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Resumen

Introducción: Valores elevados de lactato se relacionan con

desenlaces adversos en casi todas las situaciones clínicas, los

niveles de lactato por encima de 2mmol/L se proponen como

marcador temprano y confiable de hipoperfusión tisular, igual-

mente se ha propuesto la depuración de lactato durante la

reanimación como factor pronóstico.

Objetivo: Determinar en pacientes traumatizados la asocia-

ción del valor inicial de lactato y su depuración después de 6 y 24

horas con mortalidad.

Materiales y métodos: Se realizó un sub-análisis de una

cohorte prospectiva recolectada entremarzo de 2.014 y octubre de

2.016 en el Hospital Universitario San Vicente Fundación

(Medellín, Colombia), con pacientes mayores de 18 años poli

traumatizados. Se midió el lactato y las variables clínicas al

ingreso, a la hora 6 y a las 24. Se estimó la asociación con

mortalidad hospitalaria, los niveles de lactato al ingreso y su

depuración, mediante modelos de regresión logística.

Resultados: 251 pacientes cumplieron criterios de inclusión, el

15.5% fallecieron, el 45.4% requirieron ingreso a cuidados intensi-

vos, en pacientes que murieron el lactato al ingreso fue de 4,6

mmol/L (IQR=2,9–6,9), en elmodelo de regresión logística ajustado

se encontró que el lactato al ingreso, la depuración de lactato del

50% (0–24 horas), el mecanismo de trauma y el puntaje de SOFA

fueron factores independientes asociados con mortalidad.

Conclusión: Valores altos de lactato al ingreso se asocian con

mayor probabilidad demorir y en quienes ingresan con valores de

lactato elevados, su depuración es un factor independiente de

mortalidad.

Abstract

Introduction: High lactate values are associated with adverse

outcomes in almost all clinical situations, lactate levels above 2
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mmol / L are proposed as an early and reliable marker of tissue

hypoperfusion, and lactate clearance during treatment has also

been proposed during resuscitation as a prognostic factor.

Objective: To determine the association between the initial

value of lactate and its clearance after 6 and 24hours in trauma

patients with mortality.

Materials and methods: A subanalysis of a prospective cohort

collected between March 2014 and October 2016 was carried out at

the San Vicente Fundación University Hospital (Medellin, Colom-

bia), with trauma patients over 18 years of age. Lactate and clinical

variables were measured at admission, at 6 and at 24hours. The

association of lactate levels at admission and clearance with in-

hospitalmortalitywas estimated, using logistic regressionmodels.

Results: 251 patients met the inclusion criteria, 15.5% died,

45.4% required admission to intensive care, in patients who died

the lactate at admissionwas 4.6mmol / L (interquartile range=2.9–

6.9). The adjusted logistic regressionmodel showed that lactate on

admission, lactate clearance of 50% (0–24hours), trauma mechan-

ism and SOFA score were independent factors associated with

mortality.

Conclusion: High values of lactate at admission are associated

with greater probability of dying and its clearance is an indepen-

dent factor ofmortality in thosewhoenterwithhigh lactate values.

Introducción

Varios estudios han determinado el papel de la elevación
de lactato y su depuración como factores predictores de
mortalidad y estancia en la unidad de cuidados intensivos
(UCI) en casos de sepsis, reanimación cardiopulmonar,
quemaduras graves. Los niveles de lactato en sangre por
encima de 2mmol/L se proponen como un marcador
temprano y confiable de la hipoperfusión tisular y por lo
tanto, sumedición sería �util en el paciente crítico en riesgo
de desarrollar choque de cualquier etiología.1–4 Se ha
postulado igualmente que la depuración de los niveles de
lactato durante la reanimación es unmarcador pronóstico
que indica la respuesta del paciente al tratamiento. El
lactato persistentemente elevado parece estar asociado a
mortalidad y estancia hospitalaria prolongada en
pacientes traumatizados.5–7

El objetivo de este estudio fue determinar de manera
prospectiva en un grupo de pacientes traumatizados la
asociación con mortalidad del valor inicial de lactato y su
depuración después de 6 y 24 horas.

