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Resumen

El trauma es una de las principales causas de muerte en los países desarro-
llados y está dentro de las primeras causas de muerte en el mundo. Según 
la Organización Mundial de la Salud, afecta fundamentalmente a jóvenes 
de entre 15 y 29 años de edad. Es importante que los profesionales del 
equipo de salud, tanto médicos como bioquímicos o de otras especialida-
des, que trabajan con este tipo de enfermos conozcan la importancia de la 
determinación del ácido láctico en pacientes politraumatizados, hemodiná-
micamente estables o no, así como también la fisiopatología de esta clase 
de cuadro.
El objetivo del presente trabajo fue realizar una revisión bibliográfica para 
evaluar la utilidad del ácido láctico como marcador de hipoperfusión oculta 
en pacientes politraumatizados, y su relación con la falla multiorgánica y la 
morbimortalidad.
En los trabajos evaluados, se observaron diferencias significativas en los 
porcentajes de mortalidad y de falla multiorgánica respecto de los valores 
altos o bajos de ácido láctico tanto al ingreso como a diferentes tiempos 
posingreso y al margen de si los pacientes se presentaban hemodinámica-
mente estables o no.
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ción). Desde el punto de vista fisiopatológico, el shock 
podría definirse como la falta de adecuación entre la 
capacidad cardiocirculatoria para entregar oxígeno a 
los tejidos y las necesidades metabólicas de estos para 
mantener las funciones y la estructura celular. Sobre 
la base de esta definición, podemos clasificar al shock 
en dos grandes grupos: shock con baja disponibilidad 
de oxígeno (hipovolémico y cardiogénico) y shock con 
disponibilidad normal o aumentada de oxígeno (sép-
tico).5

El shock hipovolémico se caracteriza por la pér-
dida de volumen eficaz circulante. Se necesita una 
disminución rápida de hasta un 15-25% para producir 
síntomas o signos clínicos de shock. Se incluyen bajo 
este término el shock hipovolémico hemorrágico y no 
hemorrágico. Este último se produce por secuestro 
de líquidos del espacio intravascular; ocurre en caso 
de deshidrataciones graves o durante el secuestro de 
líquido por la formación de un tercer espacio (pancrea-
titis, obstrucción intestinal y otros). Se caracteriza por 
hipertermia, aumento del hematocrito, hiperglucemia 
e hipernatremia.

En ambos, se destaca la caída de la presión venosa 
central, la presión capilar pulmonar y el gasto cardía-
co, con disminución acompañante del transporte y el 
consumo de oxígeno.5

El shock hipovolémico hemorrágico es una de las 
principales causas de muerte intrahospitalaria den-
tro de las 24-48 horas de un trauma grave, por eso es 
de suma importancia diagnosticarlo y administrar el 
tratamiento adecuado lo antes posible, ya que de la re-
sucitación inicial depende el pronóstico del paciente.3,4

La hemorragia puede ser clasificada de acuerdo 
con criterios clínicos y hemodinámicos, según el esque-
ma del American College of Surgeons (Tabla 1). Ade-
más de las hemorragias externas, se pueden producir 
pérdidas sanguíneas secundarias a fracturas que, en 

Introducción

Podemos definir el trauma como el daño intencio-
nal o no, causado al organismo por su brusca exposi-
ción a fuentes o concentraciones de energía química, 
mecánica, térmica, eléctrica o radiante que sobrepa-
san su margen de tolerancia, o a la ausencia de calor 
y oxígeno.1 Dentro del trauma es importante definir el 
trauma múltiple o politrauma, el cual ocurre cuando 
hay compromiso de dos cavidades, cuando hay com-
promiso de una cavidad más una fractura mayor o 
cuando existen tres fracturas mayores o un Injury 
Severity Score (ISS) >16.2

Según Sauaia et al,3 en un trabajo realizado con 
289 pacientes fallecidos postrauma, el 34% de los pa-
cientes traumatizados mueren en la etapa prehospi-
talaria. De los trasladados a las instituciones, el 81% 
muere en las primeras 24-48 horas por causa de shock 
y el resto, durante la internación por infecciones, dis-
función multiorgánica o tromboembolismo pulmonar. 
El valor medio del ISS obtenido en esta población fue 
de 35,7. 

