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RESUMEN 

Introducción: El shock es un estado de hipoperfusión tisular, depende del 

metabolismo anaeróbico, produciendo ácido láctico y otros ácidos inorgánicos 

que se acumulan. El lactato sérico es un indicador confiable de la carga de 

oxígeno y el estado de perfusión real, es útil para definir los tipos de shock y 

contribuye a la reanimación temprana, que junto con el exceso de base está 

correlacionado con el riesgo de morbilidad. Objetivo: Evaluar el valor 

pronóstico de los niveles de lactato sérico y base exceso en los pacientes con 

shock en la Unidad de Cuidados Intensivos. Metodología: La investigación 

tiene un enfoque cuantitativo de tipo observacional, retrospectivo, transversal, 

descriptivo y analítico. Resultados: Se obtuvo una muestra de 140 pacientes. 

La edad promedio es 65,07 años con DE=17,68. En la correlación de Pearson 

entre los valores de lactato y la escala APACHE se obtuvo un valor de 0,212.  

El 51,4% de los pacientes presentaron mortalidad con una media de lactato 

de 3,20 con DE=1,91 y una media de base exceso de -7,38 con DE=7,14; 

mientras que el 48,6% de los pacientes que sobrevivieron presentaron una 

media de lactato de 2,49 con DE=1,00 y una media de base exceso de -8,07 

con DE=5,84. Conclusiones: Al comparar los valores de lactato con la 

mortalidad en pacientes con shock se mostró un valor de P=0,008 

(presentando una relación estadísticamente significativa); mientras que, al 

medir los valores de base exceso con mortalidad en pacientes con shock tuvo 

un valor de P=0,530 (no presenta una relación estadísticamente significativa).  

 

Palabras claves: Shock, lactato sérico, base exceso, APACHE, mortalidad, 

Unidad de Cuidados Intensivos 
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ABSTRACT 

Introduction: Shock is a state of tissue hypoperfusion, dependent on 

anaerobic metabolism, producing lactic acid and other inorganic acids that 

accumulate. Serum lactate is a reliable indicator of oxygen loading and actual 

perfusion status, is useful in defining types of shock and contributes to early 

resuscitation, which along with base excess is correlated with risk of morbidity. 

Objective: To evaluate the prognostic value of serum lactate levels and base 

excess in patients with shock in the Intensive Care Unit. Methodology: The 

research has a quantitative, observational, retrospective, cross-sectional, 

descriptive and analytical approach. Results: A sample of 140 patients was 

obtained. The mean age was 65.07 years with SD=17.68. The Pearson 

correlation between lactate values and the APACHE scale showed a value of 

0.212.  51.4% of the patients presented mortality with a mean lactate of 3.20 

with SD=1.91 and a mean base excess of -7.38 with SD=7.14; while 48.6% of 

the patients who survived presented a mean lactate of 2.49 with SD=1.00 and 

a mean base excess of -8.07 with SD=5.84. Conclusions: When comparing 

lactate values with mortality in patients with shock showed a value of P=0.008 

(presenting a statistically significant relationship); while, measuring excess 

base values with mortality in patients with shock had a value of P=0.530 (not 

presenting a statistically significant relationship). 

 

Key words: Shock, serum lactate, excess base, APACHE, mortality, Intensive 

Care Unit
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INTRODUCCIÓN 

En todo tipo de shock existe un estado de hipoperfusión tisular y esto produce 

alteraciones en los gases arteriales y venosos, al igual que en la bioquímica 

sanguínea y otras pruebas como la de lactato (1). En los tipos de shock, el 

más frecuente es el distributivo y la causa principal es la sepsis, en la cual al 

año fallecen aproximadamente 6 millones de personas debido a que posee 

una tasa de mortalidad entre 40-50% (2) (3). Después le sigue el shock 

hipovolémico, cardiogénico y por último el shock obstructivo (3).   

Los niveles altos de lactato >4mmol/L se han asociado a una alta mortalidad 

de los pacientes que poseen hipoperfusión o hipoxia tisular, como se da en 

los casos de los pacientes con shock (4) (5). En el año 2012, las guías 

internacionales del manejo de sepsis severa y shock séptico, estableció al 

lactato como un indicador de hipoperfusión tisular (6). Los valores de lactato 

pueden presentar alteraciones debido a la existencia de ciertas patologías y 

esto puede variar en cuanto a su significancia pronóstica (7).  

Los pacientes en estado de shock dependen del metabolismo anaeróbico de 

esta manera, llegan a producir productos como el ácido láctico y otros ácidos 

orgánicos que se acumulan y causan acidosis metabólica. Esto refleja el 

metabolismo anaeróbico, el lactato sérico no solo proporciona un indicador 

confiable de la carga de oxígeno y el estado de perfusión real,  funciona como 

herramienta útil para definir el choque séptico y a la reanimación temprana 

(8). De igual manera, el exceso de base se asocia linealmente con la 

acumulación de lactato y está correlacionado con el riesgo de morbilidad (9).  

En Ecuador no hay estudios de la asociación de estos dos marcadores 

(exceso de base y el lactato) en relación con el pronóstico del paciente con 

cualquier tipo shock; es necesario recalcar que existen pocos estudios donde 

analizan de manera individual cada marcador con diferentes patologías, 

siendo estos en pacientes con shock séptico y/u oncológicos. Es por ello, que 

la presente investigación busca evaluar los niveles de lacto sérico y base 

exceso en el pronóstico de los pacientes con shock con el fin de determinar 

su eficacia. 
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PROBLEMA 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El paciente con shock presenta un estado de hipoperfusión, por eso es 

importante tener en cuenta la evaluación y mantenimiento de la perfusión 

tisular y por este motivo se debe tener un manejo eficaz. La valoración del 

seguimiento hemodinámico por diversos parámetros circulatorios es 

significativa, ya que los gases arteriales y venosos aportan información del 

estado ácido/base del organismo; las cuales documentan alteraciones del flujo 

sanguíneo y modificaciones en cuanto a la demanda de oxígeno tisular, como 

la base exceso y los niveles de lactato.  

Es por esta razón que surge la siguiente problemática:  

¿Cuál es la eficacia de los niveles de lactato y base exceso en el pronóstico 

de los pacientes con shock en la Unidad de Cuidados Intensivos?  
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OBJETIVOS 

1.1. OBJETIVO GENERAL 

Evaluar el valor pronóstico de los niveles de lacto sérico y base exceso en los 

pacientes con shock en la Unidad de Cuidados Intensivos.  

1.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Determinar las características sociodemográficas de los pacientes con 

diagnóstico de shock en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

2. Describir los signos vitales que presentan los pacientes al ingreso 

hospitalario. 

3. Calcular la frecuencia con la que cada tipo de shock se presenta. 

4. Establecer si existe una relación entre los resultados de base exceso 

y lactato al ingreso hospitalario con la escala APACHE calculada al 

ingreso. 

5. Establecer si existe una relación entre los resultados de base exceso 

y lactato al ingreso hospitalario con la mortalidad intrahospitalaria. 

HIPÓTESIS 

Los niveles de lactato sérico y base exceso son eficaces para el pronóstico de 

los pacientes con shock en la unidad de cuidados intensivos. 