Materiales y métodos

Sub-análisis de una cohorte prospectiva recolectada desde
marzo de 2014 a octubre de 2016 en el Hospital
Universitario San Vicente Fundación – HUSVF - (Medellín,
Colombia). Hospital universitario de alta complejidad con
672 camas, 173 camas de cuidados intensivos e inter-
medios y 11.905 consultas anuales por trauma. El estudio
fue aprobado por el comité de bioética del Instituto de

Investigaciones Médicas de la Facultad de Medicina -
Universidad de Antioquia mediante acta N° 008 del 17 de
mayo de 2012 y el comité de ética de la investigación del
HUSVF mediante acta N° 15–2013 del 13 de diciembre de
2013. El consentimiento informado se obtuvo por escrito
para cada paciente o su representante, el estudio se realizó
de acuerdo con los principios éticos para la investigación
médica con seres humanos (declaración de Helsinki de la
AMM). Fue financiado por el Instituto de ciencia, tecno-
logía e innovación -Colciencias - (código 111556933334) y la
Universidad de Antioquia.

Se incluyeron pacientes mayores de 18 años con
politraumatismo, definido como el compromiso de dos o
más áreas (cabeza, cara, extremidades, tórax, abdomen o
tejidos blandos), en pacientes con quemadura se debió
confirmarque fuerande segundo grado conun20%del área
corporal comprometidaode tercer gradoconel10%del área
corporal comprometida. Además, la recolección de la
información correspondiente a signos vitales y hallazgos
físicos de los pacientes debía realizarse por el personal
entrenado del proyecto dentro de las primeras 6 horas de
admisión al hospital. Se excluyeron pacientes remitidos u
hospitalizadosenotra instituciónpormásde24horasantes
del ingreso, alta o remisión en las primeras 24 horas del
ingreso, enfermedades que impidan la toma estandarizada
de los parámetros clínicos (amputación, quemaduras,
enfermedades cutáneas extensas enmiembros superiores,
fenómeno de Raynaud o enfermedad arterial periférica),
negativa del paciente/familiar/médico tratante, tamización
luego de 6 horas del ingreso a la institución, participación
previa en el estudio y orden de no reanimación.

Se realizaron mediciones estandarizadas por parte de las
enfermerasdelestudio,delossiguientessignosal ingreso, las
6 y 24 horas después del inicio del tratamiento de urgencias:
tiempo de llenado capilar, frecuencia cardiaca, presión
sistólica, presióndiastólica,presióndepulso,presiónarterial
media, índice de choque, frecuencia respiratoria y tempe-
ratura. Simultáneamente con la evaluación clínica se
tomaron muestras de sangre para medición del lactato en
losmismos períodos de tiempo, y se calcularon los puntajes:
Índice de Charlson –que estima la supervivencia a 10 años
seg�un las comorbilidades-, APACHE II; SOFA; y RTS.8–10

El lactato sérico se determinó con la prueba Lactic Acid
assay ARCHITECT c Systems and AEROSET System
(Reference 9D89–20 Abbott laboratories, IL 60064, USA),
el límite de detección es de 0.05mg/dL y su imprecisión es
±6.3% del coeficiente de variación, los resultados fueron
convertidos de mg/dL a mmol/L siguiendo la siguiente
ecuación, de acuerdo con las instrucciones del fabricante:
mmol/L=mg/dL ∗k (donde k: 0.111). El desenlace evaluado
fue mortalidad hospitalaria hasta el día 28.

Métodos estadísticos

Para estimar la asociación entre el desenlace de morta-
lidad hospitalaria y los valores iniciales de lactato y su
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depuración, se ajustaron varios modelos de regresión
logística univariable y multivariable. Finalmente, se
realizó un modelo de regresión logística multivariado
ajustado por mecanismo de trauma, puntaje RTS, SOFA,
APACHE II, índice de choque, lactato al ingreso, depura-
ción del 10% del lactato entre el del ingreso y las 6 horas
(1=segundo valor del lactato igual o superior al 90% del
primero, 0=segundo valor del lactato menor al 90% del
primero), depuración del 50% del lactato entre el del
ingreso y las 24 horas (1= tercer valor del lactato igual o
superior al 50% del primero, 0= tercer valor del lactato
menor al 50% del primero).

