema son: El 
plasminógeno (precursor inactivo de la plasmi-
na), activadores del plasminógeno y los inhibi-
dores de los activadores del plasminógeno como 
el PAI-1, la antiplasmina a2 y el TAFI. El siste-
ma se activa con la unión del plasminógeno a la 
fibrina, seguida de la liberación de activadores 
del plasminógeno en respuesta a la trombina al 
daño venoso. Este proceso de la fibrinólisis, ge-
nera el dímero-D.18

Los anticoagulantes naturales son proteínas 
elaboradas en el hígado, como la antitrombina 
III, proteína C y S e inhibidor del factor tisular. 
Este último, es una lipoproteína que regula el 
inicio de la coagulación, al formar un complejo 
cuaternario con el factor tisular y el factor VIIa 
y Xa. Además, la antitrombina III inhibe la ac-
tividad de las proteasas como el factor Xa, IXa, 
XIa, XIIa y en poca proporción a la trombina; las 
proteínas C y S (vitamina K dependientes) ac-
tivadas por la trombina y por los receptores de 
proteína C (recientemente descrita), se encargan 
de inhibir las funciones de los FVIIIa y FVa; y 

por último la plasmina que sirve como lisis en las 
uniones de fibrina.10,11,16,17

Enfermedad trombótica

Normalmente, el proceso de coagulación está 
bajo control por varios inhibidores que limitan la 
formación del coágulo cerca del daño de la pared 
del vaso; esto abole la propagación del trombo. 
Este balance delicado es interrumpido cada vez 
que aumenta la actividad de los procoagulantes 
de uno de los factores de la coagulación o decrece 
la de uno de los anticoagulantes naturales.19

La coagulación de la sangre está mediada por 
componentes celulares y proteínas solubles en 
el plasma. En respuesta a una lesión vascular, 
las plaquetas circulantes se adhieren, agregan y 
proporcionan los fosfolípidos de la superficie ce-
lular para el ensamblaje de complejos enzimáti-
cos y  coagulación de la sangre.17

Virchow postuló 3 causas que contribuyen a 
la trombosis: cambios en la pared del vaso, en la 
composición de la sangre o en el flujo de la san-
gre (estasis). La trombosis arterial es dominada 
por cambios en la pared del vaso (aterosclerosis), 
mientras otros cambios en el flujo de sangre y de 
la composición de la sangre son factores domi-
nantes de trombosis venosa.20

La trombosis es mediada por moléculas de adhe-
sión endotelial (molécula de adhesión intracelular, 
molécula de adhesión vascular y E selectina), acti-
vación del complemento, activación de la proteína 
quinasa del mitogen P 38, y factor nuclear B.21

La trombosis arterial resulta del daño de la 
pared vascular secundaria a procesos como ate-
rosclerosis o hiperhomocisteinemia. En condicio-
nes de flujo rápido, turbulencia o hiperviscosidad 
se forma el trombo, iniciando con adhesión pla-
quetaria sobre una superficie vascular anormal 
y la formación de un nido de plaquetas y fibri-
na, eritrocitos y leucocitos (trombo blanco); este 
proceso aumenta por el reclutamiento plaqueta-
rio mediante liberación de tromboxano A2. Esto 
ocasiona oclusión arterial con isquemia e infar-
to tisular. Cambios locales del flujo y daño de la 
pared vascular en particular son los elementos 
principales fisiopatológicos.22,23
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En la trombosis venosa, la pared vascular es 
normal y los factores extrínsecos son más im-
portantes en su fisiopatología, como sucede en el 
embarazo o por el uso de anticonceptivos orales. 
El trombo venoso se presenta en condiciones de 
flujo lento, o estancamiento, está compuesto de 
fibrina y eritrocitos; constituye una masa friable 
(trombo rojo) que ocasiona oclusión venosa, pero 
su principal problema es la embolización. En un 
primer episodio de trombosis venosa, la preexis-
tencia de la composición de la sangre es particu-
larmente importante, donde factores congénitos 
y adquiridos de hipercoagulabilidad como la mu-
tación del factor V y los anticonceptivos orales, 
respectivamente, actúan en conjunto para ace-
lerar la coagulación; además se ha identificado 
que los antecedentes familiares son indicador de 
riesgo para el primer episodio de trombosis ve-
nosa, independientemente de otros factores de 
riesgo identificados.22-24

La trombofilia es la tendencia a desarrollar 
tromboembolia y puede ser genéticamente de-
terminada o adquirida.22

Hay pacientes que presentan trombosis idio-
páticas a temprana edad y además tienen episo-
dios recurrentes de trombosis, o tienen historia 
familiar positiva de estados de hipercoagulabili-
dad congénita, incluyendo deficiencia heredita-
ria de antitrombina III, proteína C o proteína 
S mutación en gen del factor V, o mutación en 
el gen de la protrombina.9 La mutación de pro-
trombina G2O21OA incrementa el riesgo de 
trombosis de la extremidad inferior, trombosis 
de la vena porta y la trombosis cerebral venosa.25

