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Parametro de estirpe biologica medible y cuantificable (ejemplo, concentracion
especifica de Enzimas , Hormonas o Péptidos) que sirve como INDICE para la
EVALUACION de ENFERMEDADES

LDH
PROTEINAC
ALDOLASA
CPK-MB PROCALCITONINA
BNP
TROPONINAS
DIMERO D

PRO-BNP
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En Urgencias se requieren marcadores rapidos y con alta sensibilidad y
especifidad

Ningun marcador bioldgico posee SENSIBILIDAD y ESPECIFIDAD del 100 %

LDH
PROTEINAC
ALDOLASA
CPK-MB PROCALCITONINA
BNP
TROPONINAS
DIMERO D

PRO-BNP
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Existen patologias en que distintos marcadores biologicos se solapan

PRO-BNP

TEP

TROPONIN
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Varon 45 afnos

ANTECEDENTES PERSONALES

Sin interés

No fumador. No antecedentes previos de patologia CV.

Ha2 ACTUAL

Acude a Urgencias por aparicion desde hace aproximadamente una hora de disnea de
medianos-pequenos esfuerzos.

Acompafiando al cuadro sensacion de opresion centrotoracica sin dolor franco.

No cortejo vegetativo. No tos ni expectoracion.

No fiebre ni infeccion respiratoria en dias previos.

EXPLORACION FiSICA

Peso. 72 Kg Talla: 174 cm.

A.Cardiaca: Taquicardia sinusal (98 x’) con refuerzo de 2° tono pulmonar. No soplos.

A .Pulmonar: Normal.

Resto de la exploracion sin alteraciones.

ANALITICA

Hemograma, glucosa ,lonograma, creatinina, transaminasas y Sedimento O. Normales
Gasometria

Ph 7,44 PO269 PCO2 35 Sat 02 92%
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MARCADORES

Dimero D: 376 ng/ml (VN:<350).
Pro-BNP: 1146 pg/ml (VN: 0-98).

Troponina T: 0,04 micrg/ml (VN: 0-0,035).
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CLINICO

A la vista de la clinica el ECG y la elevacion de la Troponina T el
paciente presenta un Sindrome Coronario Agudo (SCA).
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Es necesario esperar 6-9 horas y repetir nuevamente Troponinas
ya que la elevacion es muy escasa.

confirmar el dx de SCA

La elevaciéon del Dimero D junto con la gasometria son
diagnosticos de TEP

La determinacion de Pro-BNP no tiene ninguna validez en este
caso

La elevaciéon del Pro-BNP indica fallo cardiaco izquierdo,
probablemente por una miocardiopatia previa.
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DEFINICION

Complejo proteico localizado en las fibrillas miocardicas que
regula el nivel de Ca** entre la actina y la tropomiosina.

rOpPoOMyosin

I
1A) 10 nm

myosin-binding site exposed
by Ca®*-mediated tropomyosin

tropomyosin blocking movemsnt

myosin-binding site

— actin + Ca®+

R
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'I;I;QOCO)OPONINA T(cTn T)
' — Especificas del musculo cardiaco*

Da.
TROPONINA | (cTn 1)
23.500 -

-|-D|30PON|NA C (cTn C{ Presente también en musculo estriado

No valida como marcador cardiaco

Troponin T

ead-to tail overlap
. of Tropomyosin

*La (cTnT) puede expresarse en pequefias proporciones en el musculo esquelético, pero en concentraciones no
detectables con los sistemas actuales, por lo que posee la misma especificidad como marcador cardiaco que la (cTnl)
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En el paciente sano, niveles practicamente indetectables en sangre*

VN (0-0,035) pg/l

Miofibrillas

Formas libres de las
troponinas

oTnT cThal Citosol

/ o N ~--" \ Membranacelular

L _ 10
T Circulacion
PN
cInl-TnC cInl-TnC

*Provienen de la liberaciéon lenta de restos acumulados en el citosol celular
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Heart Attack

Se liberan a circulacion en caso de dafo miocardico.