Los datos faltantes para APACHE II y SOFA, aproxima-
damente 5%, se asumieron como normales. Para las
variables lactato al ingreso, 6 y 24 horas se tenía un
faltante de 15, 19 y 24 observaciones, respectivamente,
para lo cual se realizó una técnica de imputación m�ultiple
con 100 iteraciones teniendo en cuenta las variables edad,
sexo, puntaje RTS, índice de Charlson, puntaje SOFA,
puntaje APACHE II y tipo de trauma, de forma que se
garantizara el mejor estimador cercano al verdadero
parámetro de las variables.

Resultados

Durante el periodo de reclutamiento se evaluaron 494
pacientes traumatizados, de los cuales 251 cumplieron los
criterios de inclusión (Figura 1).

La mediana de edad fue de 33 años (IQR=26–47), siendo
mayor en pacientes que fallecieron (44 años, IQR=29–51);
un 90% fueron hombres (n=226). La mediana de índice de

Charlson fue 0 (IQR=0–0), de SOFA fue 2 (IQR=1–6), siendo
casi tres veces más alto en los fallecidos (7, IRQ=5–9) y
APACHE II de 8 (IQR=4–14), siendo el doble en pacientes
fallecidos (16, IQR=13–21). En las primeras 24 horas
recibieron 4.060 cc de líquidos endovenosos (IQR=3000–
6500), los pacientes que fallecieron recibieronmás de 2.000
cc adicionales. El 25,1% de la cohorte (n=63) requirió el uso
de vasopresores y en el 41,3% (n=26) de ellos se usaron 2
de estos medicamentos, el 31.9% de los pacientes fueron
trasfundidos con mayor porcentaje en pacientes que
fallecieron 53.9%, al 50% de los pacientes se les trasfun-
dieron 4 unidades de hemoderivados, en general la
saturación venosa fue de 96% sin diferencias entre los
grupos, en mayor porcentaje en pacientes que fallecieron.
Un 45,4% (n=114) de los participantes requirieron ingreso
a cuidados intensivos. La mediana de estancia en UCI y
estancia hospitalaria fue de 5 días (IQR=2–10) y de 7 días
(IQR=3–16) respectivamente. Se presentó una mortalidad
de 15,5% (n=39). El 58,2% (146) de los pacientes incluidos
presentaron lesiones penetrantes, 12 (30,8%) de ellos
fallecieron y 41,8% (105) pacientes presentaron trauma
cerrado, lamortalidad en este grupo fue de 69,2% (Tabla 1).

Los pacientes traumatizados que murieron tuvieron
valores más elevados de llenado capilar 2,9 seg, (IQR=2–
3,7) vs 2.1 en los vivos (IQR=1,8–2,9), al igual en los valores
de lactato al ingreso 4,6 Mmol (IQR=2,9–6,9) vs. 3,7 en los
vivos (IQR=2,5–5,3), se mantiene la misma secuencia para
las mediciones realizadas a las 6 y 24 horas como se
observa en la Tabla 2.

En la Tabla 3 se describe el cambio de lactato, llenado
capilar e índice de choque entre la hora 0–6 y 0–24. Los

Pacientes elegibles 

n=494

Incluidos al estudio 

n=251(50.8%)

Excluidos del estudio n= 243 (49.2%)

* Tamizados después de 6 horas (28.4%)

* Amputación/quemadura/dermatosis en miembros 
superiores (23.9%)

* Remi�dos con hospitalizaciones mayores a 24 horas 
(21.4%)

* Alta/remisión en las primeras 24 horas (17.7%)

* Orden de no reanimación (4.1%)

* Nega�va del paciente/familiar/médico tratante 
(2.9%)

* Par�cipación previa en el estudio (0.8%)

* Antecedentes de EAOC/EAP (0.4%) 