Según Evans et al,4 entre 175 pacientes fallecidos 
por trauma, el 66% muere en la etapa prehospitala-
ria; un 27%, durante las primeras 24-48 horas de la 
internación y el resto, dentro de los 3-7 o más días de 
internación. Las principales causas de muerte son el 
traumatismo craneal y el shock hemorrágico. En este 
caso, el valor medio del ISS fue de 49, lo que explica 
la mayor mortalidad prehospitalaria, probablemente.

Desde el punto de vista clínico, el síndrome clási-
co del estado de shock se define por la presencia de 
“hipotensión arterial” (tensión sistólica <90 mmHg 
o <40 mmHg que la tensión sistólica previa) y sig-
nos de hipoperfusión tisular: oliguria, obnubilación o 
confusión mental y signos cutáneos (piel pálida, fría, 
húmeda, viscosa, con relleno capilar lento y piloerec-

Abstract

Trauma is one of the leading causes of death in developed countries and 
it is one of the first causes of death in the world. According to the World 
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el caso de comprometer las extremidades inferiores, 
pueden llegar a 750-1500 ml y, en las fracturas de 
pelvis, pueden producir hematomas retroperitoneales, 
con pérdidas de hasta 2000 ml.

Respecto a la administración de fluidos, existen 
dos aproximaciones. La primera es administrarlos 
en la etapa prehospitalaria, lo que puede reducir el 
daño orgánico y tisular, y mejorar la supervivencia. 
El riesgo de esta medida es retrasar el traslado del 
paciente al hospital y elevar su tensión arterial, lo que 
puede aumentar la hemorragia. La segunda opción es 
posponer el tratamiento hasta la llegada al hospital, 
esto permite un traslado más rápido y, se cree, dismi-
nuye el sangrado causado por la rotura de coágulos y 
la dilución de los factores de coagulación que pudiera 
ocurrir cuando se administran grandes volúmenes de 
fluidos intravenosos.

Es importante conocer la composición de las so-
luciones utilizadas para la reposición de volumen, 
ya que los pacientes reciben, generalmente, grandes 

cantidades y todas aportan, de alguna u otra manera, 
algún componente que modifique o no el medio inter-
no de los enfermos (Tabla 2).6

Los parámetros clínicos utilizados globalmente 
para confirmar el diagnóstico y monitorear la resu-
citación del shock hipovolémico hemorrágico, todos 
se producen luego de un tiempo de comenzadas las 
alteraciones metabólicas a nivel celular, lo que lleva 
a una demora o retraso en el tratamiento. Con ten-
siones arteriales de entre 90 y 110 mmHg comienzan 
a producirse alteraciones metabólicas a causa de la 
hemorragia.7,8 Fundamentalmente se incrementa la 
deuda de oxígeno, lo que lleva a una hipoperfusión 
tisular para preservar a los órganos “nobles”. Dentro 
de los órganos más afectados por esta hipoperfusión se 
encuentra el sistema digestivo, más precisamente la 
circulación esplécnica. Esta falta de aporte de oxígeno 
al intestino induce alteraciones en su permeabilidad, 
y permite que se absorba una importante cantidad de 
citocinas, las que, al ingresar en la circulación, cola-

TABLA 1
Clasificación ATLS de pérdidas sanguíneas sobre la base de criterios clínicos

  Clase I Clase II Clase III Clase IV

Pérdidas, ml Hasta 750 750-1500 1500-2000 >2000

Pérdidas, % Hasta 15 15-30 30-40 >40

Frecuencia cardíaca, l/min <100 100-120 120-140 >140

Tensión arterial, mmHg Normal Normal Disminuida Disminuida

Frecuencia respiratoria 14-20 20-30 30-40 >35

Diuresis, ml/h >30 20-30 5-15 No

Conciencia Ansioso Leve ansiedad Confuso Letárgico

Reemplazo de volumen Cristaloides Cristaloides Cristaloides y 
hemoderivados

Cristaloides y 
hemoderivados

Adaptada de la cita bibliográfica 6.