(Necrosis)
Especificas de Necrosis Miocardica de cualquier
etiologia.
Sindrome Coronario Agudo
Oclusion total a > [squemia Persistente
/‘ !
Oclusion parcial C > Angina inestable © Necrosis. IAM

|

Liberacion de troponinas citosdlicas
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PIEDRA ANGULAR EN EL DIAGNOSTICO DEL SCASEST EN PACIENTES DE
BAJO RIESGO

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
INFARTO DEMICCARDIO SINIELEVACION DEL ST,

. Sindrome Coronario Agudo

Y\

Nueva definicion del IAM (2000) (ESC/ACC)
Elevacion y posterior descenso de marcadores biolégicos de necrosis
miocardica con al menos alguna de las siguientes condiciones:

Sintomas clinicos de isquémia.

Desarrollo de ondas Q en el ECG.

Cambios ECG indicativos de isquemia/lesion (Elevaciéon o depresion del segmento ST)
Intervencidn coronaria (por ejemplo Angioplastia)
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Se cuantifican en sangre mediante técnicas de enzimoinmunoensayo

empleando Ac monoclonales frente a epitopos especificos de la
molécula.

Existen sistemas de deteccion rapida a la “cabecera del paciente”

Tnl (Distintas casas comerciales.
Valores de normalidad variables de
TnT (Roche Diagnostics ® 0,01 0.7a3,1ug/)

ug/l)
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Detectables en el 80% de los pacientes en las tres primeras horas del IAM.
Pico maximo a las 6-9 horas.

Duracion en plasma cTnT 14 dias.

Duracion en plasma cTnl 10 dias.

En primeras horas util la determinacion conjunta con Mioglobina y/o CPK (MB)
masa para evitar el periodo ventana (20% de los pacientes). Estrategia
Multimarcadores

Cardiac Markers: Approximate Levels vs. Time of Onset Post M|

100 x
ULRR — \yogiobin
T — CKMB
w— Troponn |

w— Troponin T
X
LDH

S0 x
ULRR

Cardiac Marker Concentration

Time (days)
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Para evitar el 20% de pacientes en “periodo ventana” o comprobar
incremento de valores en casos dudosos realizar segunda determinacion

a las

ALGORITMO DIAGNOSTICO

VALORACION INICIAL

I
v
ECG patolégico

!

Dolor de origen no traumatico
v

Anamnesis, exploracion fisica, ECG
10 min

1

ECG no diagnéstico
\

D !‘ ~———,

{ 30 min ]

iST,ondaT(-)

- R

]

v

Dolor de origen traumatico: fase ambulatoria
Circuito traumatoldgico

v v
Dolor tipico/atipico
CK-MBy TN, RX

CK-MB, Tn Repetir ECG a los 20 min

Si (+) Si (-)

Dolor no coronario

Valorar otros diagnosticos
(TEP, DAo,...)

v

v

OBSERVACION

‘
v
g Repeticién ECG, CK-MB, Tn )

CK-MB o Tn (+)
6 ECG patoldgico
O Angor recurrente

Ingreso/

CK-MByTn (-)
y ECG no diagnéstico

EVALUACION PRE-ALTA

L 9-24 horas ‘

Bayon J et al. Rev.Esp. Cardiolog.