* Fenómeno de Raynaud (0.4%)

Figura 1. Población de estudio. EAOC=Enfermedad Arterial Oclusiva Crónica, EAP=Enfermedad arterial periférica.
Fuente: Autores.
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pacientes quemurieron depuraronmenos el lactato (delta
-0,4, IQR=�2–0,8; vs 0,8, IQR=�0,2–2,1 entre los super-
vivientes), no mejoraron el llenado capilar (delta �0,09,
IQR=�0,2–0,3; vs 0,2 IQR=�0,1 – 0,5 entre los super-
vivientes), ni el índice de choque (delta 0,01, IQR=�0,06–
0,14 vs 0,03, IQR=�0,05 – 0,17).

En el análisis univariado el lactato al ingreso, la no
depuración del 10% y 50%, el mecanismo de trauma, los

puntajes RTS, SOFA, APACHE II, se asociaron con morta-
lidad. Al realizar el análisis multivariable solo se mantuvo
la asociación con la no depuración del lactato del 50% (0–24
horas) y el puntaje SOFA (Tabla 4).

Teniendo en cuenta que las variables lactato al ingreso,
6 y 24 horas presentaban algunos datos faltantes se
realizó un análisis con los datos imputados en el cual se
encontró que en el modelo ajustado el lactato al ingreso,

Tabla 1. Características clínicas y curso clínico.

Variable Total 251 (100%) n (%) Vivos 212 (84,5%) n (%) Muertos 39 (15,5%) n (%)

Edad
∗

33 (26–47) 33 (26–45) 44 (29–51)

Género masculino 226 (90,0%) 188 (88,7%) 38 (97,4%)

Raza

Mestiza 236 (94,0%) 199 (93,9%) 37 (94,9%)

Afrocolombiana 15 (6,0%) 13 (6,1%) 2 (5,1%)

Índice Charlson
∗

0 (0–0) 0 (0–0) 0 (0–0)

Total puntaje SOFA
∗

2 (1–6) 2 (0–5) 7 (5–9)

Total APACHE II
∗

8 (4–14) 6 (3–11) 16 (13–21)

RTS
∗

7.1 (6–7,8) 7.8 (6,4–7,8) 5 (4,1–6,9)

Líquidos intravenosos 241 (96,0%) 203 (95,8) 38 (97,4%)

Dosis (ml) acumulada 24
horas

∗
4.060 (3.000–6.500) N=231 4.000 (2.500–6.000) N=203 6.175 (4.030–8.750) N=28

Uso de vasopresores 63 (25.1%) 40 (18,9%) 23 (59%)

Vasopresor adicional 26 (41,3%) 10 (25%) 16 (69,6%)

Transfusion de
hemoderivados

80 (31,9%) 59 (27.8%) 21 (53.9%)

Unidades trasfundidas 4 (2–12) 4 (2–12) 4 (3–12)

Hemoglobina 13.2 (11.2–14.7) 13.4 (11.6–14.8) 11.4 (9.8–14.4)

Valor de PaO2/FiO2 319 (211–514) 323 (235–502) 255 (129–598)

Saturación venosa 96 (95–98) 96 (95–98) 95 (93–98)

Ingreso UCI 114 (45,4%) 84 (39,6%) 30 (76,9%)

Ventilación mecánica 93 (37,1%) 60 (28,3%) 33 (84,6%)

Días en UCI
∗

5 (2–10) 7 (2–12) 2 (1–3)

Estancia hospitalaria
∗

7 (3–16) 8 (4–18) 2 (1–4)

Tipo de trauma

Trauma penetrante 146 (58,2%) 134 (63,2%) 12 (30,8%)

Trauma cerrado 105 (41,8%) 78 (36,8%) 27 (69,2%)

APACHE II=Acute Physiology andChronic Health Evaluation II, RTS=Revised Trauma Score, SOFA=Sequential Organ Failure Assessment, UCI=unidad de
cuidado intensivo.
∗
Mediana (rango intercuartílico).

