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Resumen
Choque es una patología clínica aguda 

caracterizada por un desbalance entre la 
disponibilidad y el consumo de oxígeno a 

nivel celular, pudiendo llegar a un punto 
crítico llamado hipoxia tisular, de no corregir 

el trastorno primario puede causar disfunción 
multiorganica y la muerte del paciente, de ahí 

el interés de encontrar un biomarcador que 
refleje este complejo proceso. El ácido láctico 

o lactato en la actualidad corresponde el 
marcador de perfusión celular más utilizado 
en las unidades de terapia intensiva debido 

a la superioridad predictiva como marcador 
de mal pronóstico confirmada en estudios 

clínicos versus otros marcadores tradicionales 
en todos los tipos de choque. El lactato como 

biomarcador ha demostrado una buena 
relación como predictor en varios escenarios: 

la hiperlactacidemia inicial en el contexto 
de una falla circulatoria se asocia con mayor 

mortalidad, así como, de no existir una 
disminución del 10%-20% entre el lactato 

inicial y el control a las 6 horas de reanimación 
y más importante una posible herramienta 

como guía de reanimación temprana, 
probablemente no es el biomarcador ideal al 

ser considerado más una sustancia química 
producto del metabolismo intermedio vital 
como fuente de energía en un contexto de 

hipoxia tisular, que un biomarcador de lesión 
o disfunción celular. Sin embargo su poder 

predictivo lo hace un marcador digno de un 
estudio y entendimiento profundo. 

Abstract
Shock an acute clinical pathology 

characterized by an imbalance between the 
availability and consumption of oxygen at 

the cellular level, being able to reach a critical 
point called tissue hypoxia. Failure to correct 

the primary disorder can cause multiorgan 
dysfunction and the death of the patient, 

hence the interest in finding a biomarker that 
reflects this complex process. Lactic acid 

or lactate currently corresponds to the cell 
perfusion marker most used in intensive care 

units due to its predictive superiority as a 
marker of poor prognosis confirmed in clinical 

studies versus other traditional markers in all 
types of shock. Lactate has detected a good 

relationship with mortality with a single initial 
measurement in the context of circulatory 

failure, predictive power of higher mortality 
if there is no 10% decrease in relation to 

initial lactate at 6 hours of resuscitation and 
more important. An early resuscitation guide 

is probably not the ideal biomarker as it is 
considered more of a chemical product of 

vital intermediate metabolism as an energy 
source in a context of tissue hypoxia, than a 

biomarker of cellular injury or dysfunction. 
However, its predictive power makes it a 

biomarker for deep study and insight. 
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Introducción
Sepsis es la condición clínica de disfunción orgánica que pone en peligro la vida del paciente, es causada 
por una respuesta inflamatoria desregulada del huésped a la infección (Singer, y otros, 2016). Declarado desde 
el 2017 prioridad por la Asamblea Mundial de Salud como problema de salud pública mundial con tres ejes 
principales: prevención, diagnóstico y tratamiento (Reinhart, y otros, 2017). Aun con una alta incidencia en la 
última década 437 y 270 casos de sepsis y sepsis grave por 100 000 personas-año respectivamente y una 
mortalidad del 17% para sepsis, 26% para sepsis severa y 40% para choque séptico (Rhodes, y otros, 2015).

Los mecanismos precisos de la lesión celular y la disfunción orgánica inducida por sepsis no se 
comprenden completamente y continúan siendo un área activa de investigación científica. Terapias 
enfocadas en la resucitación temprana dirigida por objetivos han permitido en las dos últimas décadas 
disminuir la mortalidad. La ESCIM en el 2014 define choque como la situación clínica que pone en peligro 
la vida del paciente asociado a disfunción circulatoria pudiendo causar la ruptura de la homeostasis entre 
la disponibilidad de oxígeno y su consumo, generando lesión celular que podría evolucionar a disfunción 
multiorgánica, el biomarcador que permita predecir este complejo mecanismo entre demanda y consumo 
de oxigeno sería una herramienta adecuada para discernir los pacientes y guiar las medidas de reanimación 
temprana. Sin embargo la meta óptima para guiar la resucitación aún está en debate; En la campaña 
sobrevida a la sepsis 2016 recomiendan guiar la resucitación hacia normalizar el lactato en pacientes con 
hiperlactacidemia como marcador de hipo perfusión, sobre otros marcadores tradicionales, hay varios 
trabajos que han comparado el comportamiento del lactato en varios escenarios como guía de manejo 
terapéutico, predictor de mortalidad en pacientes con sepsis. La medición de lactato en las unidades de 
terapia intensiva es frecuente sin embargo su utilidad clínica en base a la evidencia disponible es muchas 
veces desconocida, o mal entendida, de ahí la utilidad de esta revisión de la literatura que permita al lector 
un conocimiento real y práctico, para lo cual trataremos responder cinco preguntas clínicas frecuentes.
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Lactato como biomarcador de perfusión celular en las unidades de terapia intensiva 
Revisión de la literatura