2002,143-54
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PREDICTORAS DEL TAMANO DEL INFARTO

A. ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Z

3

951h
percentile
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Se ha propuesto el nivel de troponinas en el SCA como marcador
de terapias mas agresivas (No evidencia actual contrastada)
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VALOR PREDICTIVO DE MORTALIDAD

Plasma troponin T and mortality in acute myocardial ischemia

Positive serum troponin T predicts lower survival after
myocardial infarction

0.25

0.20+

0.15

0.10

0.05

Probability of death within 30 days

o-oo L T T L T L 1
o 0.1 0.5 1 2 5 10 15

Plasma troponin T, ng/mL

10071

Negative troponin T

96 1

92 4

Positive troponin T

Survival, percent

ae . N
o 100 200 300 400
Days from randomization

Mortality rates at 30 days related to the plasma level of cardiac troponin
T measured at baseline in 801 patients presenting with symptoms and
ECG changes of acute ischemia. There is a progressive increase in
maortality with higher troponin levels. Data from Ohman, EM, Armstrong,
PW, Christenson, RH, et al, N Engl 7 Med 1996, 335:1333.

Kaplan-Meier estimates of survival show that a positive serum
troponin, obtained any time during the first 24 hours after
admission for an acute coronary syndrome, predicts a higher
mortality at 30 days and one year. Data from Newby, LK,
Christenson, RH, Ohman, M, et al, for the GUSTO Iia
Investigators, Circulation 1998; 98:1853.

Probablemente relacionado con una mayor necrosis y una menor Fraccion de Eyeccion
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AUMENTO BASAL EN AUSENCIA DE SCA (FALSOS
POSITIVOS)

INSUFICIENCIA RENAL

e Disminucion de depuracion renal
 Aumento de permeabilidad de la membrana citosolica
» Hipertrofia venticular secundaria a aumento de volumen circulante.
» Debe demostrase un aumento de TnT del 20% para el dx de SCA en | Renal.
» Latroponina |l (cTn I) no es modificable por la insuficiencia renal.
» Sensibilidad en la deteccion de dafio miocardico: 94% ;
» Especificidad: 100%. (incluso en dialisis)

DIABETES MELLITUS

» Alteracion de la microcirculacion cardiaca
« Alteracion renal asociada a la Diabetes

HIPERTROFIA VENTRICULAR-I.CARDIACA

» Aumento de necesidades de O2 por incremento masa L :
. Microisquemia
miocardica

« Disminucion de aporte de O2 por remodelacion microcirculacion
« Exceso de tension de miocitos con roturas fibrilares
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ELEVACION AGUDA EN AUSENCIA DE
SCA*

TEP (moderado-severo) (disfuncion y sobrecarga VD)

Miocarditis (Dafio miocardico por inflamacion)

Paciente critico (Disfuncién cardiaca y aumento de permeabilidad)

Taquiarritimias (Disbalance requerimientos/aporte O,)

Ejercicio extenuante (Rotura miofibrillas)

ACV (Liberacion catecolaminergica con aumento de necesidades de O,)

* Elevacion menos intensa y de menor duracion <40H
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RECOMENDACIONES M.B.E. Uso de Biomarcadores en SCA
(CLASE 1)

* Los biomarcadores de dano miocardico deben ser determinados en

todos los pacientes que se presenten en Urgencias con sintomas
sugestivos de SCA.

e Las Troponinas son los marcadores de eleccion para el diagnéstico
de IAM. La CPK (MB) masa es una alternativa cuando la determinacion
de las primeras no sea posible.

* En las primeras 6h puede/debe considerarse un segundo marcador
precoz en adicion a la troponinas (CPK-MB / Mioglobina)

* En pacientes con I. Renal y sintomas sugestivos de SCA, una
elevacion de TnT del 20% 6 > sobre los valores basales debe ser
considerada definitiva para el diagnostico de IAM
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PEPTIDOS NATRIURETICOS

a N

9 BNP/ NT-Pro-BNP

@

T BNP (Brain Natriuretic Peptide). Fragmento activo (32

T aa).

2 i e S

S ANP

O ANP (Atrial Natriuretic Peptide). Aa 99-126 de prohormona
\ producido en la auricula. (Pro-ANP) /
URODILATINA

Fragmento 95-126 de una prohormona producida en el rifién.

PEPTIDO NATRIURETICO
Peslacido en células endoteliales y rifion.