JUSTIFICACIÓN 

 

En la unidad de cuidados intensivos, la mayoría de los pacientes presenta 

inestabilidad hemodinámica lo que aumenta el nivel de mortalidad, debido a 

esto es importante realizar múltiples pruebas para lograr que el paciente esté 

de manera constante en un estado hemodinámicamente estable y muestren 

mejorías en los tratamientos de las patologías de base que ellos presenten, y 

así reducir los niveles de complicaciones y recaídas. Entre las diversas 

pruebas de laboratorio que les realizan a los pacientes está el lactato sérico y 

la base exceso, los resultados que estos demuestren van a tener un elevado 

valor práctico en la unidad de cuidados intensivos debido a la relación que 
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tiene con el pronóstico del paciente ya que a su vez está sujeto al manejo 

terapéutico del paciente con shock. 

Este estudio es aplicable en todo centro de salud que permita la realización 

de gasometrías arterio-venoso y de lactato sérico, añadiendo la disponibilidad 

de un área de cuidados críticos; ya que permite redefinir una terapéutica eficaz 

y a su vez contribuir en la reducción de la morbimortalidad en estos pacientes. 
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MARCO TEÓRICO 

CAPÍTULO I: SHOCK 

2.1.  DEFINICIÓN 

Shock es el estado en el que el suministro de oxígeno es insuficiente para 

satisfacer la demanda tisular de oxígeno (10), causado primordialmente por 

insuficiencia circulatoria. La característica más importante del shock es la 

disminución de la utilización de oxígeno a nivel celular, lo que deteriora el 

metabolismo de la célula y altera su funcionamiento normal (11). Es un 

estado inicialmente reversible, que debe corregirse de forma temprana para 

evitar que conduzca a una falla energética celular, en la que todas las 

funciones metabólicas se detienen y, finalmente, a falla orgánica múltiple 

(10,12). 

2.2. CLASIFICACIÓN 

El shock se clasifica según el mecanismo etiopatogénico desencadenante 

(13). Así, se identifican cuatro tipos principales, cada uno caracterizado por 

diferencias en parámetros hemodinámicos y signos ecocardiográficos (11). 

Sin embargo, estos tipos no son excluyentes entre sí. Es decir, un paciente 

con insuficiencia circulatoria puede tener más de una forma de shock 

simultáneamente, lo que se denomina shock multifactorial (10). 

− Hipovolémico: shock causado por volumen circulante inadecuado. 

− Cardiogénico: ocasionado por una función de bomba cardíaca 

inadecuada. 

− Distributivo: debido a vasodilatación periférica e inadecuada 

distribución del flujo sanguíneo. El shock séptico pertenece a este 

grupo. 

− Obstructivo: causado por obstrucción extra cardíaca del flujo 

sanguíneo (12,13). 
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2.3. EPIDEMIOLOGÍA 

El shock constituye el 30% de las causas de ingreso a la unidad de cuidados 

intensivos UCI (11). Entre los tipos de shock, el más frecuente es el séptico, 

seguido del cardiogénico, hipovolémico y, finalmente, el shock obstructivo 

(10). En general, el estado de shock tiene una mortalidad elevada (14). La 

mortalidad de los dos tipos más frecuentes fluctúa entre el 40% y 60% para el 

shock séptico y alrededor del 50% para el cardiogénico (15,16). 

 

Tabla 1. Incidencia relativa de los tipos de shock (adaptada) (14). 

Tipo de shock 
Incidencia relativa (publicaciones 

representativas) 

Distributivo 66% 
 

Conformado por:  

− Séptico 62% 

− Anafiláctico y neurogénico 4% 

Hipovolémico 16% 

Cardiogénico 16% 

Obstructivo 2% 

2.4. FISIOPATOLOGÍA 

Si bien cada tipo de shock posee un mecanismo propio por el cual se genera, 

todos ellos comparten un mecanismo general. Como se mencionó antes, en 

el estado de shock el suministro de oxígeno es insuficiente para satisfacer la 

demanda tisular. Ante este escenario, el gasto cardíaco se eleva para intentar 

compensar. Si no lo logra, la cantidad de oxígeno tomado de la hemoglobina 

por los tejidos se eleva, y esto disminuye la saturación venosa mixta de O2  

(SmvO2). Si estos dos mecanismos no logran compensar, a continuación, se 

inicia el metabolismo celular anaeróbico, cuyo resultado es la formación de 

ácido láctico. Este es rápidamente amortiguado, y el resultado es la 

producción de lactato, que es medible en sangre (13,15). Además, la hipoxia 

a nivel celular causa una serie de cambios que resultan en disminución del 
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flujo sanguíneo regional. Esto, sumado a la acidosis provocada, empeora aún 

más la hipoxia tisular (16). 

2.5. DIAGNÓSTICO 

Los criterios empíricos para el diagnóstico de shock son (11,12): 

1. Alteración del estado de conciencia. 

2. Frecuencia cardíaca > 100 latidos/min. 

3. Frecuencia respiratoria > 20 rpm (respiraciones por minuto) o PaCO2 < 

32 mmHg. 

4. Lactato sérico > 4 mmol/l. 

5. Déficit de bases: -4 mEq/l. 

6. Hipotensión arterial de más de 20 minutos de duración. 

Deben encontrarse al menos 4 de estos 6 criterios. 

2.5.1. Herramientas diagnósticas 

A continuación, se muestran las diferentes herramientas utilizadas en el 

diagnóstico de shock, con las ventajas y limitaciones de cada una. 
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Tabla 2. Ventajas y limitaciones de las herramientas diagnósticas disponibles (11) 

HERRAMIENTA 

DIAGNÓSTICA 

VENTAJAS LIMITACIONES 

SIGNOS CLÍNICOS Disponible junto a la 
cama, fácil de detectar 

Baja especificidad 

LACTATO SÉRICO Buen marcador de 
hipoperfusión tisular 

Disponible con 
gasometría 

Valor pronóstico 
confiable 

Su tendencia a lo largo 
del tiempo tiene un valor 

pronóstico 

Posibilidad de falso 
positivo 

Normalización 
relativamente lenta 

(horas) 

ScvO2-SvO2 Disponible con 
gasometría 

Buen marcador de déficit 
de O2 en condiciones de 

bajo aporte de O2 

Valores normales no 
garantizan adecuada 

perfusión 

BASE EXCESO Disponible con 
gasometría 

Estima de forma precisa 
el componente 

metabólico del equilibrio 
ácido-base 

No puedo determinar la 
causa de la acidosis 

metabólica. 

COCIENTE 

RESPIRATORIO 

Marcador confiable de 
producción anaeróbica 

de CO2 

Puede predecir la 
respuesta en términos de 

consumo de O2 

El contenido de CO2 es 
complejo de calcular. 

 

ECOCARDIOGRAMA 
Útil para identificar 

diferentes tipos de shock 

Operador dependiente 

No provee información 
funcional 
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2.6. CALIFICACIÓN DE GRAVEDAD CLÍNICA  

La calificación de la gravedad clínica de los pacientes al momento del ingreso 

se realiza mediante el uso de escalas, entre ellas APACHE II (Acute 

Physiology and Chronic Health Evaluation II) (ilustración 1).  