Las causas de los procesos trombóticos pue-
den ser hereditarias o adquiridas, y en general 
estas alteraciones se pueden explicar mediante 
la tríada de Virchow.26

Es importante su estudio, ya que las patolo-
gías de arterias periféricas manifestadas como 
aterosclerosis afectan aproximadamente a un 
18% de las personas entre 55 a 74 años de edad.27

Factores hereditarios. La mutación en el 
gen del factor V (Factor V Leiden) causa resis-
tencia a la proteína C activada, presente en un 
20-40% de los casos con un evento trombótico. 
La mutación del gen G20210A de la protrombi-

na en un 6.8%. En estos casos hay un aumento 
de protrombina, sin alterar su funcionalidad. Se 
han descrito deficiencias de anticoagulantes na-
turales en un 1-3% (deficiencia de la proteína C, 
proteína S y de la antitrombina III).10,28,29

En general, la deficiencia congénita de la an-
titrombina III y las proteínas C y S se asocian a 
un riesgo mayor de presentar trombosis venosa 
profunda.

En cambio, la mutación de los receptores de 
la antitrombina para la heparina es un riesgo 
para la trombosis arterial y venosa. El riesgo 
para presentar trombosis en piernas y cerebro 
está dado por el factor V Leiden y la mutación de 
la protrombina G20210A, además de aumentar 
el riesgo de isquemia al miocardio en pacientes 
jóvenes fumadores.17

Factores adquiridos

Se pueden distinguir dependiendo de los factores 
que engloban la tríada de Virchow en: Estasis del 
flujo sanguíneo como: obesidad, cáncer (Sx. de 
Trousseau),30 embarazo, insuficiencia cardiaca 
congestiva e inmovilización, y pérdida de la inte-
gridad vascular, como en un trauma, cirugía o pre-
sencia de catéter, además de ser persona de edad 
avanzada, y por la presencia de enfermedad auto-
inmune y metabólicos.10,11,28 De los padecimientos 
autoinmunes, los más importantes son la presen-
cia de Sx antifosfolípido que pueden ser primario 
o secundario y lupus eritematoso generalizado.17,31

Tromboembolismo venoso

El tromboembolismo venoso (TEV) es un signi-
ficante problema de salud con un  estimado en 
EUA de 900,000 casos de trombosis venosa pro-
funda (TVP) y embolia pulmonar (EP) por año 
con un aproximado de 300,000 defunciones.32

El reconocimiento de la presencia de TEV es 
todo un reto debido a que ni sus signos o sín-
tomas asociados con TVP y EP son sensibles o 
específicos para el diagnóstico. Tanto la clínica 
como las pruebas de dímero-D han sido emplea-
das para aclarar la toma de decisiones requeri-
das en casos de sospecha de TV.2
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La embolia pulmonar aguda es una emer-
gencia cardiovascular con una morbimortalidad 
elevada; aproximadamente, el 70% de los casos 
son causados por trombosis en pelvis o piernas. 
TVP y PE son presentaciones diferentes del mis-
mo evento subyacente fisiopatológico; el valor 
predictivo negativo es muy elevado, lo que sig-
nifica que la TP es poco probable con un nivel 
de antígeno dímero-D por debajo del umbral de 
prueba. La prueba de ELISA tiene una sensi-
bilidad > 95% y una especificidad alrededor de 
40%. En comparación con el látex (sensibilidad 
de 80-85%) y sangre entera (sensibilidad ~ 87%) 
en prueba de aglutinación. El diagnóstico adi-
cional y anticoagulación puede ser omitido para 
los pacientes con una probabilidad clínica baja 
o intermedia si en un ensayo altamente sensi-
ble se obtiene un resultado negativo, ya que la 
probabilidad de EP es lo suficientemente baja (< 
1%). Mientras en los pacientes con probable EP 
con DD negativo es todavía –10%. Por lo tanto, 
un resultado negativo de una prueba sensible de 
DD es útil para excluir TVP y EP. En los pacien-
tes con EP, la concentración de DD es un factor 
predictivo independiente asociado a todas las 
causas de la muerte y EP. DD> 5,000 ng/mL se 
presenta en aproximadamente uno de cada 5 pa-
cientes y se asocia con un riesgo 2.9 veces mayor 
de mortalidad global. Un resultado positivo, sin 
embargo, sólo indica la necesidad de seguir con 
más estudios diagnósticos.33-36

Trombosis arterial

La trombosis es una de las principales compli-
caciones agudas de la enfermedad arterial peri-
férica (EAP) y se manifiesta generalmente por 
oclusión de arterias más grandes que pueden dar 
lugar a un infarto de miocardio (IM), accidente 
vascular cerebral, periférico o eventos isquémi-
cos en otros sitios.