UROGUANILIN

Rroducido en células intestinales y activado por rifidn (regula
la excrecion de Na* en funcion de la ingesta
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N

Producidos por las auriculas y ventriculos en respuesta a sobrecarga
de presion o volumen de las cavidades cardiacas
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H2N'

ANP

/ HO,C-

Secrecion Auricular
H2N'

Secrecion Ventricular

\
BNP

HO,C-



BNP / NT Pro - BNP & B

a N

- e 108
Cardiomiocito -CO,H

H,N
Pro-BNP (108 aa)

N A
\

BNP

Circulacion R RICSEN

HHN- iy o -COH

Inactivo
Activo ® -COH

HQN'
_-4“‘Al

Eliminacion orina Receptores
endopeptidasas
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MECANISMO DE
ACCION

AUMENTO DE VOLUMEN Y/O PRESION
EN CAVIDADES CARDIACAS

e

v
ANP @ o L
@ ™ BNP - iR,?.',m - @

@, ¥ X

Vasodilation <—1Ang Il > | Aldo

+ Blood | + Blood _, Natriuresis
Pressure Volume Diuresis
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EFECTO NATRIURETICO Y DIURETICO
EFECTO VASODILATADOR

Intravenous
B-type natriuretic peptide (BNP)

NATRECOR

(nesiritide)
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DETECCION EN SANGRE

‘Inmunofluorescencia con sangre entera. ’
*Tiempo de deteccidon: 10-15 minutos.
*Rango: 5-1300 pg/ml. |
sVariaciones: Genéticas (hasta 40%) L
Sexo (aumento en mujeres) f"
IMC (disminuye en obesos) : :
|

Edad (aumento con la edad) |

ELIMINACION

*Excrecion pasiva renal.

Aumenta al disminuir la GFR. (no existen valores de corte
definidos).
sInactivacion por endopeptidasa fijadora de BNP.
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Serum ANP and BNP correlate with LV dysfunction

NT-ANP BNP
10 60
50

- g
£ 2 40
g 61 S 1
;? IE 30

4 o
E Z 20

2 -

— 10
0- 0- !
No LVD g No LVD Lvb Brain natriuretic peptide level predicts outcome in

congestive heart failure

Among 1252 subjects from the general population, median serum concentrations of
N-terminal atrial natriuretic peptide (NT-ANP) and brain natriuretic peptide were
significantly higher in those with left ventricular systolic dysfunction (LVD) as 100
assessed with echocardiography. Among the patients with LYD, 77 percent were
asymptomatic. Boxes are median concentrations and vertical lines are the ranges.
Data from McDonagh, TA, Robb, 8D, Murdoch, DR, et al, Lancet 1998; 351:9.

BNP<73pg/mL

80

BNP>73pg/mL

Cumulative survival, percent

wh
Clase |
30+
Clase ll Al
C|ase ||| ; 1lo 2lo :;o ;o ;o
Months
Clase IV

Kaplan-Meier survival curves in patients with congestive heart
failure show that survival is significantly lower among those with a
brain natriuretic pepetide {(BNP) level =73 pg/ml compared with

00 0 o c . .
patients with a level <73 pg/ml (p<0.0001). Data from Tsutamoto,
CIaSIflcaCIOn FunCIOnaI NYHA 7, Wada, A, Maeda, K, et al. Circulation 1997; 96:509,
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Howard C. Herrmann, M.D., Peter A. Ma&PR{kmt0d 'd € -corte. BNP &@@hpxg Il
Properly Multinational St Invesioglors cee
il “CERLiBilAd 90%. Especificidad 76%
' | *\VPN 89%
VPP 79%
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Sensitivity