TABLA 2
Composición de los cristaloides

Soluciones Na mEq/l K mEq/l Cl mEq/l Ca mEq/l Dextrosa mg/l Osm mOsm/l pH Otro

Dextrosa 5% 0 0 0 0 50 252 4,5  

D5% NaCl 0,45 77 0 77 0 50 406 4  

Ringer lactato 130 4 109 2,7 0 273 6,5 Lactato

NaCl 0,9% 154 0 154 0 0 308 6  

NaCl 3% 513 0 513 0 0 1027 5  

NaCl 7,5% 1283 0 1283 0 0 2563 4,5-7,0  

Manitol 25% 0 0 0 0 0 1372 4,5-7,0  

Adaptada de la cita bibliográfica 6.
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consecuencia del uso de solución fisiológica para los 
procedimientos de reanimación, conduce al paciente 
a una acidosis metabólica que tiene muchos efectos 
nocivos, como la depresión de la contractilidad miocár-
dica, la disminución de la respuesta inotrópica a las 
catecolaminas, las arritmias ventriculares, la prolon-
gación del tiempo de protrombina, la disminución del 
factor V de coagulación y la coagulación intravascular 
diseminada por inactivación de varias enzimas de la 
cascada de la coagulación.13,14

El empleo del ácido láctico como marcador de hipo-
perfusión oculta y su relación con la falla multiorgá-
nica y la morbimortalidad en pacientes politraumati-
zados graves están aún en debate. 

Actualmente no se dispone de un patrón de refe-
rencia de estabilidad hemodinámica y marcador de la 
correcta resucitación en el paciente politraumatizado. 
Este marcador debería ser fácil, seguro, económico, no 
invasivo y variable en función de la reanimación.15,16

El lactato se puede determinar por métodos quí-
micos en autoanalizadores de química o por medio de 
electrodos selectivos en equipos multiparamétricos de 
gases. Este último resulta el más apropiado a la hora 
de trabajar con pacientes politraumatizados graves y 
ante la necesidad de contar con los resultados en el 
menor tiempo posible. Sin embargo, ambos métodos 
son adecuados y están al alcance de cualquier labo-
ratorio de urgencias. Es muy importante conocer las 
condiciones preanalíticas para cada uno de los méto-
dos o muestras, ya que se pueden obtener resultados 
falsamente elevados. Respecto al tipo de muestra por 
utilizar, Lavery et al17 llevaron a cabo un estudio con 
375 pacientes politraumatizados, a los cuales les to-
maron muestras de origen venoso y arterial a los 10 
minutos de ingresar en el centro asistencial. El inter-
valo de tiempo entre la toma de la muestra arterial y 
la venosa fue de dos minutos y ambas fueron conser-
vadas en hielo inmediatamente después de la extrac-
ción, para su posterior procesamiento. Las muestras 
arteriales se extrajeron de la arteria femoral o radial, 
y las venosas, de las extremidades superiores con tor-
niquete o sin él. Según sus resultados, existe una muy 
buena correlación entre los valores de ácido láctico 

boran con el desarrollo de un síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica, el cual favorece la disfunción 
orgánica múltiple. Otros órganos afectados son el ri-
ñón, el pulmón y el hígado.

La deuda de oxígeno depende fundamentalmente 
del tiempo de hipotensión al cual es expuesto el orga-
nismo. La mortalidad en el shock se asocia a la pre-
sencia de una deuda de oxígeno insatisfecha, es decir, 
hipoxia tisular. Esta deuda determina que se puedan 
observar dos tipos o estadios de shock hemorrágicos: 
los reversibles y los irreversibles. En este último, se 
supera el umbral por encima del cual es imposible 
“reparar” esa deuda de oxígeno.9

En pacientes hemodinámicamente estables sin 
signos clínicos de shock, se hace más dificultoso el 
diagnóstico temprano, lo que provoca una demora 
para iniciar el tratamiento adecuado y así aumentan 
la deuda de oxígeno y la morbimortalidad. Es, en estos 
pacientes, donde cobra mayor importancia la determi-
nación del ácido láctico como evidencia de hipoperfu-
sión oculta, pues cuando la hipoperfusión es evidente 
ya ha pasado tiempo desde que se inició el proceso.