 

Ilustración 1. Escala APACHE II (17) 

El puntaje obtenido se correlaciona con diferente porcentaje de riesgo de 

mortalidad, de la siguiente manera: 

 

 

 

 

 Ilustración 2. Interpretación de 
resultados en escala APACHE II (8). 
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2.7. VALORACIÓN PRONÓSTICA 

Existen varios parámetros que se valoran con interés pronóstico debido a que 

se han relacionado con la mortalidad en pacientes con shock, entre ellos 

están: presencia de afectación respiratoria o renal (definidas por parámetros 

específicos), coagulopatía, trombocitopenia, hipoglicemia; procedencia del 

paciente (urgencias, sala, transferido, UCI), lactato sérico, tipo de paciente 

(quirúrgico programado, médico, trauma, quirúrgico urgente).  

El shock no tratado es frecuentemente fatal. Incluso con tratamiento, la 

mortalidad por shock cardiogénico después de un infarto de miocardio (60-

65%) y shock séptico (30-40%) es alta. El pronóstico es dependiente de la 

causa, la complejidad de la enfermedad o proceso existente, el tiempo 

transcurrido desde el inicio hasta el diagnóstico y la rapidez e idoneidad del 

tratamiento (18). 

En cuanto al diagnóstico este es básicamente clínico y se basa en la evidencia 

de una perfusión tisular insuficiente (disminución de la conciencia, oliguria, 

cianosis periférica) y signos de mecanismos compensadores (taquicardia, 

taquipnea, sudoración). Los criterios específicos para esto son los siguientes: 

• Obnubilación 

• Frecuencia cardíaca > 100 

• Frecuencia respiratoria > 22 

• Hipotensión (tensión arterial sistólica < 90 mm Hg) o una caída de 30 

mm Hg en la tensión arterial basal 

• Diuresis < 0,5 mL/kg/hora (18). 

Entre los hallazgos de laboratorio que favorecen el diagnóstico se incluyen: 

• Lactato > 3 mmol/L (27 mg/dL) 

• Déficit base <−4 mEq/L 

• PaCO2 < 32 mmHg (18). 

Sin embargo, ninguno de estos datos se diagnostica por sí solo y deben 

evaluarse según sus respectivas tendencias (mejoría o empeoramiento) y en 

situaciones clínicas, incluidos los signos físicos. En relación con este trabajo, 
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los parámetros específicos relevantes son el lactato sérico y la base exceso, 

ambos indicadores de perfusión tisular.   

La clasificación de los pacientes es tan importante que algunos investigadores 

se han comprometido a crear una escala que pueda predecir la mortalidad de 

los pacientes en términos objetivos y prácticos. Estas escalas se pueden 

separar anatómica y fisiológicamente. El sistema de puntuación anatómica 

comprende el alcance de la lesión y el sistema de puntuación fisiológica 

evalúa el efecto de la lesión en la función. 

En este sentido, en la última década, se han desarrollado varios métodos para 

evaluar la gravedad de los pacientes independientemente del diagnóstico. 

Estos métodos son ampliamente utilizados en la UCI para estimar la 

mortalidad de los pacientes según los valores de un conjunto de variables 

relacionadas con la mortalidad hospitalaria. Es así como, se han creado varios 

modelos específicos de pronóstico de mortalidad para la unidad de cuidados 

intensivos. En particular, la escala de Evaluación de la salud crónica y 

fisiología aguda (APACHE) diseñada y actualizada por Knaus et al a finales 

del 1970 (19). 

APACHE II  es una segunda versión realizada en el año 1985 en donde el 

número de mediciones disminuyó a 12 variables fisiológicas, además de la 

edad y el estado de salud previo (20)(21). Está dividido en dos componentes: 

el primero, llamado APS o Acute Physiology Score, donde califica las variables 

fisiológicas. Para determinar los parámetros fisiológicos se toman las 

siguientes variables:  

• Temperatura,  

• Presión arterial media,  

• Frecuencia cardíaca,  

• Frecuencia respiratoria,  

• PaO2, (HCO3 puede tomarse si la PaO2 arterial no está disponible) 

• pH arterial,  

• Sodio,  

• Potasio y creatinina sérica,  
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• Hematocrito, recuento de fórmula blanca y  

• Puntuación de la escala de coma de Glasgow (20)(21).  

Se le asigna un valor a cada variable en el rango 0-4. La suma total de las 

puntuaciones de las variables antes descritas genera este primer componente 

APS de APACHE II. Este se considera una medida de la gravedad de la 

enfermedad aguda del paciente.  

El componente número dos, llamado evaluación de salud crónica, evalúa la 

edad y el estado de salud anterior. Si presenta inmunodeficiencia, 

insuficiencia hepática, cardíaca, renal o respiratoria y se somete a 

procedimientos quirúrgicos programados, se deberá agregar 2 puntos al total, 

en cambio, si se somete a procedimientos de emergencia, se deberá sumar 5 

puntos al total. La suma de ambas escalas constituye el puntaje de Evaluación 

de la salud aguda y fisiología crónica II o APACHE II. La puntuación máxima 

para el sistema APACHE II es 71, pero rara vez sobrevive por encima de los 

55 puntos (22).  
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CAPITULO II: INDICADORES PRONÓSTICOS EN SHOCK 

1.1. NIVELES DE LACTATO SÉRICO 

El lactato se produce en la mayoría de tejidos, principalmente en el tejido 

muscular, como resultado de la respiración anaeróbica. Bajo condiciones 

normales, la producción y el aclaramiento de lactato están equilibrados; la 

mayor parte del aclaramiento es hepático una fracción más pequeña, renal. 

La elevación del lactato ocurre obedeciendo a múltiples mecanismos 

etiopatogénicos, según las condiciones de cada paciente o de cada patología. 

Así, la elevación de lactato puede deberse a un aumento en la producción, 

disminución del aclaramiento o por ambos. Aunque para ello hay muchas 

causas, el shock es una de las principales (23).   

1.1.1. SHOCK Y LACTATO ELEVADO 

Aunque la mayor parte de la literatura hace referencia a la relación entre  

lactato elevado y el shock séptico, cualquier forma de shock o estado de 

hipoperfusión tisular resulta en elevación del lactato (24). Se ha encontrado 

fuerte asociación entre los niveles de lactato elevados y un peor resultado y 

mayor mortalidad en todos los tipos de shock. Un valor superior a 2 mmol/l se 

considera un signo de alarma asociado con el aumento de la mortalidad de 

hasta el 40%, especialmente si existe hipotensión. En el shock séptico, los 

valores mayores a 4 mmol/l se han asociado con mayor mortalidad, de forma 

independiente de la condición clínica del paciente (11).   

1.1.1.1. LACTATO COMO BIOMARCADOR 

El lactato sérico se considera un biomarcador de amplia disponibilidad, fácil 

medición y costo bajo (25).  Aunque los índices internacionales SAPS II 

(Simplified Acute Physiology II) o APACHE II son utilizados como la mejor 

aproximación para objetivar el pronóstico del paciente con shock, su cálculo 

requiere que hayan transcurrido las primeras 24 h.  En cambio, el lactato 

sérico es un marcador de gravedad que puede orientar de forma precoz 

acerca del pronóstico de un paciente en shock y que permite, al mismo tiempo, 
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poner en marcha las medidas pertinentes para disminuir el riesgo de 

mortalidad (24).  