1.0
BNP, 50 pg/ml
BNP, 80 pa/ml
0.8+ 8NP, 100 pg/ml
BNP, 125 pg/ml|
BNP, 150 pg/m|
0.6
0.4+
Area under the -operating-ct istic curve,
0.91 {95% confidence interval, 0.90-0.93)
0.2+
0.0-4; T T T T 1
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1-Specificity
Posmve NEGATIVE
PREDICTIVE ~ PREDICTIVE
BNP SENSITIVITY  SPECIFICITY VALUE VALUE Accuracy
pa/ml (95 percent confidence interval)
50 97 {96-98) 62 (59-66) 71(68-74} 96 {94-97) 79
80 93 {91-95) 74(70-77) 77 (75-80) 92 {89-94) 83
100 90 {88-92) 76 (73-79) 79 (76-81) 89 {87-91) 83
125 87 {85-90} 79 (76-82) 80 (78-83) 87 (84-89) 83
150 85 (82-88) 83 (80-85) 83 (80-85) 85 {83-88) 84

Plasma BNP in the diagnosis of dyspnea

Plasma BNP, pg/mL

No heart failure Dyspnea due to Dyspnea due to
(N =770) noncardiac causes heart failure
in patients with a (N =744)
history of LV

dysfunction
(N =72)

Shown are the plasma B-type natriuretic peptide (BNP)
concentrations in patients presenting with acute dyspnea who are
diagnosed noncardiac causes without or with a history of left
ventricular {(LV) dysfunction, or heart failure (HF). Patients with a
diagnosis of HF have significantly higher median values of plasma
BNP compared to those without heart failure (675 versus 110
pg/mL). The boxes show the interquarile ranges, and the I bars
represent the highest and lowest values. Data from Maisel, AS,
Krishnaswamy, P, Nowak, RM, et al, N Engl 3 Med 2002; 347:161.
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............

The

Americanf Journal

0

Cardiology The \
\ 14

METIC a? Jy il T IDE

inea aguda

*VPN negativo 99% para Fallo cardiaco

Agudo
*Sensibilidad 90% Especificidad 84%

Mayor capacidad diagnostica que juicio clinico solo

‘Puntos de corte segun,.edad.. s, 15.4prir 2005, Pages 945.954
<50 anos : 450 pg/ml

>50 afos: 900 pg/ml
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NT-proBNP BNP Ventajas NT-proBNP

Actividad biolégica Inactivo Activo * Ver concentracion

plasmética.
_ e ——

Vida media 120 minutos 20 minutos *Medida de la condici6n real
subyacente (6ptimo para
monitorizacion de pacientes).

«Evita falsos negativos (menor
variabilidad intraindividual).

Eliminacion 3 métodos (receptores, Mayoritariamente  *Marcador de la funcion

enzimas, rifones) renal ]
_ﬁ_
Concentracio 2-10 veces mayores *Féacil de detectar
plasmdticas que BNP en IC (mejor poder diagndstico).
(5-35.000 pg/mi) ’

*Clara distincion entre
los distintos estadios de
la enfermedad (NYHA).

la muestra

Recoleccién de Tubos de pléstico Sélo pléstico, el *Mayorversammdad en

la muestra o cristal cristal afecta a la el laboratorio.
concentracion de BNP

Estabilidad de 12 horas 6 horas *Permite test non-STAT con

resultados fiables.
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AUMENTO EN OTRAS CONDICIONES

Sindrome Coronario Agudo (SCA)
Aumento de BNP predictor de riesgo de muerte o reinfarto.

¥1J7. de Navarra

HTP (F
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funcior

Levels of brain natriuretic peptide predict mortality in patients with an
acute coronary syndrome

BNP levels (pg/mL)

16 B st aze ®
B 33.7to81.2
B 81.3to 137.8

12 ] 137.9 to 1456.6

Mortality, percent

Myocardial infarction Myocardial infarction Unstable angina
with ST-segment without ST-segment elevation
elevation elevation

In a study of 2525 patients, the level of brain natriuretic peptide {(BNP) predicts 10
month mortality in subgroups with an ST segment elevation and non-ST segment
elevation myocardial infarction and unstable angina. P values are for the trend
within each subgroup.