Otros parámetros utilizados para la detección y el 
monitoreo de la hipoperfusión oculta son el exceso de 
bases, la saturación venosa central, el pH intramucoso 
gástrico.

Esta hipoperfusión tisular sin evidencias clínicas 
de shock, pero con hiperlactacidemia persistente es lo 
que se define como hipoperfusión tisular oculta.8-10,11 
La hipoperfusión tisular es producto de un desequi-
librio entre el aporte y el consumo de oxígeno. Pue-
de ocurrir por un aporte deficiente, por un consumo 
exacerbado o por ambas situaciones. Este déficit de 
oxígeno lleva a la célula a tener que producir energía 
en condiciones anaerobias a través del pasaje de pi-
ruvato a lactato por medio de la enzima lactato des-
hidrogenasa (Figura 1),12 con el consecuente escaso 
rendimiento energético y la acumulación de ácido 
láctico. La producción de lactato es proporcional al 
tiempo de hipoperfusión a la que se someten los teji-
dos. Esto implica la posibilidad de llevar al paciente 
a una acidosis láctica que asociada a acidosis respi-
ratoria (pacientes con traumas torácicos y contusión 
pulmonar) o acidosis metabólica hiperclorémica como 

Piruvato Lactato
Lactato deshidrogenasa

NADH + H++ 2 ATP

NAD–

Figura 1. Producción de lactato en metabolismo anaerobio.
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Montmany Vioque et al15 evaluaron la utilidad del 
ácido láctico como marcador de hipoperfusión oculta, 
predictor de mortalidad y de falla multiorgánica. De-
terminaron el ácido láctico inicial y a las 24 horas en 
342 pacientes con un ISS promedio de 24,1.

La evolución del ácido láctico en las primeras 24 
horas del traumatismo se relaciona con la mortalidad 
y la falla multiorgánica (Figura 2), incluso cuando el 
paciente está hemodinámicamente estable (Figura 3). 
Mediante una curva ROC constataron que la preci-
sión del modelo de predicción de la mortalidad es del 
94,5% con un intervalo de confianza del 90,7-98,4%.

Estos estudios muestran claramente la eficiencia 
del ácido láctico como marcador de hipoperfusión ocul-
ta y su relación con la falla multiorgánica y la morbi-
mortalidad tanto en pacientes hemodinámicamente 
estables como en aquellos con hipotensión.

Blow et al11 mostraron que la persistencia de hi-
poperfusión oculta por más de 24 horas posresucita-
ción está fuertemente relacionada con un incremento 
de la morbimortalidad después de un trauma grave. 
Además, observaron que la identificación y la correc-
ción tempranas de la hipoperfusión oculta impactan 
directamente sobre la supervivencia de los pacientes 
(Figura 4).

En la Tabla 4, se observan las diferencias signifi-
cativas en los niveles de ácido láctico al compararse 
pacientes que sobrevivieron y aquellos que murieron, 
pacientes con falla multiorgánica y sin ella, y pacien-
tes con complicaciones respiratorias y sin ellas.

En un estudio con 1435 pacientes con trauma, 
Paladino et al19 hallaron que la sensibilidad de la 
tensión sistólica sobre la detección de la hemorragia 
para un adecuado tratamiento era del 40,9% (IC95% 
34,7-47,1%). Sin embargo, cuando se incorporaba la 
determinación del ácido láctico, esta sensibilidad se 
incrementaba notablemente hasta el 76,4% (IC95% 
71,1-81,8%) y permitía diferenciar mucho mejor la 
gravedad de los traumatizados.

Callaway et al,20 en un estudio retrospectivo lleva-
do a cabo entre enero de 2000 y diciembre de 2006, ob-
servaron que los valores de ácido láctico >4,0 mmol/l 

obtenidos de la muestra de origen venoso o arterial 
(Tabla 3).

