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Utilidad de los biomarcadores en el manejo del dolor
abdominal
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Encarnación Baena-Delgado, Luis Jiménez-Murillo

Las manifestaciones de las enfermedades que subyacen bajo el término de dolor abdominal agudo (DAA) como moti-
vo de consulta en urgencias, pueden ser sutiles en su inicio y variables en el tiempo, lo que dificulta su reconocimien-
to precoz. Entre ellas son prioritarias las englobadas bajo el término de abdomen agudo (AA) o situación de DAA
tiempo-dependiente. Los biomarcadores pueden mejorar el manejo de estos pacientes, añadiendo información adicio-
nal a la valoración clínica y a las exploraciones complementarias, e incrementando la capacidad diagnóstica y pronós-
tico. Los biomarcadores más utilizados en urgencias son la proteína C reactiva (PCR), la procalcitonina (PCT) y el lac-
tato. La PCR ha sido el marcador más estudiado en el diagnóstico del DAA, y es muy difícil establecer un punto de
corte que proporcione buena sensibilidad y especificidad. La PCT es el biomarcador más sensible y adecuado, gracias
a su particular cinética, para valorar la gravedad antes de que los signos clínicos de sepsis grave o alteración hemodi-
námica hagan su aparición. El lactato es un marcador de hipoperfusión tisular y elemento clave en el manejo de la
sepsis grave y del shock séptico en el abdomen agudo, lo que añadido a su fácil y rápida obtención y a su bajo coste,
definen su importancia y utilidad en los servicios de urgencias.
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Utility of biomarkers in abdominal pain management

Abdominal pain conditions that fall into the category of acute abdomen (AA) are the most important ones to identify
quickly. Diagnostic delay can lead to death or significant complications. Biological markers have the potential to im-
prove the diagnostic and prognostic capacity of clinical assessment and the conventional complement of tests. This
review aims to explore the relevance of several markers to the management of AA in the emergency department. C-
reactive protein (CRP), procalcitonin, and lactate are the biomarkers most often used in the emergency department.
CRP is often analyzed in the context of AA, but it is very difficult to establish a cutoff that gives good sensitivity and
specificity. The kinetics of CRP make it the most sensitive biomarker and one that is appropriate for assessing severity
before the onset of clinical signs of severe sepsis or altered hemodynamics. Lactate is a marker of poor tissue perfu-
sion, a key element in the management of severe sepsis and septic shock in AA. Since lactate testing is easy and inex-
pensive, this important biomarker is useful in the emergency department.
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Introducción

El dolor abdominal agudo (DAA) es un motivo de
consulta frecuente, representando aproximadamente has-
ta el 10% de las consultas a un servicio de urgencias
hospitalarias (SUH)1. La naturaleza y calidad del dolor,
que es cambiante en el tiempo, es difícilmente transmiti-
da por el paciente de forma precisa y los hallazgos del
examen físico son variables e incluso engañosos. Muchos
pacientes se presentan con dolor y otros síntomas que
no son específicos de ningún proceso específico. Ade-
más, formas de presentación aparentemente benignas y
banales pueden ocultar procesos vitales y por otro lado,
pacientes con síntomas en apariencia graves pueden
conllevar un diagnóstico relativamente benigno1. Incluso
después de una evaluación inicial en el SUH con determi-
nadas pruebas complementarias básicas, en muchas oca-
siones no puede alcanzarse un diagnóstico preciso1.

En la práctica clínica se suele emplear el término
DAA como sinónimo de abdomen agudo (AA). Sin em-
bargo, el AA en general va a requerir de un tratamiento
quirúrgico urgente, mientras que el DAA incluye ade-
más procesos no quirúrgicos, muchos de ellos banales.
Por ello, el término AA debe ser interpretado como una
situación de DAA tiempo-dependiente, frente a la que
inicialmente no se puede descartar la necesidad de ciru-
gía hasta que finalmente se haya establecido el diag-
nóstico, que en ocasiones requiere incluso una laparo-
tomía exploradora por la situación de riesgo vital del
paciente. El AA suele manifestarse por una variedad de
síntomas que incluyen, dolor abdominal, signos y sínto-
mas de afectación peritoneal y/o de shock que requie-
ran de una actuación urgente2.

Las causas más frecuentes de DAA atendidas en los
SUH3 son: dolor abdominal inespecífico (22,0-44,3%),
apendicitis aguda (15,9-28,1%), enfermedad biliar (2,9-

Filiación de los autores:
Unidad de Gestión clínica de
Urgencias del adulto. Instituto
Maimónides de Investigación
Biomédica de Córdoba (IMIBIC).
Hospital Universitario “Reina
Sofía” de Córdoba. Universidad
de Córdoba, España.