* p =0.02.

*p < 0.001.

Data from de Ltemos, JA, Morrow, DA, Bentley, JH, et al, N Eng! 3 Med 2001 ;
3Kk5:1014.

L causSa

en
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Algoritmo de utilizacién de NT-proBNP en urgencias?**

| Causa respiratoria clara A DISNEA 4AGUDA - | Causa cardiaca clara
@HEA DUDOSA
Examen fisico
RX térax
ECG
[ NT-proBNP \
NT-proBNP NT-proBNP NT-proBNP
<300 pg/ml 300-1800 pg/ml > 1800 pg/mi

l

Continuar el estudio

l

ICC aguda ICC aguda ICC aguda

muy improbable probable muy probable
8 considerar los puntos de corte 8
\ (VPN 9840) establecidos segun la edad (VPP 952%)
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RECOMENDACIONES M.B.E uso BNP en FALLO CARDIACO
AGUDO

CLASE |

*BNP o NTpro-BNP pueden ser usados en Urgencias para confirmar o
descartar el diagnostico de fallo cardiaco en pacientes que se
presentan con disnea de causa ambigia .

CLASE I

-%I BNP o NT pro-BNP pueden usarse para diagnostico de fallo
cardiaco en pacientes con I. Renal. Sin embargo, deberan usarse
valores de corte diferentes (actualmente no disponibles) en funcion de la

fraccion de filtracion .
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Plasminogen

Y

Plasmin

N\

1
www.thrombosisadviser.com

FIBRINOLYSIS

Fibrinogen > Fragment X, Y
Soluble fibrin Fragment D, E

-aFactor Xllla <a— ..

v o g X-oligomers
Crosslinked fibrin —— D-dimer

Producto de degradacion de los polimeros de fibrina que forman el trombo por

accion de la plasmina.
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Presente por tanto en situaciones de Trombogénesis/Trombolisis.

E.T.E.V
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En Dx. ETEV: alta sensibilidad aunque baja especificidadya que
puede aparecer elevado en multiples procesos:

Disorders associated with increased plasma levels of fibrin D-dimer

Arterial thromboembolic disease

oSepsis e infecciones Myocardial Infarcion

Stroke

.CID Acute limb ischemia

eCancer <"""ﬂ?”’m
*Procesos inflamatorios T ———
.Embarazo Preeclampsia and eclampsia

abnormal fibrinolysis; use of thrombolytic agents

.InsuﬁCienCia Renal Cardiovascular disease, congestive failure

Severe infection/sepsis/inflammation

Pulmonary embolism

Disseminate

Surgery/trauma (eg, tissue ischemia, necrosis)
Systemic inflammatory response syndrome
asoocclusive episode of sickle cell disease

Severe liver disease (decreased clearance)

ALTO VALOR PRE|---

Renal disease

Mephrotic syndrome (eg, renal vein thrombosis)

Acute renal failure

Chronic renal failure and underlying cardiovascular disease
MNormal pregnancy

“Yenous malformations
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SISTEMAS DE DETECCION

Sensib., Especif

ELISA Cuantitativo

48 ELISA Semicuantitativo

ELISA Cualitativo Rapido
Aglutinacion Latex Cuantitativo

Aglutinacion Latex Semicuantitativo
Aglutinacion Eritrocitos (Simple RED)

METODOS CUANTITATIVOS/CUALITATIVOS

(30))

(10°)

(10))

(10'-15")
(5)
(2')
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| Sospecha clinica de EP (Tabla 2)

Sospecha clinica de TVP (Tabla 1)

T
R ~

t/_ Eco-doppler / DD ﬂ) NoFmal No diag!ésﬁca Alta probabllidad

v ¥ ¥ o]

Normal/Normal Normal/Anormal Anormal/Normal Anormal/Anormal Normal ome]]