Fuente: Autores.
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la no depuración del lactato del 50% (0–24 horas), el
mecanismo de trauma y el puntaje de SOFA fueron
factores independientes asociados con la mortalidad
(Tabla 5).

Tabla 2. Variables clínicas en la hora cero y estado vital al alta. Mediana (rango intercuartílico).

Hora cero 6 horas 24 horas

Variable Vivos 212
(84,5%) Me (RIQ)

Muertos 39
(15,5%) Me (RIQ)

Vivos 212
(84,5%) Me (RIQ)

Muertos 39
(15,5%) Me (RIQ)

Vivos 212
(84,5%) Me (RIQ)

Muertos 39
(15,5%) Me (RIQ)

PAS 116 (100–130) 108 (90–120) 120 (108–130) 117 (101–130) 120 (110–131) 115 (100–128)

PAD 70 (64–82) 75 (60–85) 73 (65–80) 70 (60–81) 72 (67–82) 67 (60–76)

PAM 87 (77–95) 85 (73–95) 89 (91–95) 85 (75–93) 89 (82–97) 83 (71–94)

Presión de pulso 42 (32–50) 32 (18–45) 45 (38–55) 43 (36–57) 46 (39–55) 50 (34–57)

FC 93 (81–103) 95 (82–110) 90 (80–100) 94 (80–107) 89 (78–98) 95 (82–114)

FR 19 (17–21) 19 (17–22) 18 (16–20) 17 (16–19) 17 (16–20) 18 (15–20)

Índice de
choque

0,8 (0,7–1) 0,8 (0,7–1,2) 0,8 (0,6–0,9) 0,8 (0,6–0,9) 0,7 (0,6–0,8) 0,8 (0,7–0,9)

Llenado capilar 2,1 (1,8–2,9) 2,9 (2–3,7) 2 (1,7–2,5) 2,6 (2–3) 1,8 (1,4–2,1) 2,5 (2–2,7)

Temperatura 36,4 (36–37) 36,1 (36–36.7) 36,6 (36–37) 36,3 (36–36,8) 36,9 (36,4–37,1) 36,6 (36–37)

Glasgow 15 (13–15) 6 (3–10) 15 (13–15) 6 (3–12) 15 (14–15) 7 (5–12)

Lactato Mm/L 3,7 (2,5–5,3) 4,6 (2,9–6,9) 2,3 (1,6–4) 5,2 (3,2–8,2) 1,7 (1,3–2,3) 2,4 (1,8–5,3)

FC=Frecuencia cardiaca, FR=Frecuencia respiratoria, L= litro, Me=Mediana, Mm=Milimol, PAD=Presión arterial diastólica, PAM=Presión arterialmedia,
PAS=Presión arterial sistólica, RIC=Rango intercuartilico.

Fuente: Autores.

Tabla 3. Diferencias entre vivos ymuertos con respecto a cambios
en lactato, llenado capilar e índice de choque.

Estado vital

Variable
Vivos Delta

(RIC)
Muertos Delta

(RIC)

Delta lactato 0–6 0,8 (�0,2–2,1) �0,4 (�2–0,8)

Delta lactato 0–24 1,7 (0,5–3,1) 0,7 (�0,9–2,4)

Delta llenado capilar 0–6 0,2 (�0,1–0,5) �0,09 (�0.2–0.3)

Delta llenado capilar 0–24 0,5 (0.2–1) �0.1 (�0.2–0.5)

Delta índice choque 0–6 0.03 (�0,05–0,17) 0.01 (�0,06–0,14)

Delta índice choque 0–24 0,07 (�0,04–0,24) �0,06 (�0,15–0,21)

Delta: se calculó restando a la primera medición la segunda o tercera
medición.
RIC=Rango intercuartilico.
Fuente: Autores.

Tabla 4. Análisis univariado y multivariado para mortalidad con
respecto a la primera medición de las variables.