Autor para correspondencia:
Rafael Calvo Rodríguez
Hospital Universitario Reina Sofía
Avda. Menéndez Pidal, s/n
14004 Córdoba, España

Correo electrónico:
rafaelcalvorodriguez69@gmail.com

Información del artículo:
Recibido: 24-9-2015
Aceptado: 29-10-2015
Online: 7-4-2016

Formación
acreditada



14,0%), perforación gastrointestinal (2,3-15,0%), íleo 
adinámico (4,1-8,6%), diverticulitis (8,2-9,0%), pancrea-
titis (3,2-4,0%), cólico renal (5,1%) y enfermedades in-
flamatorias intestinales (0,6%). La diferenciación entre
abdomen AA y DAA constituye probablemente una de
las tareas más difíciles a las que se enfrenta el médico
de urgencias y el cirujano. La mayoría de las causas de
AA se producen por perforación o inflamación de la pa-
red visceral, comportándose subsecuentemente como
procesos de infección intraabdominal (IIA), que de no
yugularse originan una sepsis4. La sepsis es un síndrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) (con 2 de los
4 criterios siguientes: temperatura > 38 o < 36˚C, leu-
cocitosis > 12.000 o < 4.000 μL, taquipnea > 20 respi-
raciones/min y taquicardia > 90 latidos/min) causado
por una infección. La sepsis asociada a disfunción de
uno o más órganos constituye la sepsis grave, y si esta
se asocia a hipotensión arterial, se le denomina shock
séptico5. La sepsis requiere iniciar el tratamiento lo an-
tes posible que incluya la elección del antimicrobiano
adecuado y el control quirúrgico inmediato del foco
séptico6. Discriminar ante un DAA, si coexiste un proce-
so inflamatorio local, un SIRS o una sepsis intraabdomi-
nal constituye uno de los retos más importantes para el
clínico en urgencias.

La realización de una anamnesis detallada y una ex-
ploración física correcta, junto a la utilización de explo-
raciones complementarias como datos de laboratorio
(recuento y fórmula leucocitarios y determinados pará-
metros bioquímicos) y pruebas de imagen (radiología
simple, ecografía y TC –tomografía computarizada–)
son las herramientas diagnósticas utilizadas convencio-
nalmente para determinar si un DAA es un AA o no1,2.

Ante un DAA nos interesaría poder precisar si se trata
realmente de un AA que debe ser intervenido de forma
inmediata; o en cambio se puede descartar este diag-
nóstico y ser dado de alta. Pero en el umbral de ambas
situaciones quedan frecuentemente muchas otras en las
que descartando la primera opción no se puede proce-
der a la segunda, requiriéndose un periodo de observa-
ción para evaluar su evolución y tomar una decisión.

Un biomarcador es cualquier sustancia, estructura o
proceso que se puede medir en el organismo o sus pro-
ductos y que ayuda a predecir la presencia y el pronós-
tico de una enfermedad7,8. Representan un elemento
más objetivo, al ser cuantificable, que los signos clínicos
y que hoy día la moderna ciencia de laboratorio nos
permite medir de forma precisa y reproducible. El uso
de los biomarcadores representa un hito que no es nue-
vo en la investigación de laboratorio, pero sí es más no-
vedoso en la investigación clínica y aún está por desa-
rrollar y precisar el mejor enfoque para su aplicabilidad
en la práctica clínica2. Los biomarcadores específicos de
órganos son ampliamente utilizados para el diagnóstico
de diversos procesos, como por ejemplo la amilasa para
la pancreatitis o las troponinas séricas para el diagnósti-
co del infarto agudo de miocardio, entre otros. Los bio-
marcadores de respuesta inflamatoria e infección se han
propuesto como herramientas de ayuda diagnóstica y
toma de decisiones vitales de diversos procesos en los

SUH9-11. La cuestión de si estos son suficientemente se-
guros para el diagnóstico del AA no está totalmente re-
suelta en la práctica clínica y en la actualidad no parece
existir ningún marcador disponible para detectar certe-
ramente ante un DAA la posibilidad de que este se trate
de un AA.

El objetivo de este artículo es realizar una actualiza-
ción de los principales biomarcadores séricos disponi-
bles en los SUH y su relevancia y validez diagnóstica en
el manejo del paciente con DAA para determinar si un
paciente presenta o no un AA. Se abordará el papel de
la proteína C reactiva (PCR), la procalcitonina (PCT) y el
lactato, y se revisarán otras proteínas que en la actuali-
dad no están disponibles en este ámbito de asistencia,
pero que son objeto de investigación clínica y que en
un futuro próximo podrían ser una realidad.