!
|

/

‘ Probabilidad clinica |

v

o TVP * * TP TVP N Anormal
L | . L L
' Baja Moderada-alta ‘ *
l Probabilidad clinica E
v v
. p j t
Repetir Flebografia Baja fodenedaiia
Eco-doppler v
(1 semana) iy I Gammagrafia V/P I
hlﬁ I
v v
Normal Anormal Diagnéstica Normal
No TVP TVP v v
L | | Normal Anormal
Figura 1: Algoritmo diagndstico en la sospecha de trombosis venosa profunda (TVP) de Figura 2: Algoritmo diagnéstico del embolismo pulmonar (EP)
extremidades inferiores ! La angiorresonancia puede ser una alternativa en ciertos casos (sobre todo en pacientes

alérgicos al contraste yodado)
DD= Dimero D DD= Dimero D; TC= Tomografia digital
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Derivation of a Simple Clinical Model to
Categorize Patients Probability of Puimonary Embolism:
Increasing the Models Utility with the SimpliRED D-dimer

Philip S. Wells, David R. Anderson, Marc Rodger, Jeffrey S. Ginsberg, Clive Kearon,
Michael Gent, Alexander G. G. Turpie, Janis Bormanis, Jeffrey Weitz,
Michael Chamberlain, Dennis Bowie, David Barnes, Jack Hirsh

From the Departments of Medicine, University of Ottawa, Ottawa, Canada, McMaster University,
Hamilton, Canada, Dalhousie University, Halifax, Canada

Trombosis and Hemostasis 2000
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La asociacion de la Probabilidad clinica pre-test incrementa
significativamente la sensibilidad del Dimero-D en el diagnostico
de TEP

Tabla 2: Modelo clinico de valoracién de la probabilidad clinica previa (PCP) de embolia pulmonar

(EP)
Componentes Puntuacion
- Signos y sintomas clinicos de TVP +3
Diagnostico alternativo menos probable que TEP +3
Taquicardia (>100 por min) +15
Inmovilizacién o cirugia en las 4 semanas previas +15
TVP o EP previos +15
- Hemoptisis +1
-/Gémen‘r\o, tratados en los 6 meses previos o paliativo) +1

Interpretacion:
PCP baja: <2
PCP intermedia: 2-6
PCP alta: >6

Weels et al. Trombosis and hemostasis 2000
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Valor Predictivo Negativo dimero-D mas PCP

PCP (WELLS) VPN %
ELISA CUANTITATIVO BAJA 99’5
RAPIDO MODERADA 94 - 97’5
ALTA 72-81
o BAJA 99'3
AGLUTINACION LATEX S 92 _ 963
SEMICUANTITATIVO B
ALTA 64 - 76
99
AGLUTINACION i o
ERITROCITOS MODERADA -
ALTA 35 - 55

Stein PD et al. (Ann. Intern Med. 2004:140;589) . Sox HC . (Ann.Internal Med. 2004 140:602) . Stein PD et al. (American
Journal Medicine 2006:119;1004) .

HIPOTESIS

Un nivel de dimero D negativo por Método Elisa Cuantitativo o Latex Aglutinacion Semicuantitativo puede
ser suficiente para excluir TEP en pacientes con baja o0 moderada probabilidad clinica pre-test.

Un dimero D negativo mediante Aglutinacion de Eritrocitos solo puede ser excluyente en pacientes con

DCD
FCor.
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® Effectiveness of Managing Suspected Pulmonary
Embolism Using an Algorithm Combining Clinical
Probability, D-Dimer Testing, and Computed

Writing Group for the Christopher Study Investigators

JAMA. 2006;295(2):172-179 (doi:10.1001/jama.295.2.172)

http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/295/2/172

ESTUDIO CRISTOPHER/AN BELLE A. et al; JAMA 2006; 295:172)
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ESTUDIO

(VAN BELLE A. et al; JAMA 2006; 295:172)

CRISTOPHER

3306 Pacientes con sospecha clinica de TEP

(Disnea de inicio subito, empeoramiento de disnea previa o dolor pleuritico sin causa aparete).