1.1.1.2. MEDICIONES SERIADAS Y ACLARAMIENTO DE 

LACTATO 

Una sola medición inicial del lactato no es tan confiable para la estadificación 

del riesgo de los pacientes como el uso de mediciones seriadas de lactato y 

el aclaramiento de lactato (26). Estos dos últimos también son útiles en el 

control del tratamiento instaurado. De hecho, existen directrices 

internacionales para el tratamiento del shock séptico guiado por el lactato. La 

elevación persistente del lactato, a pesar de que se haya instaurado 

tratamiento, está asociada a una tasa de mortalidad más alta y, asimismo, 

refleja poca o nula respuesta a la terapia. En cuanto al aclaramiento de lactato, 

se ha demostrado en varios estudios que aquellos pacientes con un 

aclaramiento de lactato rápido tienen mejores resultados clínicos que aquellos 

con un aclaramiento lento o nulo (24,27). 

Cálculo del aclaramiento de lactato 

La fórmula utilizada para obtener el aclaramiento de lactato es la siguiente: 

(lactato inicial – lactato posterior) / lactato inicial x 100. El lactato posterior se 

refiere al que ha sido medido al menos, dos horas después del ingreso. La 

muestra de referencia es de sangre arterial. Sin embargo, la toma de muestra 

de sangre venosa es mucho más fácil y rápida de obtener, tomando en cuenta 

que el estado de shock es una situación que amenaza la vida del paciente 

(16). Los valores de lactato venoso tienen alta correlación con los de lactato 

arterial, por lo que se acepta su uso. Incluso, algunos estudios indican que el 

lactato venoso puede ser de mayor confiabilidad en el reconocimiento inicial 

de shock séptico (27). En cambio, el lactato en sangre capilar no es una buena 

alternativa para medir o estimar el lactato sérico (24).  

− Significado y utilidad: 

Se acepta que por cada 10% de aumento en el aclaramiento de lactato, 

la mortalidad disminuye un 11% (25). En cuanto a la toma de decisiones 

basadas en el aclaramiento, se debe considerar un cambio en la terapia 
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instaurada si no se logra reducir el lactato sérico al menos un 10% a la 

hora de haberse iniciado la terapia (28). 

 

Intervalos de medición del lactato sérico 

El lactato sérico se mide de forma no estandarizada en cada UCI, diferente 

también entre cada paciente. En general, se puede valorar al ingreso, a la 

primera y segunda hora, a las 12, 24 y 48 horas y, luego, cada día o hasta su 

normalización (29). Por ejemplo, en el estudio de Oliveros, donde se midió el 

lactato al ingreso, a las 12 y 24 horas, los valores promedios de las 3 

mediciones de lactato se asociaron a la mortalidad a los 7 días, teniendo 

mayor capacidad de discriminación el valor de lactato a las 24 horas, con un 

punto de corte de 2,35 mEq/l y un OR de 1,65 (30). Por otra parte, en el estudio 

de Escalea, el 100 % de los pacientes en los que el lactato se normalizó en 

las primeras 24 horas, sobrevivieron. De igual forma el 77,8 % en quienes 

sucedió en las primeras 48 horas y solo 13,6 % de los que tuvieron lactato 

normal en 48 horas (29). 

1.2. BASE EXCESO 

Los iones de hidrógeno (H +) representan uno de los parámetros más 

importantes en el equilibrio de los estados ácido-base, y su concentración se 

encuentra entre la presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2), la 

concentración plasmática de bicarbonato (HCO3-, y la disociación constante 

de ácido carbónico (H2CO3) según lo determinado por las ecuaciones de 

Henderson y Hasselbach, donde establecen el pH de la variante no 

logarítmica como 8 [H +] = 24 + pCO2 / HCO3-) (Tabla 1). 

Tabla 3. Parámetros normales 

Acidemia pH Alcalemia 

<7.35 7.35            7.45 >7.45 

 PaCO2  

<35 35 45 >45 

 HCO3 -  

<22 22              26 >26 

Fuente 1 Adaptado de “Equilibrio ácido-base. Puesta al día. Teoría de Henderson-Hasselbach” (31). 
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Los métodos tradicionales pueden ser complementados con el exceso de 

base (EB) descrito por Siggaard-Andersen en 1977 y el anion gap (BA) 

descrito por Emmett y Narins. Estas son herramientas disponibles que se 

suman al método tradicional para interpretación de cambios ácido-base (31) 

(32). 

El exceso de base se utiliza para evaluar la magnitud de los trastornos 

metabólicos. Esto representa el número de miliequivalentes adicionales de 

ácido o base que se deben agregar a 1 litro de sangre para poder normalizar 

el pH a una temperatura de 37ºC. Se encuentra divido en exceso de base (EB) 

y en exceso de base estándar (EBE). Esta diferencia entre ambas se explica 

por el hecho de que la máquina de gas calcula el EBE estimando 5 g/dL de 

hemoglobina en el líquido extracelular (33).  

El exceso de base representa una medida de los componentes metabólicos, 

y resulta en una herramienta práctica que virtualmente "corrige" el pH a 7,40 

y primero "ajusta" la PaCO2 a 40 mmHg. Esto facilita la comparación del 

HCO3- ya corregido, con los valores normales conocidos a pH (24 mEq / L) 

arriba. El exceso de base se puede calcular de la siguiente manera: (32) (33) 

Exceso de base 

- HCO3 - + 10 (pH - 7.40) - 24 

- 0.9287 x HCO3- - 24.4 + 14.83 x pH - 7.4 

Límites normales: -2 a +2 

Davis et al, (13) categorizaron el exceso de base en tres categorías:  

• Leve (-3 a -5 mEq/L),  

• Moderada (-6 a -9 mEq/L)   

• Grave (< -10 mEq/L). 

Los límites del exceso de base es que no pueden identificar la causa de la 

acidosis metabólica, que no cambiará con la hipercapnia hídrica, pero puede 

aumentar con la hipercapnia crónica derivado de la compensación. Los 

problemas agudos pueden ocultarse cuando coexisten con problemas 

crónicos. En este sentido, el exceso de base asume concentraciones 

normales de albúmina y fosfato y esta una condición que no siempre es 



18 
 

efectiva en la mayoría de los pacientes críticos y debe corregirse. Se demostró 

que el exceso de base es mejor un marcador pronóstico de muerte que el pH 

en sangre arterial  (34)(35). 

 

1.3. LACTATO SÉRICO Y BASE EXCESO EN SHOCK. 

En el shock el mecanismo fisiopatológico está condicionado por la pérdida de 

volumen intravascular, que origina inicialmente respuestas sistémicas 

mediadas por cambios en los vasos sanguíneos y cambios en el sistema 

neuroendocrino. Los primeros cambios encontrados están condicionados por 

el fenómeno de la redistribución del flujo, donde la circulación se reduce en la 

piel, los músculos y aumenta principalmente hacia el cerebro y el corazón. En 

este caso, si la situación clínica del paciente continúa, la respuesta comienza 

en una variedad de sistemas, entre los que destacan las respuestas 

cardiovasculares, neuroendocrinas, inflamatorias e inmunológicas, 

provocando una variedad de cambios a nivel celular (35). 