Univariado Multivariado

Variable OR (IC 95%) Valor p OR (IC 95%) Valor p

Lactato Mm/L 1,1 (1–1,2) 0,021 1,1 (0,9–1,3) 0,312

Depuración del
lactato 10% (0–6
horas)

∗

3,8 (1,7–8,5) 0,001 1,1 (0,3–4) 0,896

Depuración del
lactato 50% (0–24
horas)†

3,4 (1,2–9,6) 0,022 8,1 (1,8–37,3) 0,007

Mecanismo de
trauma‡

3,9 (1,9–8,1) 0,000 1,9 (0,5–7,1) 0,323

Puntaje RTS 0,5 (0,4–0,6) 0.000 1 (0,5–1,9) 0,955

Puntaje SOFA 1,5 (1,3–1,7) 0,000 1,5 (1,2–2) 0,002

Puntaje APACHE II 1,2 (1,1–1,3) 0,000 1 (0,9–1,2) 0,731

Índice de choque 1,3 (0,5–2,9) 0,584 0,3 (0,1–1,7) 0,176

∗
Depuración del 10% entre el lactato inicial y el de las 6 horas 1. No

depuración del 10% entre el lactato inicial y el de las 6 horas.
†Depuración del 50% entre el lactato inicial y el de las 24 horas 1. No
depuración del 50% entre el lactato inicial y el de las 24 horas.
‡Penetrante 1. Cerrado.
Fuente: Autores.
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Discusión

El choque se define como un estado de hipoxia celular y
tisular debido a un desbalance entre la entrega y el
consumo de oxígeno o a una utilización inadecuada del
mismo,11 cuando el suministro de oxígeno cae por debajo
de un umbral crítico no es posible satisfacer las necesi-
dades de las células. Este desequilibrio produce como
resultado una hipoxia celular, el metabolismo energético
se vuelve totalmente dependiente de la glucólisis anaeró-
bica. La glicolisis anaeróbica aumenta bruscamente la
producción de lactato celular, que se difunde en la sangre
durante la isquemia prolongada de las células. Por lo tanto,
la concentración elevada de lactato circulante indica a
menudo una inadecuada oxigenación tisular debido a la
falta de suministro y/o consumo de oxígeno.

El paciente politraumatizado presenta alteración de la
tensión arterial sistólica y la frecuencia cardiaca (FC) y un
grado variable de hipoperfusión tisular, aumento del
metabolismo anaerobio y acidosis metabólica; incluso
en presencia de choque compensado.

Este estudio corresponde a una evaluación del signifi-
cado pronóstico del lactato en pacientes con trauma en
una cohorte del HUSVF de Medellín durante un período de
31 meses. Se evaluó el lactato medido al ingreso como
biomarcador de hipoxia tisular en trauma y su depuración
durante las primeras 24 horas de hospitalización.

En el subgrupo de infección de esta misma cohorte,
Londoño y colaboradores no lograron demostrar una
correlación entre los hallazgos clínicos de hipoperfusión
demostrados al examen físico y los valores de lactato; y
encontraron el valor del lactato al ingreso como un
marcador pronóstico independiente para mortalidad,
indicando entonces la importancia de conocer el valor
de lactato para guiar las metas de reanimación.12

En un estudio en publicación de estamisma revista13 en
una cohorte prospectiva de 196 pacientes con diagnóstico
de choque hemorrágico realizaron mediciones de lactato
al ingreso y 6 horas además de otras variables clínicas. Se
encontró que la depuración del lactato séricomenor al 20%
a las 6 horas es factor de riesgo para mortalidad. En
nuestro estudio encontramos que el valor del lactato
inicial es capaz de discriminar por si solo la gravedad de
los pacientes, siendo un marcador pronóstico indepen-
diente para mortalidad (OR=1.1; IC95%: 1–1.2) y la no
depuración de al menos un 10% a las 6 horas tiene un OR
de 3.8 (IC95%: 1.7 – 8.5) para riesgo demuerte, variables que
pueden suministrar información adicional de pronóstico
en este tipo de pacientes.

Varios trabajos han evaluado el valor pronóstico del
lactato y su depuración en pacientes politraumatizados:
Brown JB y colaboradores midieron el valor plasmático de
lactato en 1168 pacientes transportados por helicóptero a
un centro de trauma nivel I y encontraron que la mediana
del lactato fue mayor en los pacientes que fallecieron
comparada con los sobrevivientes 3,8 vs 2,3 (p<0,05),14 en
nuestro estudio la mediana fue más alta 4,6 vs 3,7, pero es
concordante con lo encontrado con estos autores.