Criterios de Wells modificados
Probable >4 ptos.

Diagnostic strategy used in patients with suspected

ptos.

Improbable <4

pulmonary embolism

Determine if "PE

unlikely™ or "PE likely"

1

| PE unlikely I

1.028 ptes. [ oamerassh |

| PE likely I

1
=500 ngme/ =500 ng/mL

PE excluded I

[ Seedds |

Spiral CT pulmonary
anglogram (CT-PA)

PE confirmed I

Adapted from van Belle, A, et al. JAMA 2006; 295:172.
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ESTUDIO (VAN BELLE A. et al; JAMA 2006; 295:172)
CRISTOPHER

RESULTADOS

PCP Improbable + Dimero D (Elisa cuantitavo) normal 1028 pacientes.
ALTA hospitalaria

TVP 0,1 % a los tres meses (1 paciente)
TEP no mortal 0,4 % a los tres meses (4 pacientes)

TEP mortal 0 % a los tres meses (0 pacientes)
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pulmonary embolism

Determine if "PE
likely™ or "PE likely"

Diagnostic strategy used in patients with suspected

) . \ l » |
PE unlikely PE likely
Y
D-dimer assay
r |
<500 ng/mt ool v ST pumenay
' I
PE excluded . - 1
Negative Positive
PE excluded PE confirmed

Adapted from van Belle, A, et al. JAMA 2006, 295:172.
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RECOMENDACIONES M.B.E. Uso Dimero D en
ETEV

Un nivel de Dimero D < 500 por ELISA Cuantitativo o
Aglutinacion de latex semi-cuantitativo puede ser
suficiente para excluir TEP en pacientes con baja o
moderada PCP.

Un Dimero-D negativo por Aglutinacion de eritrocitos
(Simple Red) es solo suficiente para excluir TEP en
pacientes con baja PCP.
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Varon 45 afios

ANTECEDENTES PERSONALES

Sin interés.

No fumador. No antecedentes de patologia CV.
H2 ACTUAL

Acude a Urgencias por aparicion desde hace aproximadamente una hora de disnea de
medianos-pequeiios esfuerzos.

Acompafiando al cuadro ligera sensacion de opresion centrotoracica sin dolor franco. No
cortejo vegetativo

No tos ni expectoracion. No fiebre ni infeccion respiratoria en dias previos.
EXPLORACION FiSICA

Peso. 72 Kg Talla: 174 cm.

AC: Taquicardia sinusal con refuerzo de 2° tono pulmonar. No soplos.

A Pulmonar: Normal.

Resto sin alteraciones.

ANALITICA

Hemograma, glucosa,lonograma,creatinina, transaminasas y sedimento Normales
Gasometria:

Ph 7,44 PO2 69 PCO2 35 Sat 02 92%
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MARCADORES

Dimero D: 376 ng/ml (VN:<350).
Pro-BNP: 1146 pg/ml (VN: 0-98).

Troponina T: 0,04 micrg/ml (VN: 0-0,035).
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CLINlCO RESPUESTAS

Alavista de laclinica, el ECGy la elevacion de la Troponina T, el
paciente presenta un SCA

Es necesario esperar 6-9 horas y repetir nuevamente Troponinas
ya que la elevacion es muy escasa

Es aconsejable determinar CPK (Mb) y/o mioglobina para
confirmar el diagndstico de SCA

La elevaciéon del Dimero D junto con la gasometria son
diagnosticos de TEP

La determinacion de Pro-BNP no tiene ninguna validez en este
caso

La elevacién del Pro-BNP indica fallo cardiaco izquierdo
probablemente por una miocardiopatia previa
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XXX CONGRESO NACIONAL

de la Sociedad Espanola de Medicina Interna

Valencia, 18-21 Noviembre 2009 | Palacio de Congresos
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