Objetivos
Esta revisión descriptiva tiene como objetivos responder cinco 
preguntas clínicas que permitan optimizar el uso de la medición de 
lactato en áreas críticas.

1. ¿Cuál es la utilidad de la medición inicial de lactato como 
predictor de mortalidad?

2. ¿Cuál es la utilidad de la disminución de lactato en un corte 
de tiempo como predictor de mortalidad?

3. ¿Cuál es la utilidad de lactato como marcador de inicio de 
manejo terapéutico?

4. ¿Cuál es la utilidad del lactato como guía de manejo 
terapéutico en la unidad de terapia intensiva?

5. ¿Cuál es la utilidad del lactato como marcador pronostico 
tardío en sepsis?

Materiales y métodos
La búsqueda bibliográfica se realizó en fuentes secundarias, bases 
electrónicas como LILACS; SCIELO, PUBMED, los descriptores de 
ciencias de la salud utilizados fueron SEPSIS, Lacticacid, Shock, 
Septic la búsqueda fue realizada en mayo del 2020, los filtros 
utilizados fueron revisiones, revisiones sistemáticas, metaanálisis, y 
ensayos clínicos randomizados de los últimos diez años excluyendo 
a población menor de 18 años de edad, se obtuvo 180 estudios, la 
selección de los principales estudios se realiza en base a su título y 
resumen que permitan responder a las preguntas de los objetivos de 
esta revisión descriptiva.

Terminos MESH: Septicemia, Septicemias, Severe Sepsis, 
Sepsis, Lactate, Septic Shock, Shock Endotoxic.

Resultados y discusión

Lactato
El ácido láctico fue descubierto y descrito por primera vez en 
la leche agria por el químico sueco Karl Wilhelm Scheele en 
1780, contemporáneamente Araki y Zillessen encontraron que si 
interrumpían el suministro de oxígeno a los músculos de mamíferos 
y aves, el ácido láctico se forma de novo e incrementa sus niveles, 
esta fue la primera demostración de la relación entre la hipoxia 
tisular y la formación de lactato.

Fue el médico, químico y geólogo Alemán Johann Joseph 
Scherer (Kompanje, Jansen, van der Hoven, & Bakker, 2007), el que 
primero demostró la presencia de Ácido láctico en sangre humana 
post mortem en condiciones patológicas en 1843, y Carl Folgarczny 
en 1858 obtuvo ácido láctico en la sangre de un paciente vivo con 
leucemia. En un capítulo de su libro (Gráfico 1), Scherer durante la 
epidemia de fiebre puerperal que ocurrió en el invierno de 1842-1843 
en y alrededor de Würzburg) describió los casos de siete mujeres 
jóvenes que todas murieron periparto.

Gráfico 1 Libro Dr.Scherer (‘Chemische und Mikroskopische 
Untersuchungen zur Pathologie angestelltan den Kliniken des 
Julius-Hospitales zuWürzburg)

Una de las mujeres, primípara de 23 años Eva Rumpel, dio a 
luz a un niño sano el 9 de enero de 1843, la misma noche desarrolló 
un cuadro clínico con abdomen doloroso globoso acompañado de 
fiebre, sudor con pulso rápido y sed intensa, a la noche siguiente 
se deterioró, mostrándose delirante con respiración ansiosa, y un 
abdomen tenso con extremidades frías y pulso rápido finalmente 
perdiendo el conocimiento 36 horas después de la aparición de 
los primeros síntomas murió. Durante la autopsia, encontraron 
endometritis purulenta severa, pus vaginal, edema pulmonar, 
hígado y bazo de choque.Se analizó químicamente la sangre que 
se obtuvo directamente del corazón, en la que se encontró ácido 
láctico. Scherer atribuyó gran importancia al hecho de que encontró 
hiperlactacidemia en casos de fiebre puerperal (sepsis), el ácido 
láctico se describió así por primera vez en sangre humana en un 
cuadro clínico de choque séptico en el ser humano.