Proteína C reactiva (PCR)

La PCR es un reactante de fase aguda producida por
el hígado y por los adipocitos, tras estimulación funda-
mentalmente de la interleucina 6 (IL-6) y de la interleu-
cina 8 (IL-8), cuya secreción se inicia, en respuesta a
cualquier tipo de inflamación aguda, incluyendo infec-
ciones víricas, bacterianas localizadas y otros procesos
inflamatorios. Tiene una media de concentración nor-
mal en sujetos sanos de 0,8 mg/L, y aunque varía con
la edad, se considera una concentración normal de 0,3
a 5 mg/L. Su incremento sérico se inicia a las 4-6 horas
del estímulo y alcanza un pico a las 36 horas (Figura 1).
Se le han descrito numerosos efectos anti y proinflama-
torios durante la infección12. Aunque la PCR se utiliza
con frecuencia en los SUH para el diagnóstico del DAA,
la mayoría de los estudios clínicos hacen referencia fun-
damentalmente a la utilidad de la PCR en el diagnósti-
co de la apendicitis y en la isquemia aguda mesentéri-
ca, y pocos a diferenciar entre DAA de AA.
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Figura 1. Comportamiento en el tiempo de las concentracio-
nes plasmáticas de los biomarcadores más utilizados. PCR:
proteína C reactiva. PCT: procalcitonina. IL-6: interleucina 6.



PCR en la apendicitis aguda

La revisión sistemática y metanálisis de Yu et al.13,
que incluyó 7 estudios y un total de 1.011 pacientes,
puso de manifiesto que la PCR tiene una baja sensibili-
dad (S) aunque un aceptablemente elevado cociente de
probabilidad positiva (CPP) (Tabla 1), con mayor capa-
cidad discriminativa que la PCT y el recuento leucocita-
rio. Concluyó que la PCR podría ser de ayuda en el
diagnóstico confirmatorio de la apendicitis aguda, no
así para descartarla.

Un reciente estudio relacionó la concentración de PCR
con los hallazgos de la TC en pacientes con DAA en un
SUH14. En pacientes con sospecha clínica de DAA y con-
centración de PCR inferiores a 5 mg/L (punto de corte), la
TC abdominopélvica fue patológica aproximadamente en
el 50% de los casos. Es decir, que una concentración nor-
mal de PCR no descarta una etiología quirúrgica del DAA
confirmada por TC. Además, solo cifras de PCR mayores
de 130 mg/L se asociaron a un alto número de TC pato-
lógicas, con una S del 31,4%, una especificidad (E) de un
90,5% y un área bajo la curva ROC (ABC ROC) de 0,78,
datos similares a los obtenidos con el recuento de neutró-
filos. Con la limitación de que se trata de un estudio re-
trospectivo, los autores concluyeron que cifras normales
de PCR no excluyen la necesidad de realizar una TC ante
la sospecha clínica de AA, lo que confirman los resultados
del referido metanálisis de Yu et al.13.

Otro estudio posterior al referido metanálisis, de Xha-
rra et al.15, correlacionó los valores séricos de PCR, re-
cuento leucocitario y porcentaje de neutrófilos con los
hallazgos histopatológicos en la apendicitis aguda, y con-
cluyó que aunque la PCR por sí sola no tiene mayor se-
guridad diagnóstica que los otros parámetros, la combi-
nación de los tres sí la incrementó, con unos valores de
91,9% de precisión diagnóstica, 95,3% de S, 91,% de E
y con un valor predictivo positivo (VPP) de 95,3%.

PCR para diferenciar AA quirúrgico de DAA
no quirúrgico

Chi et al.16 hallaron que la combinación de valores
séricos de PCR mayores de 0,5 mg/dl y leucocitosis ma-
yor de 11.000/μL mejoraba la precisión diagnóstica con
una E de 89% y un VPP de 88%. La S mejoró al 90%
cuando se utilizaron o bien cifras elevadas de PCR o
leucocitosis. Su conclusión fue que la PCR sérica puede
ser de ayuda en el diagnóstico del AA. Por su parte, Sa-
lem et al.17 no pudieron identificar un valor de corte
adecuado de la PCR para diferenciar entre AA quirúrgi-
co y otras causas no quirúrgicas de DAA, resultados
confirmados igualmente por Meyer et al.18. En conclu-
sión, aunque la concentración de PCR puede constituir
un buen aliado para precisar el diagnóstico de DAA, no
se puede establecer un punto de corte que descarte un
AA y que, en caso de negatividad de las otras pruebas
complementarias, excluya la necesidad de practicar una
laparotomía o de mantener al paciente en observación.