Los niveles de lactato y exceso de base se consideran predictores de 

mortalidad en el shock. Durante el curso de la atención del paciente, puede 

servir como indicador temprano de complicaciones como hemorragia y 

síndrome compartimental abdominal. No obstante, hay que tener en cuenta 

que el valor predictivo del exceso de base puede ser limitadas en individuos 

con intoxicación por etanol o acidosis metabólica hiperclorémica, o cuando se 

administra bicarbonato de sodio (36). 

El exceso de bases se introdujo con la idea de cuantificar los componentes no 

respiratorios del equilibrio ácido-base (37). El lactato es un biomarcador 

empleado principalmente en traumatismos y sepsis. El primer escenario está 

relacionado con la respuesta hipóxica de los tejidos ante la acumulación de 

su precursor piruvato. Por el contrario, en la sepsis, hay una disfunción de la 

enzima piruvato deshidrogenasa, que es responsable de convertir el piruvato 

en acetil-CoA, que conlleva a que los niveles de lactato aumentan en 

presencia de oxígeno  (38)(39). El alcohol y las  drogas psicotrópicas (cocaína, 

metanfetamina, fenilciclidina), que son muy comunes en pacientes 
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politraumatizados, no afectan la precisión del ácido láctico y el exceso de base 

(40). 

En el estado de shock, el origen del ácido láctico no es diferente si es arterial 

o venoso y se requiere el primer análisis en las primeras 2 horas de ingreso 

del paciente y se seguir mediciones continuas para estudiar su aclaramiento 

(41). Los valores iniciales y el aclaramiento temprano hasta las 9 horas son 

factores independientes de mortalidad temprana (menos de 48 horas). Se 

sugieren intervalos de cuantificación cortos de 2-3 horas hasta alcanzar las 6-

9 horas (42)(43). Además, se utiliza el aclaramiento de lactato para evaluar el 

proceso de reanimación y el tamaño de la lesión primaria. Los valores basales 

muy altos con un aclaramiento temprano inadecuado reflejan daño tisular 

hipóxico y sus consecuencias desfavorables (42)(43)(44) 

El exceso de base representa fisiológicamente las etapas finales del 

metabolismo del bicarbonato y pueden distinguir una pérdida mínima de 

sangre de una hemorragia significativa clínicamente. Además del sistema de 

amortiguación, el cuerpo responde a una ligera disminución del pH arterial 

donde activa los quimiorreceptores del tronco encefálico. Esto aumenta la 

ventilación en cada minuto y reduce la presión parcial de dióxido de carbono 

en la sangre arterial (45). 

El desarrollo de hipotensión suele coincidir con una disminución del sistema 

buffer (bicarbonato) y un aumento de la ventilación alveolar ineficaz, lo que 

resulta en una disminución del pH arterial. Por lo tanto, los pacientes con 

hemorragia traumática generalmente tienen niveles de lactato arterial por 

encima de 4.0 mmol / L y PaCO2 por debajo de 35 mmHg (45). 

Los valores iniciales de la deficiencia de base derivados de la gasometría 

arterial facilitan una estimación indirecta de la acidosis en todo el tejido debido 

a la lesión por perfusión. El exceso de bases puede ser un mejor predictor 

pronóstico que el lactato sérico. De manera similar a los niveles de lactato 

pronosticados, el exceso de base resultante, ya sea arterial o venoso, se ha 

establecido como un indicador fuerte e independiente de mortalidad en 

pacientes en shock (46). 
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La carencia de base está relacionada directamente con el choque y es un 

parámetro fiable de la circulación y del déficit de oxígeno. Además, la 

sensibilidad es del 80% en cuanto a la predicción de mortalidad al relacionar 

el lactato con el exceso de base y su especificidad es del 58.7%. Aquellos 

pacientes que presenten disminución en la base exceso, sirve como criterio 

para la admisión en la unidad de cuidados intensivos. Las variaciones en la 

base exceso que no se vinculan con la acidosis láctica no se relacionan con 

mayor mortalidad (47). 

 

1.4. ELECTROLITOS EN EL SHOCK 

Para funcionar correctamente, el cuerpo debe evitar grandes cambios en los 

niveles de agua en las áreas que lo contienen. Algunos minerales, 

especialmente los macrominerales (macroelementos, minerales requeridos 

en el cuerpo en grandes cantidades), resultan de importancia como los 

electrolitos. Los electrolitos en la sangre (sodio, potasio, cloro, bicarbonato) 

regulan la función nerviosa y muscular y ayudan a mantener el equilibrio entre 

ácido-base y agua (48). 

En cuanto al potasio este es el principal catión intracelular y el principal catión 

extracelular es el sodio (Na). Las concentraciones de cationes intracelulares 

y extracelulares son las siguientes: 

• La concentración intracelular de potasio es de 140 mEq/L en promedio. 

• La concentración extracelular de potasio es de 3,5 a 5 mEq/L. 

• La concentración intracelular de sodio es de 12 mEq/L. 

• La concentración extracelular de sodio es de 140 mEq/L en promedio 

(49) 

La regulación del sodio es el principal mecanismo por el cual el cuerpo 

humano controla la absorción o secreción de agua en los riñones. Uno de los 

problemas del shock es que la liberación de hormonas no es infinita y es 

posible que se agoten las provisiones. Esta regulación del estado hídrico 
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vascular se ve además afectada por los barorreceptores carotídeos y los 

péptidos natriuréticos auriculares (50). 

Las señales son enviadas a los núcleos supraóptico y paraventricular del 

cerebro. La hormona antidiurética (ADH) se libera en la glándula pituitaria y 

retiene agua en los riñones. De esta forma, el volumen se moviliza 

simultáneamente desde los espacios extravasculares y celulares. El 

reemplazo de agua ocurre cuando la presión hidrostática se reduce en el 

compartimiento intravascular (51). 

En situaciones de baja perfusión, como las que se producen durante el shock, 

el metabolismo anaeróbico provoca la acumulación de iones de hidrógeno, 

ácido láctico y piruvato, que es tóxico para la fisiología normal. La hipoxia 

celular causa metabolismo anaeróbico, lo que resulta un aumento de la 

producción de lactato, y por ende finaliza con acidosis metabólica y reducción 

indirecta de la producción de trifosfato de adenosina (ATP celular). Este 

agotamiento de ATP ralentiza los procesos metabólicos celulares que 

dependen de la energía, dando como resultado alteración de la membrana 

celular (52). 

Además, el desarrollo del shock se genera una mayor isquemia, lo que 

favorece la translocación bacteriana, y conduce a un segundo y tercer golpe 

de hipoperfusión tisular con shock irreversible asociado a apoptosis y muerte 

celular. Creando un círculo vicioso y conduce al fallo de los órganos afectados. 

El intercambio de iones entre el sodio y el potasio depende del ATP y cambia 

a medida que disminuye. La producción de energía celular también se ve 

afectada, causando un aumento en el sodio intracelular y promueve el arrastre 

de agua hacia la célula y genera edema celular. Después de eso, el potencial 

de membrana disminuye, especialmente la permeabilidad de los iones Ca ++ 

(52). 