La enfermedad coronaria es la causa principal 
de muerte en hombres y mujeres en los Estados 
Unidos; cada año, las lesiones ateroscleróticas en 
el sistema coronario arterial están sujetas a fuer-
zas mecánicas y hemodinámicas que pueden pro-
vocar la interrupción de las placas ateroscleróti-

cas y formación de trombos; tras la rotura de la 
placa, es el gatillo para la oclusión brusca de ar-
teria coronaria. Los niveles elevados de D-dímero 
se asociaron con mayor riesgo, a corto plazo, con 
enfermedades cardiovasculares y mortalidad por 
cualquier causa en las personas con EAP.37

La utilidad clínica de la medición de dímero-D 
en varios escenarios clínicos puede inducir a un 
médico para medir o controlar los niveles de dí-
mero-D. En general, la prueba del dímero-D pue-
de utilizarse para determinar en qué medida la 
formación de fibrina se ha iniciado o para saber 
si hay algún cambio en este proceso o en el curso 
de un tratamiento específico o en el proceso de 
alguna enfermedad.38

Las plaquetas participan en la formación de 
trombos arteriales durante las complicaciones 
trombóticas de la aterosclerosis. Las pruebas 
recientes, sin embargo, ponen de relieve el im-
portante papel de las plaquetas en la integración 
de trombosis y respuestas inflamatorias en la 
iniciación, progresión y complicaciones de la ate-
rosclerosis; proporcionan una potente fuente de 
mediadores inflamatorios y trombóticos involu-
crados en los procesos de aterosclerosis.

Trombogénicos y factores inflamatorios se 
han implicado en la patogénesis de eventos car-
diovasculares agudos. Los niveles elevados de 
dímero-D pueden reflejar el grado de formación 
de fibrina en curso y la degradación asociada a 
placas ateroscleróticas inestables.

El hígado sintetiza rápidamente marcadores 
séricos de la inflamación, la proteína amiloide A 
y C reactiva-(PCR) en respuesta a estímulos in-
flamatorios elevados o aumento de los niveles de 
estos biomarcadores pueden indicar alto riesgo 
de trombosis arterial aguda. Se estudiaron las 
asociaciones entre los niveles elevados de díme-
ro-D, PCR y amiloide A sérico y la mortalidad a 
corto plazo en comparación con la mortalidad a 
largo plazo en pacientes con EAP. También aso-
ciaciones estudiadas del aumento de estos mar-
cadores con muerte durante el año después de la 
medición. Las personas con EAP han incremen-
tado los niveles de mortalidad y presentan eleva-
ción de estos biomarcadores en comparación con 
personas sin EAP.39
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Trombosis cerebral

El accidente cerebral vascular ocupa el segun-
do lugar después de la cardiopatía isquémica 
como causa de lost disability-adjusted life-
years in high-income countries y como causa 
de muerte en todo el mundo. La incidencia de 
accidente cerebrovascular varía según los paí-
ses y aumenta exponencialmente con la edad. 
Alrededor de 80% son causados por isquemia 
cerebral focal debido a oclusión arterial y 20% 
son hemorrágicos.40

La trombosis de las venas y senos cerebrales 
es una enfermedad cerebrovascular distinta que, 
a diferencia de la mayoría de los accidentes ce-
rebrovasculares arteriales, afecta con mayor fre-
cuencia a adultos jóvenes y niños. Los síntomas 
y el curso clínico son muy variables. La inciden-
cia anual estimada es de 3 a 4 casos por millón 
de habitantes y un máximo de 7 casos por mi-

llón en niños; alrededor del 75% de los pacientes 
adultos son mujeres.41

En el 2004 se propuso al DD como marcador 
diagnóstico para la trombosis cerebral, debido a 
la utilidad que ha mostrado en la TVP; en ese 
estudio se encontró un 95% de sensibilidad y un 
valor negativo de 99.6% en favor de no padecer 
trombosis cerebral del seno cuando los valores 
de dímero-D fueron normales. Sin embargo, en 
una revisión sistemática realizada en 2009 por 
Haapaniemi y Tatlisumak se advierte sobre una 
utilidad limitada para pacientes con trombosis 
venosa cerebral.42,43

Sin embargo, Dong-Wha Kang, en un estudio, 
muestra que niveles elevados de dímero en la 
ventana de 24 horas después del evento vascular 
isquémico agudo se asocian con temprana recu-
rrencia de infartos silenciosos cerebrales, inde-
pendientemente de otra clínica, imagen o labora-
torio variable.7
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