Procalcitonina (PCT)

La PCT es una proteína principalmente liberada du-
rante una inflamación sistémica grave, causada por una
infección bacteriana. Sin embargo, las concentraciones
de PCT permanecen bajas durante otros tipos de proce-
sos inflamatorios (por ejemplo, infecciones virales, en-
fermedades autoinmunes, rechazo en trasplante de ór-
ganos). Su liberación es inducida por otra variedad de
estímulos incluyendo endotoxinas bacterianas, citoqui-
nas proinflamatorias (IL-6) y otros factores desencade-
nantes tales como el traumatismo o el shock cardiogéni-
co19. Precursor polipeptídico de la calcitonina, se secreta
normalmente en las células C del tiroides y células K del
pulmón, aunque puede liberase también en el hígado y
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Tabla 1. Resultados de validez diagnóstica de los principales estudios sobre biomarcadores realizados en el dolor abdominal agudo y
procesos específicos

Biomarcador Procesos Validez diagnóstica Nº de Referencias
abdominales S E CPP CPN estudios estudios

en los que (IC 95%) (IC 95%) (IC 95%) (IC 95%)
se ha estudiado

Proteína C reactiva Apendicitis aguda 57 (39-73) 87 (58-97) 4,48 (1,17-17,07) 0,49 (0,33-0,74) 5 13, 56-60
Procalcitonina Apendicitis aguda 33 (21-47) 89 (78-95) 3,03 (1,82-5,05) 0,75 (0,66-0,86) 6 13, 56-59,61,62

Apendicitis aguda 62 (33-84) 94 (90-96) 9,53 (4,93-18,40) 0,41 (0,20-0,85) 5 13, 56,57, 61, 62
complicada

Apendicitis aguda 36 (30-42) 79 (71-86) 1.85 (1,31-2,63) 0,78 (0,69)-0,88) 3 13, 56-59, 62
en adultos

D-Lactato Isquemia aguda 90 (67-99) 40 (29-51) 2,64 (0,27-25,55) 0,23 (0,06-0,88) 2 34, 63,64
mesentérica

L-Lactato Isquemia aguda 86 (73-94) 44 (32-55) 1,67 (1,37-2,05) 0,20 (0,01-2,86) 2 34, 65,66
mesentérica

Dimero-D Isquemia aguda 96 (89-99) 40 (33-47) 1,76 (1,12-2,57) 0,12 (0,05-0,30) 5 34, 63, 67-70
mesentérica

I-FABP Isquemia aguda 70 (50-86) 93 (87-97) 8,84 (0,67-116) 0,28 (0,04-2,15) 34, 71,72
mesentérica

Ancho de distribución
plaquetaria Apendicitis aguda 97,1 93,0 13,8 0,0 1 55

Recuento leucocitario* Apendicitis aguda 62 (47-74) 75 (55-89) 0,51 (0,41-0,63) 0,72 (0,68-0,76) 6 13, 56-60
*Se incluye el clásico recuento leucocitario como biomarcador de referencia. S: sensibilidad; E: especificidad. CPP: cociente de probabilidad positiva;
CPN: cociente de probabilidad negativa. FABP: proteína unida a ácidos grasos intestinales.



otros tejidos, además de las células mononucleares peri-
féricas estimuladas fundamentalmente por endotoxinas.
La concentración de PCT en el plasma de individuos sa-
nos es casi indetectable, por lo general dentro de la ga-
ma de los picogramos por mililitro (10-50 pg/ml o
< 0,1 ng/ml)20. Tiene una especial cinética, con una ele-
vación precoz (4-6 horas), con un pico a las 12 horas y
vida media en plasma de 20-36 (Figura 1). Además, se
relaciona directamente con la gravedad de la infección
(concentración bacteriana o de endotoxinas). Su con-
centración plasmática probablemente refleje la grave-
dad de la sepsis mejor que otros marcadores inflamato-
rios como las citoquinas o la PCR, que mantienen picos
estables y se modifican más lentamente en estas cir-
cunstancias21.