El uso de lactato como herramienta pronostica fue sugerido 
por primera vez por Broder y Weil (Broder & Weil, 1964), estudiaron 
el incremento de lactato en una serie en 56 pacientes con signos 
clínicos de fracaso circulatorio, las mediciones se realizaron 
aproximadamente cada 8 horas desde la admisión de los pacientes 
hasta la recuperación o la muerte; Sólo pacientes quienes 
sobrevivieron 4 horas o más se incluyeron, los pacientes fueron 
observados durante un período medio de 36 horas de manera 
continua y hasta 5 días de manera esporádica.

La distribución de etiologías de falla circulatoria lo hicieron 
de la siguiente manera 17 pacientes; 9 septicemia; 7 insuficiencia 
cardiaca; 4 disfunción neural y deficiencias endocrinas; 2 obstrucción 
vascular; 9 mixtas; y sin clasificar 8.

http://choque.Se


75

M
ov

im
ie

nt
o 

Ci
en

tí
fic

o
IS

SN
-L

: 2
01

1-
71

97
 

M
CT

   1
4 

(2
)  

pá
g.

 7
1 

-8
1

GVelarde, Vélez, Vélez, Aguayo Moscoso, Montalvo Villagómez, Torres Cabezas & Jara González 

Gráfico 2 Kaplan Meyer porcentaje de supervivencia por valor de 
lactato (Broder & Weil, 1964).

56 años después del trabajo de Broder y Weil (Broder & Weil, 1964), 
seguimos midiendo lactato en paciente con fallo circulatorio en las 
unidades de terapia intensiva, y probablemente aun nos planteamos 
cual es la utilidad concreta de la medición de lactato en nuestras 
unidades, por lo que realizaremos un análisis de la hiperlactacidemia 
en el contexto de falla circulatoria e intentaremos responder cinco 
preguntas según la evidencia científica disponible hasta el momento.

Choque circulatorio

La ESCIM en el 2014 define choque como la condición que pone en 
peligro la vida del paciente debido a una falla circulatoria asociada 
con inadecuada utilización de oxígeno por las células (Cecconi, y 
otros, 2014). Que pudiese resultar de uno o la combinación de cuatro 
mecanismos; el primero disminución del retorno venoso debido a 
la perdida de volumen circulatorio, el segundo falla en la función 
de bomba que ejerce el corazón, el tercero es por obstrucción a la 
salida de flujo circulatorio y el cuarto mecanismo es la pérdida del 
tono vascular que ocasiona la mala redistribución del flujo vascular 
(Vincent & De Backer, Circulatory Shock, 2013). Por la tanto decimos que 
choque es un estado clínico agudo en el cual la circulación no 
puede entregar suficiente oxígeno para satisfacer las demandas de 
los tejidos, lo que resulta en disfunción celular. El resultado es la 
disoxia celular, es decir, la pérdida de la independencia fisiológica 
entre el suministro de oxígeno y consumo de oxígeno (Gráfico 3). El 
biomarcador que resuma este complejo proceso seria el ideal, sin 
embargo aún no existe. Su fuerte asociación con objetivos en el 
paciente crítico con disfunción circulatoria hacen que esta fuerza 
de tarea tome como marcador de hipoxia tisular los aumentos de 
niveles de lactato.

Metabolismo y aclaramiento del 
Lactato
Porque el lactato no es el biomarcador equivalente a la troponina 
en el infarto agudo de miocardio, para entender esto remitimos 
al lector a los capítulos iniciales de nuestro libro donde se aborda 
estas incógnitas de forma profunda y clara, sin embargo podemos 
decir que el lactato probablemente no es un marcador de lesión o 
disfunción celular, más bien es un fuelle del metabolismo anaerobio, 
sin negar que su acumulación y su medición en el tiempo se vuelve 
de momento la variable más fuerte relacionado con objetivos en el 
paciente crítico.