En el estado de shock uno de los problemas en la deficiencia de bases es que 

frecuentemente está influida por un electrolito, el cloro, que está presente en 

varios líquidos de reanimación, lo que puede generar una acidosis 

hiperclorémica sin brecha aniónica. Aunque el aporte de cloro de forma 
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masiva podía generar acidosis metabólica, si la función renal está conservada, 

el exceso de cloro es eliminado por el riñón (50). 

Existe evidencia de que la hipercloremia no es exclusivamente iatrogénica, 

sino que forma parte de la fisiopatología en la sepsis.  El exceso de Cl – fue 

atribuido a la activación de mecanismos que conducen a los movimientos 

diferenciales de Na+ y Cl - del espacio intracelular al extracelular o de los 

compartimentos extravasculares a intravasculares. El daño endotelial y el 

desbordamiento de albúmina puede representar un escenario para el 

movimiento de Cloro (53). 
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MARCO METODOLÓGICO 

 

DISEÑO DE ESTUDIO 

La metodología que se emplea en el desarrollo de esta investigación está 

enmarcada en el enfoque cuantitativo. En este sentido, el estudio es de tipo 

observacional, retrospectivo, transversal, descriptivo y analítico.  

Se usan técnicas de recolección de datos, a través de las historias clínicas del 

sistema AS400 del año 2019 de los pacientes diagnosticados con shock en la 

Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General del Norte de Guayaquil 

“Los Ceibos”. 

POBLACIÓN DE ESTUDIO 

El estudio se llevo a cabo en Ecuador, en el Hospital General del Norte de 

Guayaquil “Los Ceibos”, en la cual la población de estudio fue 401 pacientes 

con diagnostico de shock en el año 2019, sin embargo, esto da como resultado 

una muestra aleatoria de 197 pacientes, teniendo un nivel de confianza del 

95% y 5% de margen de error. Sin embargo, esta muestra se redujo a 140 

debido a los criterios de inclusión, exclusión y falta de datos en ciertas historias 

clínicas.  

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Pacientes diagnosticados con shock en la unidad de cuidados 

intensivos. 

• Pacientes mayores de 18 años.  

• Pacientes que se hayan realizado pruebas de laboratorio de bioquímica 

sanguínea y lactato sérico.   

• Pacientes que se hayan realizado prueba de gasometría arterial y 

venosa  
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CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

• Pacientes que hayan sido derivados/transferidos de otro centro de 

salud. 

• Mujeres embarazadas. 

• Pacientes que hayan sido diagnosticados con cualquier tipo de shock 

previamente (en los últimos 3 meses). 

• Pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC).  

• Pacientes con cirrosis descompensada (Child Pugh tipo B y C). 

• Pacientes con Enfermedad Renal Crónica estadio mayor a 3.  

RECURSOS EMPLEADOS 

HUMANOS 

• Subdirector del Área de Docencia del Hospital 

• Personal del Área de Cuidados Intensivos del hospital 

• Tutor 

• Investigadores 

FÍSICOS 

• Computadoras 

• Historias clínicas 

• Revistas medicas 

• Libros 

PROCESAMIENTO DE LA INFORMACIÓN 

El procesamiento electrónico de la información se llevó a cabo en primer lugar, 

a través del programa Microsoft Excel, a fin de generar una base de datos. 

Luego se procedió a analizar la base de datos a través del programa IBM 

SPSS y los resultados se presentaron en tablas simples, de contingencia y 

con gráficos de barras agrupadas para luego ser analizados. 

 



25 
 

VARIABLES 

Tabla 4 Variables 

 Variable Definición Indicador Tipo Resultado 

S
O

C
IO

D
E

M
O

G
R

Á
F

IC
A

S
 

Edad Edad biológica 
Número de 

años 
Numérica 
continua 

Años del 
paciente 

(>18años) 

Sexo 

Características 
biológicas, 
físicas y 

fisiológicas 
que definen a 

los seres 
humanos 

Masculino o 
femenino 

Categórico 
nominal 

dicotómica 

Masculino o 
femenino 

D
IA

G
N

Ó
S

T
IC

O
 

Pacientes 
con Shock 

Persona con 
suministro de 

oxígeno 
insuficiente 

para satisfacer 
la demanda 

tisular. 

Historia 
clínica 

Categórica 
nominal 

dicotómica 

Con shock 
(Si) 

Sin Shock 
(No) 

Tipo de 
Shock 

Formas de 
afectación del 

shock 

Historia 
clínica 

Categórica 
nominal 

politómica 

Séptico 
Cardiogénico 
Hipovolémico 
Obstructivo 

Defunción 
Muerte de una 

persona 
Historia 
clínica 

Cualitativa 
nominal 

dicotómica 

Fallecido (Si) 
Vivo (No) 

S
IG

N
O

S
 V

IT
A

L
E

S
 

Presión 
Arterial 
Media 
(PAM) 

Presión 
promedio de 
los grandes 
vasos en un 

ciclo cardiaco 

Tensiómetro 
Cuantitativa 

continua 
Valor en 
mmHg 

Temperatura 

Medida que 
expresa el 

equilibro del 
organismo al 

generar y 
eliminar calor 

Termómetro 
Cuantitativa 

continua 
Valor en °C 

Frecuencia 
Cardiaca 

Cantidad de 
latidos 

cardiacos en 1 
minuto. 

Examen 
físico 

Cuantitativa 
continua 

Valor en lpm 

Frecuencia 

Respiratoria 

Cantidad de 
respiraciones 
en 1 minuto. 

Examen 
físico 

Cuantitativa 
continua 

Valor en rpm 
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L
A

B
O

R
A

T
O

R
IO

 

Lactato 
Sérico 

Metabolito de 
glucosa que 
se produce 

por la 
insuficiencia 
de oxígeno a 
nivel tisular. 

Prueba de 
lactato en 

sangre 

Cuantitativa 
continua 

Valor en 
mmol/L 

Base 
exceso 

Concentración 
de ácido o 
base fuerte 

para lograr un 
pH de 7,40 en 

plasma. 

Gasometría 
arterial y/o 

venosa 

Cuantitativa 
continua 

Valor en 
mmol/L 

Cloro 
(Cl) 

Electrolitos en 
sangre 

Prueba de 
laboratorio, 
electrolitos 

Cuantitativa 
continua 

Valor en 
mEq/L 

Potasio 
(K) 

Electrolitos en 
sangre 

Prueba de 
laboratorio, 
electrolitos 

Cuantitativa 
continua 

Valor en 
mEq/L 

Sodio 
(Na) 

Electrolitos en 
sangre 

Prueba de 
laboratorio, 
electrolitos 

Cuantitativa 
continua 

Valor en 
mEq/L 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El análisis estadístico se lo realizó con el programa IBM SPSS Statistics 

Versión 23, utilizando las correspondientes descripciones con pruebas de: 

• Estadística descriptiva, en el caso de variables continuas con tendencia 

central como promedio. 

• Medidas de dispersión/desviación estándar (mínimo y máximo) 

• Frecuencia y porcentaje, en cuanto a las variables categóricas. 