PCT versus PCR en la apendicitis aguda

Al igual que la PCR, la mayoría de los estudios de
PCT en el DAA hace referencia al diagnóstico de la
apendicitis y muy pocos al resto de etiologías. Se debe
recordar que en muchos SUH se utilizan técnicas semi-
cuantitativas que asignan los valores PCT en intervalos
(< 0,5, 0,5-2, 2-10 y > 10 ng/ml de PCT). Si este es el
método disponible, la evidencia clínica actual indica
que es tan seguro como una determinación cuantitati-
va22. En el metanálisis de Yu et al.13 sobre biomarcadores
en la apendicitis aguda, se constató que de los tres
marcadores analizados (la PCT, la PCR y el recuento leu-
cocitario), la PCT es el que tuvo peor capacidad discri-
minativa diagnóstica, siendo la PCR la que discrimina
mejor los pacientes que deben ser ingresados para ob-
servación. Por otra parte, los tres marcadores tuvieron
una S y valor predictivo negativo (VPN) inaceptables
para descartar el diagnóstico y dar de alta al paciente.
Además, la PCT tiene un gran valor, muy superior a la
PCR, en reconocer aquellos pacientes con apendicitis
complicada (ABC ROC 0,94, 95% ic, 0,91 a 0,96 vs)13.
Es decir, en urgencias la PCT, aunque tiene un inade-
cuado valor para la toma de decisiones en cuanto a su
ingreso o a recomendar observación en caso de apendi-
citis simple, podría identificar el grupo de casos con
apendicitis complicada en los que habría que agotar los
procedimientos diagnósticos, ya que no todos son sub-
sidiarios de intervención quirúrgica, como es el caso del
plastrón apendicular23. La superioridad de la PCR sobre
la PCT en el diagnóstico de la apendicitis aguda podría
explicarse por la patogenia de la misma, que en su ini-
cio puede no ser infecciosa. Inicialmente, se obstruye la
luz apendicular y produce inflamación local que solo
tardíamente se sobreinfectará, apareciendo, en última
instancia, las complicaciones infecciosas de la misma24.

PCT en la obstrucción intestinal

La determinación de PCT en la obstrucción intesti-
nal podría ayudar a identificar pacientes con signos de
sufrimiento intestinal o isquemia que deberían ser inter-
venidos de forma urgente. En este sentido, Markogian-
nakis et al.25, en un estudio prospectivo sobre 242 pa-

cientes con obstrucción de intestino delgado y grueso,
demostraron que la PCT > 1 ng/ml tiene un VPP de is-
quemia intestinal del 95% y un ABC ROC de 0,77 (IC
95%, 0,65 a 0,87). Se observó un alto VPN, del 83%,
cuando se consideró un punto de corte de PCT < 0,25
ng/ml. Por su parte, Maruna et al.26 encontraron que la
PCT se eleva significativamente tanto en el íleo de ori-
gen mecánico y vascular, no así en el íleo paralítico,
siendo el íleo de origen vascular el que cuantitativa-
mente más la eleva. Por todo ello, la PCT es una herra-
mienta de ayuda diagnóstica ante una obstrucción in-
testinal aguda.

PCT en el diagnóstico de sepsis

En ocasiones, el proceso abdominal causante del
DAA origina sepsis. Se conoce que la PCT es claramente
superior a la PCR para distinguir infección bacteriana de
otras causas de respuesta inflamatoria o de infección ví-
rica, como ha sido puesto de manifiesto por el clásico
metanálisis de Simon et al.27, corroborado por otros
más recientes28. En este sentido, en un trabajo reciente
español29 sobre 430 pacientes atendidos en urgencias,
la PCT se mostró más sensible y específica que la PCR
en descartar sepsis. Incluso se concluye que cuando la
PCT es > 2 ng/ml se debería ingresar al enfermo e ini-
ciar el tratamiento de la sepsis con antibióticos e inten-
tar controlar el foco séptico si lo hubiera.

No se ha evaluado el valor de la PCT en otras causas
de DAA. Así pues, en el manejo del DAA podemos con-
cluir que la concentración de PCT se relaciona con la
gravedad de la inflamación sistémica, y permite detectar
sepsis de origen intraabdominal. Puede ser considerada
en la obstrucción intestinal aguda como indicador de is-
quemia o necrosis. Por otra parte, en la apendicitis agu-
da, su validez diagnóstica es inferior a la PCR.