Gráfico 3 Disponibilidad de oxígeno, sus componentes y relación con marcadores de perfusión tisular. Creación propia.
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Revisión de la literatura

Hipoperfusión tisular y lactato
El suministro de oxígeno a nivel celular (DO2) está determinado por 
los niveles de hemoglobina, saturación de oxigeno arterial y el gasto 
cardiaco. En condiciones experimentales y clínicas la disminución 
de cualquiera de estos componentes darán origen a un consumo 
reducido de oxigeno cuando alcance un valor crítico (Cain, 1965); 
(Bakker & Vincent, 1991).Este estado de suministro y consumo de oxigeno 
es un sello distintivo de la hipoxia tisular y reducciones adicionales 
en el suministro de oxígeno aumentaría los niveles de lactato, revertir 
estos trastornos en patrones de disfunción circulatoria sin mayor 
afectación microcirculatoria, celular, mitocondrial probablemente 
revierte la hipoxia tisular (Zhang, Spapen, Benlabed, & Vincent, 1993), 
sin embargo en procesos sépticos su mecanismo es más complejo. 
Friedman y colaboradores demostraron que la dependencia del 
suministro de oxígeno estaba presente en la fase temprana del 
choque séptico, y no así en su fase posterior (Friedman, De Backer, 
Shahla, & Vincent, 1998).

Por lo tanto, especialmente en condiciones de shock 
séptico, el uso exclusivo de niveles aumentados de lactato para 
determinar la presencia de hipoxia tisular, después del período 
inicial de reanimación, es limitada (Hernandez, y otros, 2014). El uso de 
parámetros adicionales de perfusión tisular se ha propuesto para un 
mejor diagnóstico (Ospina-Tascón, y otros, 2016).

Para Jan Bakker invariablemente en condiciones tanto 
experimentales como clínicas la hipoxia tisular se caracteriza por un 
aumento agudo en los niveles de lactato (Ronco, y otros, 1993); (Cain, 
1965). Fenómeno que se replica en el paciente crítico (Bakker & Vincent, 
1991), y considerando que el aumento de los niveles de lactato está 
relacionado con la presencia y la gravedad de la disfunción orgánica 
(Bakker, Gris, Coffernils, Kahn, & Vincent, 1996); (Jansen, y otros, 2010), 

los aumentos de lactato están vistos como un sello distintivo de 
disfunción circulatoria y daño tisular.

Preguntas de utilidad clínica en el 
campo del paciente crítico.

1.- ¿Cuál es la utilidad de la medición inicial 
de lactato como predictor de mortalidad?

El valor predictivo de la medición inicial de lactato ha sido investigado 
en diversas poblaciones, pacientes sépticos (Howell, Donnino, Clardy, 
Talmor, & Shapiro, 2007); (Trzeciak, y otros, 2007); (Shapiro, y otros, 2005); 
alto riesgo quirúrgico (Meregalli, Oliveira, & Friedman, 2004), pacientes 
críticos en general en UCI (Jansen, van Bommel, Woodward, Mulder, & 
Bakker, 2009), en todos los estudios el valor inicial es un aceptable 
predictor de mortalidad en el paciente crítico con curvas de ROC que 
varían de moderado a excelente (Smith, y otros, 2001) (<0,75 o > 0,75 
respectivamente), sin quedarse en el análisis general de una medida, 
cabe destacar que claramente demuestra asociación directa con 
mortalidad, aun sin afectación de la macrodinamia en el paciente 
séptico (choque oculto) como lo demuestra el trabajo de (Howell, 
Donnino, Clardy, Talmor, & Shapiro, 2007); además una relación estrecha 
con la gravedad del paciente, un incremento de 0,62 puntos SOFA 
por cada 1 mmol / L de incremento de lactato como lo muestra 
el estudio de Jansen et al. (Jansen, van Bommel, Woodward, Mulder, & 
Bakker, 2009).

Por lo que la medición inicial de lactato podría reflejar un “signo 
de alarma” que exige un abordaje rápido y efectivo ante un paciente 
en el contexto de fallo circulatorio.

Gráfico 4 Relación entre presión sistólica sanguínea, lactato y mortalidad a los 28 días en pacientes sépticos (Howell, Donnino, Clardy, Talmor, & 
Shapiro, 2007)
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En un estudio multicentrico prospectivo realizado en la ciudad 
de Quito– Ecuador 2020 en tres unidades de terapia intensiva con 
126 pacientes, G. Velarde y D. Torres. J Velez, demostraron que la 
hiperlactacidemia> 3 mmol/L como medida inicial es un factor 
independiente relacionado con mortalidad en el paciente con 
choque séptico con un OR de 4.64 con una p < 0.042 como medida 
inicial.