Se ha postulado que el uso de alcohol y sustancias
vasoactivas inducen acidosis metabólica lo cual dismi-
nuye el valor de las mediciones del lactato y Base Exceso
para predecir mortalidad en pacientes traumatizados.
Dunne JR y colaboradores15 evaluaron de forma prospec-
tiva una cohorte de 15.179 pacientes y confirmaron que los
valores de lactato y base Exceso son factores indepen-
dientes predictores de mortalidad en los pacientes
traumatizados y el consumo de alcohol y sustancias
vasoactivas no modifican su capacidad predictiva de
muerte, estancia en UCI y estancia hospitalaria.

Ouelle JF y colaboradores analizaron de forma retros-
pectiva una cohorte de 449 pacientes con trauma cerrado y
encontraron que los pacientes que fallecieron tuvieron un
valor de la mediana de lactato mayor que los sobrevi-
vientes (3,5 vs 2,2 p<0,05),16 en nuestro estudio de los 105
pacientes con trauma cerrado también encontramos una
medianamayor en los pacientes fallecidos comparado con
los sobrevivientes (4 vs 3,8).

Nosotros encontramos en un amplio espectro de
pacientes traumatizados como el valor inicial de los
niveles de lactato aporta importante información pronós-
tica superior a los signos clínicos. Se confirma en este
grupo, la información de reportes previos que el valor de
lactato al ingreso está fuertemente relacionado con

Tabla 5. Análisis univariado y multivariado para mortalidad con
respecto a la primeramediciónde las variables (lactato imputado).

Univariado Multivariado

Variable OR (IC95%) Valor p OR (IC95%) Valor p

Lactato Mm/L 1,1 (1–1,2) 0.009 1,3 (1,1–1,5) 0,006

Depuración del
lactato 10% (0–6
horas)

∗

3,1 (1,5–6,2) 0,002 1,8 (0,6–5,4) 0,311

Depuración del
lactato 50% (0–24
horas)†

2,8 (1,3–5,9) 0,007 6,9 (1,9–24) 0,003

Mecanismo de
trauma‡

3,9 (1,9–8,1) 0,000 3,6 (1,2–10,8) 0,024

Puntaje RTS 0,5 (0,4–0,6) 0,000 0,6 (0,4–0,9) 0,036

Puntaje SOFA 1,5 (1,3–1,7) 0,000 1,3 (1,1–1,7) 0,012

Puntaje APACHE II 1,2 (1,1–1,3) 0,000 0,9 (0,9–1,1) 0,920

Índice de choque 1,3 (0,5–2,9) 0,584 0,6 (0,2–1,9) 0,385

∗
Depuración del 10% entre el lactato inicial y el de las 6 horas 1. No

depuración del 10% entre el lactato inicial y el de las 6 horas.
†Depuración del 50% entre el lactato inicial y el de las 24 horas 1. No
depuración del 50% entre el lactato inicial y el de las 24 horas.
‡Penetrante 1. Cerrado.
Fuente: Autores.
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mortalidad en los pacientes traumatizados. En el análisis
univariado se encontró también asociación del meca-
nismo del trauma,menor puntaje RTS,mayores valores de
SOFA y APACHE con mortalidad.