Lactato

Su incremento sérico es indicativo de una glucogé-
nesis anaerobia y está considerado como el mejor mar-
cador de hipoperfusión e hipoxia tisular. Su obtención
es rápida y barata, y se dispone incluso en formato
POCT (Point of care testing), es decir, pruebas diagnósti-
cas realizadas en el lugar de asistencia del paciente. Ello
proporciona información diagnóstica inmediata, rápida
y fácil de usar, acortándose el tiempo en obtener un
diagnóstico que permita una respuesta terapéutica cer-
tera. La determinación de lactato sérico está incluida en
la mayoría de las recomendaciones de valoración de los
pacientes con sepsis en los servicios de urgencias30,31.
Aunque es un biomarcador que no distingue sepsis de
SRIS, su utilidad se centra en la constatación de la exis-
tencia de hipoperfusión tisular y la valoración de la res-
puesta al tratamiento. Con carácter general, todos los
pacientes con lactato superior a 2,5 mmol/l deben ser
estrechamente vigilados y monitorizados clínicamente
en el servicio de urgencias, pues dicho valor es predic-
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tor independiente de gravedad, mala evolución clínica
y mortalidad de la sepsis de cualquier origen32,33. Inicial-
mente, es suficiente con una determinación inicial de
lactato venoso, y solo en caso de cifras superiores a 2,5
mmol/l, se aconseja determinar el lactato en sangre ar-
terial.

Lactato en la isquemia mesentérica

La isquemia aguda mesentérica (IAm) es una causa
infrecuente de DAA en el SUH. Sin embargo, es un pro-
ceso que conlleva una elevada mortalidad y cuyo diag-
nóstico clínico precoz es difícil34. No existe hasta el mo-
mento ningún test de laboratorio úti l  para su
diagnóstico.

En el diagnóstico de DAA, las concentraciones de
lactato en plasma aumentaron en pacientes con isque-
mia mesentérica, con una S del 100% aunque con una
E del 42%35. El metanálisis de Cudnik et al.34, que inclu-
yó 23 artículos y 1.970 pacientes con isquemia mesen-
térica, analizó dos tipos de isómeros del lactato: D-lac-
tato (producto del metabolismo bacteriano) y L-lactato
(producto de metabolismo anaeróbico humano). Este
último se incrementa tardíamente, cuando tras la hipo-
perfusión se produce infarto transmural y la acidosis
metabólica está instaurada, por lo que no es un bio-
marcador idóneo al no detectar precozmente la IAm36.
El D-lactato se incrementa como consecuencia de la
traslocación bacteriana que induce la IAm y aparece a
partir de la primera hora de iniciado el proceso, con un
pico a las 3 horas. En la Tabla 1 se reflejan los valores
de validez diagnóstica de ambos isómeros, con una ma-
yor validez de D-Lactato, probablemente por el mayor
número de estudios realizados sobre este biomarcador.

No obstante, además de en la isquemia mesentérica,
hay que pensar en otras etiologías de DAA que incre-
mentan el lactato, como la peritonitis bacteriana evolu-
cionada o una obstrucción por una hernia incarcerada. Y
de otras causas de elevación de lactato como son el
shock, la cetoacidosis diabética, el coma hepático, el fallo
renal o la pancreatitis aguda. Cuando estas han sido ex-
cluidas, la elevación de lactato en el contexto de un DAA
puede indicar una auténtica emergencia quirúrgica1.

Otro aspecto importante del lactato ha sido el valor
de su determinación seriada. De tal manera que se ha
comprobado que su aclaramiento en las 6 primeras ho-
ras tras recibir el tratamiento se relacionaba con el pro-
nóstico, de forma que por cada 10% de aclaramiento
del lactato que se consigue, disminuye un 11% la pro-
babilidad de morir33.

Lactato en apendicitis aguda

Algunos estudios han demostrado la asociación de
la elevación del D-lactato en la apendicitis aguda tanto
en niños como en adultos37. La continua acumulación
de sustancia mucoide en el apéndice obstruido condu-
ce a un incremento de la presión intraluminal que origi-
na colapso de las venas de drenaje. La isquemia de la
pared del apéndice causa proliferación bacteriana y

edema inflamatorio. Por ello se eleva el D-lactato en
sangre. Unverir et al.37, en su revisión de 7 estudios pu-
blicados en la literatura, concluyen que es un marcador
útil en pacientes con sospecha de apendicitis aguda, y
especialmente en la apendicitis perforada. La validez
diagnóstica del estudio realizado en un servicio de ur-
gencias por Kavakli et al.38 en adultos, considerando un
valor de corte de 8 mg/dl, fue de S = 53%, E = 80%,
VPP = 77% y VPN = 57%, con un ABC ROC significati-
va. No obstante, en este estudio la PCR obtuvo mayor
validez diagnóstica con valores de S = 93%, E = 83%
VPP = 96% y VPN = 73%.

En conclusión, la medición del D-lactato sérico es
útil como marcador de hipoperfusión e hipoxia tisular
en el contexto de un DAA, especialmente como ayuda
diagnóstica en la IAm, siendo su validez diagnóstica in-
ferior a la PCR ante una sospecha de apendicitis aguda.