2.- ¿Cuál es la utilidad de la disminución de 
lactato como predictor de mortalidad?

El aclaramiento de lactato, aunque tal vez confuso el termino como 
menciona Jan Bakker (Vink & Bakker, 2018), porque hace mención más 

bien a un proceso que involucra integridad en el metabolismo del 
lactato, recomienda deberíamos utilizarlo como una disminución de 
lactato en cortes de tiempo.

Los cortes de tiempo utilizados para predecir mortalidad son 
diferentes para cada estudio y patología (6,12,24 horas), así como el 
porcentaje de disminución (10, 20, 50 %), aun teniendo en cuenta 
el amplio margen de variables que intervienen en el origen de la 
hiperlactacidemia flujo dependiente o flujo independiente que se 
lo analiza a profundidad en el capítulo respectivo, la disminución 
de lactato en sobrevivientes a paro cardiaco se asocia con menor 
mortalidad hospitalaria (Donnino, y otros, 2007); en pacientes sépticos 
una disminución del lactato de 10%, a las seis horas se asocia 
también con menor mortalidad (Arnold, y otros, 2009); (Nguyen, y otros, 
2004).

Tabla 1. Estudios de cohorte que validan la disminución de lactato del 10% a las 6 horas como predictor de mortalidad en el paciente con 
choque séptico

Autor, Estudio, Año PICO Muestra SCORE 
Newcastle 

Ottawa

Lactato 
inicial

Objetivos; análisis 
multivariable

(Arnold, y otros), Estudio 
Multicentrico cohorte 
prospectivo  (3), 2009

P: pacientes > 18 años 
con sepsis severa en el 
departamento de emergencia

I: aclaramiento de lactato a las 
6 h > 10%

C: aclaramiento de lactato a 
las 6h < 10 %

O: Mortalidad hospitalaria.

166 pacientes Puntaje de 9 4 mmol/L El no aclaramiento de 
lactato es un factor 
independiente de 
mortalidad (odds ratio, 
4.9; 95% CI, 1.5-15.9)

(Nguyen, y otros), 
Unicentrico prospectivo 
cohorte, 2004

P: Pacientes > de 18 años con 
Sepsis severa o choque séptico 
en el departamento de terapia 
intensiva.

I: aclaramiento de lactato a las 
6 h de 10%

C: no aclaramiento de lactato 
de 10% a las 6 h

O: Mortalidad hospitalaria

111 pacientes Puntaje de 9 6.9 mmol/L Aclaramiento de lactato 
fue asociado con una 
disminución de alrededor 
de 11% por cada 10% de 
aclaramiento de lactato 
OR 0.989 (0.978–0.999).p 
<0.04

Fuente: Creación Propia.

Y más aún (Vincent, Quintairos E. Silva, Lúcio, & Taccone, 2016), 
en una resiente revisión sistemática con un total de 96 estudios: 
catorce en poblaciones de la UCI, cinco en poblaciones quirúrgicas, 
cinco en pacientes post cirugía cardiaca, catorce en pacientes con 
traumatismos, treinta y nueve en pacientes con sepsis, cuatro en 
pacientes con choque cardiogénico, ocho en pacientes después de un 
paro cardiaco, tres en pacientes con insuficiencia respiratoria y cuatro 
en otros concluyen que una disminución de los niveles de lactato en 
un corte de tiempo (6, 12, 24 horas) se asoció consistentemente con 
menores tasas de mortalidad en todos los subgrupos de pacientes, 
los cambios son lentos probablemente mediciones cada 1-2 horas 
son suficientes en la mayoría de condiciones agudas.

Previamente en el meta análisis y revisión sistemática realizada 
por (Zhang & Xu, 2014), concluyeron también que la disminución 
de lactato en una corte de tiempo es un buen predictor de menor 
mortalidad en pacientes en general de terapia intensiva con una 
sensibilidad y especificidad de 0.83 (95% CI, 0.67–0.92) y 0.67 (95% 
CI, 0.59–0.75) respectivamente.

a. Disminución de aproximadamente 11% en la probabilidad 
de mortalidad en pacientes sépticos por cada aumento del 
10% en la disminución de lactato en un corte de seis horas 
(Cain, 1965).

b. Falta de disminución de lactato es un fuerte predictor 
independiente de mortalidad (odds ratio, 4,9; IC del 95%, 
1,5 y 15,9) (Ronco, y otros, 1993).