En cuanto a los estudios de correlación, se utilizaron las pruebas de: 

• Correlación de Pearson 
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RESULTADOS 

ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS  

Tabla 5 Estadísticos Descriptivos. Edad 

 N Mínimo Máximo Media 
Desviación 

Estándar 

Edad 140 18 98 65,07 17,683 

N válido (por lista) 140     

Entre la muestra de 140 pacientes se encontró una edad promedio de 65,07 

años con una desviación estándar de 17,683 años, presentando el paciente 

más joven 18 años y el más anciano 98 años. 

 
Tabla 6 Sexo  

 Frecuencia Porcentaje 

Válidos Femenino 70 50.0 

Masculino 70 50.0 

Total 140 100.0 

En la muestra obtenida se obtuvo una frecuencia en porcentaje del 50% para 

hombre y 50% mujeres.  

 
Ilustración 3 Sexo 
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Tabla 7 Estadísticos Descriptivos. Signos Vitales 

 Media 
Desviación 

Estándar 
Asimetría 

Temperatura 37,093 1,2165 1,143 ,205 

PAM 81,91 14,220 -,096 ,205 

FC 91,31 15,815 ,856 ,205 

FR 17,74 17,74 2,257 ,205 

Abreviatura PAM: presión arterial media; FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria. 

En los signos vitales, al examen físico de ingreso de los pacientes se obtuvo 

una temperatura promedio de 37,093 °C con una desviación estándar de 

1,2165 y una asimetría positiva de 1,143. La presión arterial media promedio 

fue de 81,91 mmHg con una desviación estándar de 14,22 mmHg y una 

asimetría negativa de 0,096. La frecuencia cardíaca promedio fue de 91,31 

lpm con una desviación estándar de 15,815 lpm y una asimetría positiva de 

0,859. La frecuencia respiratoria promedio fue de 17,74 rpm con una 

desviación estándar de 3,789 rpm y una asimetría positiva de 2,257. 

 
Tabla 8 Tipos de Shock 

 Frecuencia Porcentaje 

Válidos Séptico 103 73.6 

Hipovolémico 33 23.6 

Cardiogénico 4 2.9 

Total 140 100.0 

En el tipo de shock registrado se obtuvo shock séptico con un porcentaje del 

73.57 %, shock hipovolémico con 23.57 y el cardiogénico con 2.86 %. 
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Ilustración 4 Tipos de Shock 

 

Tabla 9 Estadísticos Descriptivos. Laboratorio 

 N Media 
Desviación 

Estándar 
Asimetría 

 Estadístico Estadístico Estadístico Estadístico Error Estándar 

Lactato 140 2,8600 1,57942 3,272 ,205 

Base exceso 140 -7,7165 6,53311 ,040 ,205 

Sodio 140 140,691 6,1559 -,081 ,205 

Potasio 140 4,1959 ,94905 ,611 ,205 

Cloro 149 105,84 7,480 ,022 ,205 

N válido (por lista) 140     

El lactato promedio de la muestra de 2,86 con una desviación estándar de 

1,58; la base exceso promedio fue de -7,7 con una desviación estándar de 

6,5; el sodio presentó un promedio de 140,7 con una desviación estándar de 

6,1; el potasio presentó un promedio de 4,2 con una desviación estándar de 

0,95; el cloro presentó un promedio de 105,84 con una desviación estándar 

de 7,48. 
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Ilustración 5 Estadística Descriptiva. Lactato 

 

Ilustración 6 Estadística Descriptiva. Base Exceso 
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Ilustración 7 Estadística Descriptiva. Sodio 

 

Ilustración 8 Estadística Descriptiva. Potasio 



32 
 

 

Ilustración 9 Estadística Descriptiva. Cloro 

Tabla 10 Estadísticos Descriptivos. APACHE 

 N Mínimo Máximo Media 
Desviación 

estándar 

APACHE 140 8 31 16,39 4,208 

N válido (por lista) 140     

La escala APACHE presentó un promedio de 16,39 con una desviación 

estándar de 4,2, un mínimo de 8 y un máximo de 31. 
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Ilustración 10 Estadística Descriptiva. APACHE 

Tabla 11 Mortalidad 

  Frecuencia Porcentaje 

Válido Fallecido 72 51,4 

 Vivo 68 48,6 

 Total 140 100,00 

Un total de 72 pacientes (51,4% de la muestra) falleció mientras que 68 de los 

pacientes (48,6% de la muestra) sobrevivió a la hospitalización. 
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Ilustración 11 Mortalidad 

 

CORRELACIONES 

Tabla 12 Correlación. Lactato/Base exceso/Electrolitos con Escala APACHE 

 APACHE 

LACTATO  ,212 

Sig. (bilateral) ,012 

 140 

BASE EXCESO  -,134 

Sig. (bilateral) ,114 

 140 

SODIO  ,019 

Sig. (bilateral) ,819 

 140 

POTASIO  -,032 

Sig. (bilateral) ,705 

 140 

CLORO  -,085 

Sig. (bilateral) ,319 

 140 
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Se realizó el cálculo de una correlación de Pearson entre los valores de 

lactato, base exceso, electrolitos y la escala APACHE, entre las cuales la 

única relación significativa fue con el lactato (P igual a 0,012) con una 

correlación leve de 0,212. 

 

 

Ilustración 12 Diagrama de dispersión. Lactato vs. APACHE 
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Tabla 13 Estadísticas de grupo. Lactato/Base Exceso/Electrolitos con Mortalidad 

 Mortalidad Media 
Desviación 

estándar 
Media de error 

estándar 

LACTATO  NO 2,4962 1,00393 ,12174 

SI 3,2036 1,91992 ,22626 

BASE EXCESO NO -8,0726 5,84511 ,70882 

SI -7,3801 7,14724 ,84231 

SODIO NO 140,579 6,4951 ,7877 

SI 140,796 5,8614 ,6908 

POTASIO NO 4,3760 ,95222 ,11547 

SI 4,0257 ,92046 ,10848 

CLORO NO 107,09 7,691 ,933 

SI 104,67 7,129 ,840 

 
Tabla 14 Prueba de muestras independientes. Lactato/Base Exceso/Electrolitos con Mortalidad 

 t gl 
Sig. 

(bilateral) 

Diferencia 

de medias 

Diferencia 

de error 

estándar 

Inferior 

LACTATO -2,708 138 ,008 -,70743 ,26119 -1,22389 

BASE EXCESO -,629 135,275 ,530 -,69251 1,10087 -2,86965 

SODIO -,207 134,574 ,837 -,2164 1,0476 -2,2884 

POTASIO 2,211 136,856 ,029 ,35033 ,15844 ,03704 

CLORO 1,929 135,594 ,056 2,422 1,255 -,061 

Se realizó el cálculo de una prueba T de Student de comparación de medias 

de los valores de lactato, base exceso y los electrolitos presentes en los 

pacientes que presentaron mortalidad y los que no, y se encontró diferencias 

estadísticamente significativas en los valores de lactato y potasio de los 

grupos correspondientes (P igual a 0,008 y 0,29 respectivamente), y las 

diferencias encontradas fueron mayores niveles de lactato y menores niveles 

de potasio en pacientes que presentaron mortalidad. 
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Ilustración 13 Comparación de medias. Lactato vs. Mortalidad 

 

Ilustración 14 Comparación de medias. Potasio vs. Mortalidad 
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DISCUSIÓN 

En el presente estudio la edad promedio de los pacientes oscila entre los 50 

y los 80 años. Sus niveles de lactato están elevados de forma generalizada, y 

sus niveles de potasio y pH están disminuidos. En este estudio, hay que tomar 

en cuenta que los valores de los signos vitales son obtenidos en pacientes 

que se ha establecido un tratamiento de soporte, tal como la administración 

de vasopresores, previo al ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos debido 

a que estos son transferidos de emergencia u hospitalización.  