Otros biomarcadores

En la actualidad se han descrito más de 200 biomar-
cadores de inflamación e infección. La mayoría de ellos
tiene una determinada validez diagnóstica, que en mu-
chos casos dista de la ideal, en los diversos procesos que
originan DAA, por lo que no se aconseja actualmente su
uso de forma exclusiva para la toma de decisiones. Ade-
más se sabe que en los servicios de urgencias clínicas no
todos ellos pueden ser aún determinados39,40. En la Tabla
1 se muestra un resumen de la validez diagnóstica de
los principales biomarcadores analizados, incluyendo co-
mo referencia el recuento leucocitario, como expresión
de un biomarcador clásico.

Interleucina-6 (IL-6)

La IL-6 es un importante mediador de la reacción de
fase aguda, sintetizada por las células del sistema mo-
nonuclear-fagocítico, que estimula la síntesis hepática
de proteínas de fase aguda. Es, junto con la IL-8, la ci-
toquina con mayor S y E para distinguir sepsis de SIRS
de origen no infeccioso, y es muy utilizada en urgencias
pediátricas, pues además se dispone de un test rápido
para utilizar en los SUH22. En adultos, no obstante, se
ha mostrado menos útil que la PCT y que la PCR para
realizar esta diferenciación41.

Hay muy pocos estudios que valoren la IL-6 en el
manejo del DAA en el SUH, los cuales se centran en la
apendicitis aguda. Los estudios que valoran la IL-6 en el
diagnóstico de apendicitis constatan que tienen menos
S y E que el recuento de leucocitos y la PCR42,43. Estos
datos han sido refrendados por otros estudios en los
que se muestra que la IL-6 solo se incrementa de forma
significativa en apendicitis evolucionadas44-47.

Calprotectina sérica

La calprotectina o S100A8/A9 es una proteína que
se encuentra en el citoplasma de los neutrófilos, y se li-
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bera durante su degranulación en los tejidos sometidos
a un estímulo inflamatorio. Su determinación sérica ha
sido utilizada para el seguimiento de la artritis reuma-
toide y parece tener beneficios en el manejo de la en-
fermedad inflamatoria intestinal y en determinados cán-
ceres gastrointestinales48. Además, sabemos que su
determinación en las heces (calprotectina fecal) tiene
una S y E importantes en el diagnóstico del dolor abdo-
minal funcional frente a enfermedad inflamatoria cróni-
ca49, para predecir el grado de actividad de esta y mo-
nitorizar su respuesta al tratamiento50. Su utilidad en el
manejo de la enfermedad inflamatoria intestinal ha ex-
tendido la idea de que podría ser un buen biomarcador
para el diagnóstico de apendicitis aguda51. Sin embar-
go, un reciente metanálisis de los pocos estudios exis-
tentes ha mostrado un escaso valor diagnóstico en la
apendicitis aguda, con un ABC ROC entre 0,66 y 0,71
como mejor resultado; no superior a los biomarcadores
clásicamente utilizados como el recuento de leucocitos
y la PCR51. Por tanto, en la actualidad no hay evidencia
que sugiera que la calprotectina sérica sea superior a
estos otros marcadores inflamatorios conocidos para ex-
cluir o confirmar la apendicitis aguda.

Proteína unida a ácidos grasos intestinales
(I-FABP)

La I-FABP es una proteína citoplásmica de bajo peso
molecular que se encuentra específicamente en las célu-
las epiteliales de la pared intestinal52. La alteración de la
barrera mucosa intestinal por pobre flujo mesentérico y
necrosis conduce a su elevación en suero, por lo que se
ha sugerido que puede ser de utilidad en el diagnóstico
de la IAm. El ya referido metanálisis de Cudnik et al.34

analizó este biomarcador cuyos resultados en términos
de validez diagnóstica en este proceso se reflejan en la
Tabla 1. La heterogeneidad de los estudios incluidos no
permite extraer conclusiones de utilidad práctica de
momento.

Recientemente, un estudio experimental en anima-
les se ha unido a la evidencia existente en estudios clí-
nicos, demostrando que en la IAm su elevación sérica
se observa a partir de las 0,5 horas desde el inicio del
daño y además se correlaciona con la lesión pulmonar
implicada en el fracaso multiorgánico a que conduce
este proceso52.

Kittaka et al.53 han analizado por otra parte la utili-
dad de este biomarcador para discriminar la obstruc-
ción intestinal estrangulada del intestino delgado de la
no estrangulada (simple) y para un valor de corte de
6,5 ng/ml obtuvieron unos valores de S, E, VPP y VPN
de 71,4%, 93,8%, 93,8% y 71,4%, respectivamente.