3.- ¿Cuál es la utilidad de lactato como 
marcador de inicio de manejo terapéutico?

Pese al global poder predictivo de menor mortalidad con la 
disminución de lactato; Su aplicación clínica se halla limitada por 
el amplio contexto fisiopatológico de su origen, útil en caracterizar 
pacientes con choque oculto, ya que diagnosticar trastorno 
de perfusión con los signos vitales, retrasarían un diagnóstico 
temprano (Eastridge, y otros, 2007); (Ander, y otros, 1998), y el beneficio 
de iniciar una reanimación temprana (6 a 8 horas), en pacientes 
con hiperlactacidemia probablemente va paralelo cuando indica 
trastornos de perfusión/oxigenación, que lo convierte en una 
herramienta útil en la terapia temprana dirigida por metas.

 4.- ¿Cuál es la utilidad del lactato como 
guía de manejo terapéutico en la unidad de 
terapia intensiva?

La meta óptima para guiar la resucitación aún está en debate. 
En la campaña sobrevida a la sepsis 2016 recomiendan guiar 
la resucitación hacia normalizar el lactato en pacientes con 
hiperlactacidemia como marcador de hipo perfusión, hay varios 



78

IS
SN

-L
: 2

01
1-

71
97

 
M

ov
im

ie
nt

o 
Ci

en
tí

fic
o

M
CT

   1
4 

(2
)  

pá
g.

 7
1 

-8
1

Lactato como biomarcador de perfusión celular en las unidades de terapia intensiva 
Revisión de la literatura

trabajos que han comparado la disminución de lactato como guía 
de manejo terapéutico y su impacto en mortalidad en pacientes 
con sepsis (Jansen, y otros, 2010); (Jones, y otros, 2010); (Tian, y otros, 
2012); (Yu, y otros, 2013) (Tabla2). Analizados de forma aislada no han 
podido evidenciar un beneficio. Sin embargo, Jan Bakker realiza 
un metaanálisis (Gu, Zhang, & Bakker, 2015), con cuatro RCT (Trzeciak, 
y otros, 2007); (Shapiro, y otros, 2005); (Meregalli, Oliveira, & Friedman, 2004); 
(Jansen, van Bommel, Woodward, Mulder, & Bakker, 2009) (547 pacientes) 
y, un ensayo con análisis secuencial (TSA) encontrando disminución 
de la mortalidad al guiar la terapia de resucitación temprana con 
lactato (RR 0.65, 95 % CI 0.49–0.85, p = 0.002, I2 = 0 %), sin embargo, 
los investigadores mencionaron que este resultado debe ser tomado 

con precaución para la aplicación en protocolos clínicos, ya que la 
muestra calculada por TSA es de 1586 pacientes. Cuatro años después 
Aimin Wang en una revisión sistematica y metaanalisis de estudios 
clínicos randomizados con TSA demostraron en comparación ScvO2 
que el aclaramiento de lactato como guía terapéutica se asocia con 
disminución en la mortalidad hospitalaria ( [RR] 0.68, 95% [CI] 0.56 
to 0.82), estancia corta en UCI ( [MD]1.64 days, 95% CI_3.23 to_0.05), 
disminución del tiempo de ventilación mecánica (MD _10.22hours, 
95% CI _15.94 to _4.5), y menor Score APACHE-II (MD _4.47, 95% CI 
_7.25 to _1.69). Una vez analizado con TSA se evidencio que al añadir 
el sexto estudio supera el valor Z, concluyendo que no se necesitan 
más estudios experimentales confirmando las conclusiones ya 
mencionadas (Gráfico 5).

Gráfico 5 Meta análisis y revisión sistemática le lactato como guía de reanimación temprana versus SvcO2 en mortalidad hospitalaria 
tomado de Aimin Wang et al.