El lacDtato siempre está presente en circulación en un nivel bajo. Los múltiples 

órganos hipóxicos producen más lactato que el que se produce en el 

metabolismo durante un estado de choque y los niveles de lactato aumentaron 

(54). Una tendencia actual en medicina de emergencia y cuidados intensivos 

es utilizar niveles de lactato en la evaluación inicial de los pacientes 

gravemente enfermos o lesionados. Se han utilizado niveles de lactato 

iniciales y / o en serie para predecir la mortalidad en pacientes en la 

emergencia en general, así como un shock por cualquier causa (55). 

La mayoría de los estudios sobre niveles de lactato evalúan su relación con la 

mortalidad, especialmente en traumatismos y sepsis. La correlación de niveles 

de lactato con la necesidad de ventilación mecánica, el uso de fármacos 

vasoactivos y la hospitalización se mostró en un número limitado de informes 

(56). Los valores de estos parámetros en pacientes con diagnostico 

establecido, independientemente del diagnóstico, pueden ayudar a 

determinar la gravedad de la afección en la fase inicial de la atención médica 

de emergencia. Es fácil y rápido obtener niveles de lactato; por tanto, estos 

parámetros pueden utilizarse en la estratificación del riesgo durante la 

evaluación inicial de los pacientes en la emergencia (57). 

El estándar de oro para determinar niveles de lactato es medir el nivel en una 

muestra de sangre arterial. Sin embargo, la punción arterial puede ser un 

procedimiento doloroso y que requiere mucho tiempo. Por lo tanto, se prefiere 

usar niveles de lactato venoso periférico sobre la base de los hallazgos de 

Lavery et al., quienes no mostraron diferencias significativas entre los niveles 
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de lactato venosos y arteriales y reportaron una alta tasa de correlación (r = 

0,988) (58). Sin embargo, hay algunos estudios que muestran una 

sobreestimación de los niveles de lactato venoso (59). 

En nuestra muestra se encontró que existe una correlación leve entre los 

niveles de lactato y el puntaje en la escala APACHE. Este resultado es de 

esperarse ya que se ha descrito previamente el valor predictor del lactato 

elevado. Además, aquellos pacientes que presentaron mortalidad tenían 

niveles de lactato por medio mayores y niveles de potasio menores que 

aquellos que sobrevivieron. La diferencia fue estadísticamente significativa en 

ambos casos. Sin embargo, no se encontró el mismo resultado para la base 

exceso. 

En 2020 se publicó un estudio de 3042 pacientes con un promedio de 70 años 

de edad de los cuales 39% presentaron shock con un promedio de mortalidad 

predicha por APACHE 24% con rango intercuartílico de 11 a 51% y un lactato 

al ingreso de 1,8 con un rango intercuartílico de 1,1 a 3. Luego de un ajuste 

multivariado para las características clínicas, tratamiento y severidad de la 

enfermedad una mayor concentración de lactato se mantuvo relacionada con 

mayores índices de mortalidad con un OR de 1,13 (1,06-1,20; P < 0,001) (60). 

Estos resultados fueron obtenidos de una muestra de pacientes admitidos en 

la clínica Mayo del 2007 al 2018 en un estudio retrospectivo, y replican los 

resultados encontrados en nuestro estudio. 

Existen también antecedentes del uso de la base exceso como un predictor 

de mortalidad, sin embargo se ha estudiado su uso mayoritariamente para 

pacientes con trauma severo. En un estudio de 479 pacientes con una 

mediana de edad de 37 años se encontró en un análisis multivariado una 

relación estadísticamente significativa entre la base exceso y la mortalidad al 

primero y el séptimo día del ingreso (OR = 3,17 y 1,5; P = 0,005 y 0,003) (61). 

Estos resultados no se ven reflejados en nuestra muestra por lo que es 

probable que este laboratorio no tenga valor predictivo en shock. 
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CONCLUSIONES 

• Una vez realizada la presente investigación y con los datos e 

información recabada se puede concluir que la edad promedio de los 

pacientes con shock que se obtuvo oscila entre los 50 y 80 años, 

teniendo en cuenta que la edad mínima fue 18 y máxima 98.  Al 

momento de procesar los datos, se encuentra que la muestra se 

distribuyó en igual frecuencia en cuanto al género; 50 % para el 

masculino y 50 % para el femenino. En cuanto al tipo de shock 

registrado se denota que la mayoría fue séptica, con una frecuencia en 

porcentaje del 73.57 %; seguido del shock hipovolémico con 23.57 %; 

y el cardiogénico con 2.86 %. Se correlacionó el lactato y base exceso 

al ingreso con la escala APACHE en la cual se determinó que existe 

una correlación con el lactato (P igual a 0,012) con una correlación leve 

de 0,212; pero sin embargo con la base exceso no se consiguió. 

• La medición de lactato al ingreso hospitalario tiene una relación 

estadísticamente significativa con la mortalidad en pacientes con 

diagnóstico de shock (P igual a 0,008), mientras que la medición de 

base exceso al ingreso hospitalario no presenta una relación 

estadísticamente significativa con la mortalidad de pacientes. Se 

obtuvo un hallazgo en la investigación en cuanto a los valores de 

potasio, donde se demuestra que mientras menores sean los niveles 

de estos, mayor nivel de mortalidad (P igual a 0,29). 
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RECOMENDACIONES 

En relación a las conclusiones descritas con anterioridad, se plantean las 

siguientes recomendaciones. 

• Debido al gran aporte que nos brinda los valores de lactato sérico es 

importante realizar estudios prospectivos donde se tome en cuenta no 

solo en los momentos de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos, 

sino también al ingreso al hospital (en este caso, la mayoría ingresa 

primero por el área de emergencia), así mismo a las 24 y 48 horas de 

la estancia del paciente en UCI, ya que este ayudará a redirigir una 

adecuada terapéutica al paciente. 

• Investigar el uso de lactato como guía terapéutica en pacientes con 

shock. 

• Los valores de base exceso, deben ser estudiados en un mayor 

número de población, debido a que la literatura demuestra la eficacia 

de este como valor pronostico. 

• Los valores de lactato sérico y base exceso deberían ser agregados 

como ítems esenciales o marcadores necesarios en pacientes con 

cualquier tipo de shock ya que estos tienen una significancia pronóstica 

en la evolución de dichos pacientes. 

• Entre las pruebas de laboratorio, es importante los electrolitos y más 

aún los valores de potasio, es por esto que es necesario realizar 

mayores estudios analíticos debido a la significancia que este también 

pueda dar al pronóstico del paciente. 

• Realizar un estudio potencial para el análisis estratificado del valor 

pronóstico de los valores de laboratorio en pacientes con shock leve, 

moderado y severo. 
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