Es necesario conocer otras causas no hipovolémi-
cas de shock en el paciente politraumatizado, como 
el shock cardiogénico (presente en caso de trauma 
cerrado, taponamiento cardíaco e infarto agudo de 
miocardio), shock neurogénico (puede ocurrir en trau-
matismos espinales), neumotórax a tensión y otras, 
como la insuficiencia suprarrenal y el síndrome com-
partimental abdominal.6

Materiales y Métodos 

Se seleccionaron artículos en inglés y castellano 
de la base de datos PUBMED. Además, se incorpo-
ró información correspondiente a libros de Medicina 
Intensiva y guías de diferentes especialidades. Se in-
cluyeron aquellos trabajos con asignación aleatoria de 
pacientes politraumatizados con un ISS >16, determi-
nación de ácido láctico y evaluación de la morbimor-
talidad sobre la base de este parámetro, que compa-
raran o no con más parámetros clínicos o bioquímicos.

Desarrollo

Klapan et al18 realizaron un estudio retrospectivo 
observacional en pacientes con trauma que necesita-
ban reparación vascular, desde 1988 hasta 1997. Los 
datos incluidos en el estudio fueron: ISS, mecanismo 
de lesión, supervivencia, análisis de laboratorio y cál-
culo de la brecha aniónica, diferencia de iones fuertes 
y brecha de iones fuertes. Según los autores, tanto las 
variables acido-básicas como el lactato, la brecha anió-
nica y la diferencia de iones fuertes son marcadores 
de mortalidad. La brecha de iones fuertes es el mejor 
predictor de mortalidad en este tipo de pacientes. 

Los valores de lactato obtenidos fueron 11,1 ± 3,6 
mmol/l para los fallecidos frente a 3,6 ± 1,5 mmol/l 
para los supervivientes. El valor p fue <0,001. Todos 
los pacientes fallecidos, excepto uno, tenían un ácido 
láctico inicial >5 mmol/l. 

TABLA 3
Correlación entre el lactato arterial y venoso por sitio de muestra

Muestras

Arterial Venosa n r

Central Central 58 0,95

Central Periférica 146 0,935

Radial Periférica 17 0,988

Total   221 0,943

Adaptada de la cita bibliográfica 17.
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Es importante destacar que la tasa de mortalidad de 
“base” en este tipo de población es más alta debido a las 
comorbilidades que presentan, y los valores de lactato re-
lacionados con el porcentaje de mortalidad deben evaluar-
se con cuidado a la hora de comparar con otros trabajos.

Regnier et al21 estudiaron a 586 pacientes politrau-
matizados en quienes determinaron el ácido láctico al 

se asocian con un incremento de la mortalidad en 
pacientes ancianos, traumatizados y normotensos 
(Figura 5). Los criterios de inclusión usados fueron: 
edad >65 años, tensión sistólica >90 mmHg y tipo de 
trauma. Los niveles de lactato fueron agrupados en 
normales (0-2,4 mmol/l), moderadamente elevados 
(2,5-4,0 mmol/l) o severamente elevados (>4,0 mmol/l). 

Figura 2. Porcentaje de mortalidad según la evolución del ácido láctico en las primeras 
24 horas.

Adaptada de la cita bibliográfica 15.

Figura 3. Porcentaje de falla multiorgánica según la evolución del ácido láctico en las 
primeras 24 horas.

Adaptada de la cita bibliográfica 15.
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Conclusión

El trauma sigue siendo una realidad cotidiana en 
nuestro medio y se mantiene vigente la necesidad de 
abordarlo de una manera integral, multidisciplinaria 
y basada en criterios de la literatura clínica actuali-
zada.

Cuando un paciente víctima de un trauma se en-
cuentra en shock, se despliega un escenario en el que 
la inadecuada perfusión tisular favorece el camino 
hacia un metabolismo anaerobio y, por consiguiente, 
a una acidosis tisular multisectorial. La gravedad y 
la duración de este cuadro generan la acumulación 
progresiva de una deuda de oxígeno que, de no pagar-

ingresar, y a las 2 y 4 horas. Se evaluaron la utilidad 
del valor del lactato al ingreso para el monitoreo de 
las terapias de resucitación y la morbimortalidad. El 
punto de corte para considerar normal un nivel de 
lactato fue de ≤2,2 mmol/l. La edad promedio de estos 
pacientes era de 38 ± 16, fueron excluidos aquellos con 
contusiones hepáticas.