En un estudio reciente en 424 pacientes con shock séptico, 
(Hernández, y otros, 2019) comparó una estrategia para disminuir los 
niveles de lactato similar al estudio de (Jansen, y otros, 2010), con una 
estrategia para normalizar el tiempo de llenado capilar periférico 
(TRC). En ambos grupos, el protocolo para alcanzar el objetivo 
terapéutico fue similar, con solo una diferencia en el objetivo 
terapéutico final: TRC de 3 segundos o menos o una disminución de 
lactato por 20% cada 2 horas durante el período de intervención de 8 
horas. En este estudio, hubo una mejor supervivencia en el grupo que 
usa la TRC como punto final de la reanimación, aunque esto no fue 
estadísticamente significativo (34,9% frente a 43,4% de mortalidad 
a los 28 días, P<.06). Sin embargo, los pacientes en la reanimación 
guiada por CRT tuvieron significativamente niveles de fluidos menos 
positivos durante el período de intervención y una recuperación 
más rápida del fracaso orgánico en comparación con la reanimación 
guiada por lactato.

5.- ¿Cuál es la utilidad del lactato como 
marcador pronostico tardío en sepsis?

La literatura que evalúa este ítem es menos robusta, sin embargo 
ya en la década del 90 (Bakker, Gris, Coffernils, Kahn, & Vincent, 1996), 

así como (Friedman, Berlot, Kahn, & Vincent, 1995), demostraron que 
el aclaramiento del lactato medido 24 horas después del ingreso 
del paciente con choque séptico tiene mayor poder predictivo de 
mortalidad hospitalaria que la medición inicial. Finalmente (Marty, 
y otros, 2013), en un estudio de sepsis de 94 Pacientes, lactato fue 
medido a las horas T0, T6, T12 y T24 y demostró que el mejor tiempo 
como predictor de mortalidad fue el aclaramiento a las 24 horas 
(T24). Del mismo modo, (Herwanto, Lie, Suwarto, & Rumende, 2014), en 
un estudio de 81 pacientes con sepsis y shock séptico encontró que 
solo las medidas de aclaramiento de lactato a las 24 h está asociado 
con la mortalidad.

(Marty, y otros, 2013) Estos autores concluyen que durante las 
primeras 24 h en la UCI, la hiperlactemia incluso después de las 
“horas doradas” de reanimación temprana, se asocian con aumento 
de la mortalidad y “el aclaramiento” de lactato debía considerarse 
durante las primeras 24 horas de tratamiento. A futuro, son necesarios 
más estudios que evalúen el potencial del aclaramiento tardío de 
lactato para focalizar el pronóstico y el manejo del paciente séptico 
en terapia intensiva.
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Tabla 2. Ensayos clínicos que evalúan la disminución de lactato como guía de reanimación temprana en el paciente con choque séptico. 

Autor, Estudio, Año Muestra SCORE BIAS 
de Cochrane

Objetivos de 
reanimación 

lactato

Objetivo 
reanimación 

grupo control
Seguimiento

(Jones, y otros, 2010)

RCT

300 pacientes

(150/150)
Bajo

LC > 10% / 6h

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP> 65 mmHg

ScvO2 > 70%

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP> 65 mmHg

Mortalidad hospitalaria

Puskarich et al 2012

RCT

360 Pacientes

(180/180)
Bajo LC > 10% / 6h ScvO2 > 70% Mortalidad hospitalaria

Zhou et al 2017

RCT

360 Pacientes

(180/180)
Bajo

LC > 30% / 6h

PVC > 8 mmHg

MAP > 65 mmhg

ScvO2 > 70%

PVC > 8 mmHg

MAP > 65 mmhg

Mortalidad a los 60 días

(Tian, y otros, 2012)

RCT

62 Pacientes

(43/19)
Bajo

LC >10% / 6h o

LC > 30% / 6h

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP > 65 mmhg

ScvO2 > 70%

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP > 65 mmhg

Mortalidad a los 28 días

Wang et al 2014

RCT

57 Pacientes

(26/31)
Bajo

LC > 30% / 6h

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP > 65 mmhg

ScvO2 > 70%

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP > 65 mmhg

Mortalidad a los 28 días

Lyu et al 2015

RCT

100 Pacientes

(50/50)
Bajo

LC > 10% / 6h

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP > 65 mmhg

ScvO2 > 70%

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP > 65 mmhg

Mortalidad a los 28 días

(Yu, y otros, 2013)

RCT
50 ( 25/25) Bajo

LC > 10% / 6h

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP > 65 mmhg

ScvO2 > 70%

GU > 0.5 mL/Kg/h

MAP > 65 mmhg

Mortalidad a los 28 días

Fuente: Creación Propia.

Gráfico 6 Lactato como guía de reanimación temprana en el contexto de choque. Creación propia.
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