Alfa-glutation S-transferasa

Al igual que la I-FABP, este biomarcador se encuen-
tra en la mucosa del intestino delgado, por lo que cual-
quier lesión de esta induce su liberación al plasma, por
lo que ha sido estudiado en el diagnóstico de la IAm54.
El metanálisis de Cudnik34 mostró unos valores de vali-

dez diagnóstica (Tabla 1) que permiten considerarlo un
biomarcador más a considerar en el diagnóstico de la
IAm, aunque no puede ser utilizado de forma indepen-
diente para tomar decisiones diagnósticas.

Dímero-D

Es un marcador de fibrinolisis muy utilizado en ur-
gencias en el diagnóstico de la enfermedad tromboem-
bólica. Ha demostrado una elevada S (96-100%) para
el diagnóstico de isquemia mesentérica, y se eleva muy
precozmente54. Sin embargo, su E es muy baja. El meta-
nálisis de Cudnik et al.34, cuyos resultados respecto a es-
te biomarcador se exponen en la Tabla 1, concluyó que
un Dímero-D negativo puede ser de ayuda para descar-
tar IAm, dado su bajo cociente de probabilidad negati-
va, aunque la evidencia actual no soporta que esta de-
cisión se tome solo en base a este biomarcador.

Ancho de distribución plaquetaria
(platelet distribution width)

Dinc et al.55, en un estudio retrospectivo caso-con-
trol sobre 295 pacientes, han demostrado el valor diag-
nóstico de este biomarcador, disponible en el hemogra-
ma estándar, que aumenta en casos de apendicitis
aguda como resultado de la entrada de plaquetas in-
maduras en la circulación periférica. Su valor diagnósti-
co global es de 96% considerando un valor de corte de
32,15% (Tabla 1), por lo que puede representar un
buen test para el diagnóstico de apendicitis aguda por
sí mismo, si bien la prudencia indica la espera a expen-
sas de reproducirse estos resultados en estudios multi-
céntricos y prospectivos.

Conclusiones

La presente revisión permite concluir que los biomar-
cadores no son útiles por sí mismos para tomar una de-
cisión diagnóstica y terapéutica ante un DAA. No obs-
tante, constituyen una valiosa herramienta de ayuda en
la identificación de sepsis intraabdominal, de hipoperfu-
sión de órganos abdominales, fundamentalmente en la
apendicitis aguda, la IAm y también en la obstrucción
intestinal aguda.
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FE DE ERRORES

En el artículo “Efectividad del dispositivo de generación de presión positiva continua en la vía aérea (CPAP) de Bous-
signac® en los pacientes atendidos por un servicio de emergencias médicas” publicado en Emergencias 2016;28:26-30,
el resumen en inglés era erróneo. A continuación se reproduce el resumen en inglés correcto, que sustituye al anterior:

Effectiveness of the Boussignac continuous positive airway pressure device in patients
with acute respiratory failure attended by an emergency medical service

Objective. To assess the effectiveness of the Boussignac continuous positive airway pressure (CPAP) device for treating patients with acute
respiratory failure transported by an emergency medical service. 

Methods. Retrospective, descriptive study of a series of patients treated with the Boussignac CPAP system by emergency medical service res-
ponders in Asturias between February 1, 2006, and March 19, 2012. We recorded demographic data; diagnosis; techniques and drugs used;
technique failure and reasons; vital constants (heart rate [HR], respiratory frequency [RF], systolic and diastolic blood pressures, and arterial
oxygen saturation by pulse oximetry [SpO2]) at 5 times during the event (on contact without oxygen therapy in place, with conventional
oxygen therapy, 5 and 15 minutes after starting CPAP, and on hospital transfer); and the duration of prehospital care.

Results. A total of 203 patients with a mean (SD) age of 74.5 (10.6) years were enrolled; 133 (65.5%) were men. One hundred five (81.3%)
had acute heart failure. The device failed in 28 patients (13.8%), 13 (6.4%) of whom required intubation. One (0.5%) died while still in pre-
hospital care. All vital constants improved with CPAP. SpO2 values increased at all 5 recording times (P<.001); HR and RF improved signifi-
cantly at 5 and 15 minutes of CPAP and on transfer (P<.001). Systolic and diastolic pressures were significantly lower than baseline after 15
minutes of CPAP and on transfer. Duration of care was significantly longer in patients who did not tolerate CPAP and in patients who were in-
tubated (P<.001).

Conclusions. Most patients tolerated treatment with the Boussignac CPAP device and improved clinically. Few required intubation and morta-
lity was very low. 

Keywords: Continuous positive airway pressure. Airway. Acute respiratory failure. Emergency health services. 