Recientemente se publicó una revisión sistemática que
pretendió determinar el valor de la medición de los
niveles de lactato tomados al ingreso en los servicios de
urgencias en pacientes traumatizados, reclutaron 44.154
pacientes de 28 estudios. Esta revisión demostró asocia-
ción de valores altos de lactato al ingreso con el riesgo de
morir y probablemente con otros desenlaces como
tiempo de hospitalización, tiempo en UCI, uso de
vasopresores, unidades de sangre transfundidas y falla
de órganos.17

Algunos trabajos se han ocupado de evaluar también el
valor pronóstico de la depuración del lactato en pacientes
traumatizados. Odom y colaboradores7 evaluaron en un
grupo de pacientes traumatizados los valores de lactato al
ingreso y su depuración después de ajustar por escalas de
severidad. El lactato se dividió en tres grupos, así: normal
(menor de 2,5mmol/L, entre 2,5 y 3,9mmol/L y, 4 o más
mmol/L. La depuración a las seis horas también se
subdividió en grupos, así: 60% o más, 30% a 59% y, menos
de 30%. En este estudio se encontró que los pacientes con
lactato alto al ingreso tuvieron mayor mortalidad. Ajus-
tado por edad e ISS, el nivel del lactato inicial fue predictor
de mortalidad, siendo significativamente mayor en los
pacientes con lactato superior a 4mmol/L. La depuración
también se subdividió en grupos. Los pacientes en quienes
se aclaró el lactato 60% o más de su nivel inicial, tuvieron
menor mortalidad que aquellos con 30% o menos.7 En
nuestro estudio encontramos que la no depuración del
50% entre el lactato inicial y el de las 24 horas aumentaba
el riesgo demorir en 2,8 vecesmás que en los que lograban
esta depuración (IC95% 1,3 – 5,9), y al ser ajustado por
variables comomecanismo de trauma, puntaje RTS, SOFA,
APACHE II, índice de choque el riesgo es a�un más alto (OR
6,9, IC95% 1,9 – 24).

Otro estudio con 586 pacientes traumatizados 84% con
trauma cerrado y 16% con trauma penetrante encontró
que los niveles mayores de lactato al ingreso se correla-
cionaron con mayor mortalidad. Los pacientes en quienes
en las dos primeras horas se aclaró menos del 20% de su
valor inicial de lactato, tuvieron peor resultado.6

Nosotros también encontramos que entre los pacientes
con lactato inicial elevado, su depuración medida a las 6 y
24 horas, el trauma cerrado, los puntajes SOFA, APACHE II,
RTS son factor pronóstico para mortalidad en los
pacientes traumatizados. En el análisis multivariado son
factores pronóstico independientes asociados con morta-
lidad los valores de lactato al ingreso, la no depuración del
50% a las 24 horas, el mecanismo de trauma y el puntaje
SOFA. Oliveros y colaboradores,18 en un estudio observa-
cional en 233 pacientes traumatizados ingresados a
unidad de cuidados intensivos entre el 2010 y 2014,
encontraron mayor capacidad de discriminación del

lactato cuando este permanece elevado por encima de
2,35mml/L a las 24 horas con un OR de 1.65 (IC 1.27 – 2.13).

Gonzalez M y colaboradores realizaron una revisión
sistemática de la literatura para evaluar la depuración de
lactato como factor pronóstico en trauma penetrante,
seleccionaron 6 trabajos que incluyeron 350 pacientes,
encontraron una heterogeneidad en las poblaciones
incluidas en los estudios y en las intervenciones terapéu-
ticas y que el valor del aclaramiento de lactato en
pacientes traumatizados no está estandarizado. La con-
clusión de la revisión fue que el lactato persistentemente
elevado parece aumentar la mortalidad y la estancia
hospitalaria en esta población.19

Hay algunas consideraciones metodológicas con el
presente trabajo. Si bien el espectro de pacientes reclu-
tados es amplio, la selección fue por conveniencia y el
grupo no necesariamente representa los pacientes con
lesiones más grave o en un estado mayor de choque
hipovolémico lo que limita la aplicabilidad de los
hallazgos. Otra limitación, dado el tamaño de muestra,
fue la incapacidad de establecer subgrupos seg�un meca-
nismo del trauma. Finalmente no se consideraron algunas
condiciones que pudieran afectar la depuración de lactato
como compromiso hepático o renal.

En conclusión, nosotros demostramos en una cohorte
prospectiva de pacientes traumatizados que valores altos
de lactato al ingreso se asocian conmayor probabilidad de
morir y que en quienes ingresan con valores de lactato
elevados, su depuración es un factor independiente
predictor de muerte.
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