En la Figura 6, se muestra la relación entre la 
mortalidad y los niveles de ácido láctico al ingreso. 
Claramente se puede observar el incremento en los 
porcentajes de mortalidad al aumentar los valores 
de lactato al ingreso. La curva ROC obtenida para el 
lactato al ingreso mostró un área bajo la curva de 0,78 
(IC95%; p<0,001). 

Figura 4. Tiempo de corrección de la hipoperfusión oculta frente al porcentaje de supervivientes, pacientes con falla 
multiorgánica y complicaciones respiratorias.

Adaptada de la cita bibliográfica 11.

TABLA 4
Correlación entre las medias de ácido láctico, el índice cardíaco y la presión capilar pulmonar en 

pacientes fallecidos, con falla multiorgánica y complicaciones respiratorias.

Grupo Edad ISS Ácido láctico Índice cardíaco Presión capilar pulmonar

Fallecidos 46 ± 28 38 ± 12 9,4 ± 3,7 2,4 ± 1,7 15,8 ± 7,5

Supervivientes 37 ± 16 31 ± 8 3,6 ± 2,4 4,1 ± 1,5 15,7 ± 4,5

Con falla multiorgáncia 46 ± 27 35 ± 11 8,1 ± 3,8 2,5 ± 1,4 16,5 ± 6,0

Sin falla multiorgánica 35 ± 14 32 ± 8,5 3,5 ± 2,4 4,3 ± 1,5 15,4 ± 4,7

Con complicaciones 
respiratorias

46 ± 20 35 ± 10 5,9 ± 3,4 3,0 ± 1,3 15,7 ± 5,7

Sin complicaciones 
respiratorias

32,5 ± 13 30 ± 8,3 3,2 ± 2,5 5,0 ± 1,5 15,8 ± 3,9

Adaptada de la cita bibliográfica 11.
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aerobio ha sido restaurado en todos los lechos tisu-
lares. Si nos basamos en parámetros de normaliza-
ción de signos vitales, el paciente puede aparentar un 
adecuado estado de reanimación. Sin embargo, estos 
parámetros no garantizan que todos los territorios 
anaerobios han sido recuperados hasta la normalidad 
de la deuda de oxígeno. 

Teniendo en cuenta la importancia de la adecuada 
resucitación y la poca eficiencia de los signos vitales 
en determinadas condiciones para evaluarla, pode-

se con prontitud, conducirá a resultados perjudiciales 
que llevaran a una falla de órganos y sistemas cuyos 
aportes de oxígeno no fueron recuperados a tiempo. 

El equipo médico debe tener en cuenta que retra-
sar la reanimación de un paciente en este estado sólo 
se traducirá en complicaciones que involucran la falla 
multiorgánica e, incluso, la muerte.

La condición adecuada de reanimación sería llegar 
al punto en el cual se ha pagado la deuda de oxígeno, 
la acidosis tisular se ha eliminado y el metabolismo 

Figura 5. Porcentaje de mortalidad frente al ácido láctico venoso en ancianos normotensos.
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Figura 6. Porcentaje de mortalidad frente a los valores iniciales de lactato.
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■	Evidencias de la utilidad del ácido láctico como marcador pronóstico de morbimortalidad en pacientes politraumatizados. 
Importancia bioquímica

mos considerar la necesidad de incorporar al ácido 
láctico en el monitoreo de las resucitaciones de los 
pacientes politraumatizados con shock, ya sea clíni-
camente evidente o no. 

La determinación de ácido láctico es fácil, confia-
ble, rápida, accesible para cualquier laboratorio de 
urgencias y, como se comprobó en los trabajos cita-
dos, es muy buen predictor de la mortalidad o la falla 
multiorgánica, ya sea sola o asociada a otros paráme-
tros, como la tensión sistólica, la brecha aniónica, la 
diferencia de iones fuertes, el déficit de bases.

Es esencial que el profesional bioquímico, al igual 
que el médico, conozca la utilidad de esta determina-
ción en este tipo de pacientes y que pueda interpretar, 
validar resultados y formar parte del equipo interdis-
ciplinario para el adecuado tratamiento del paciente.
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