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ABSTRACT

 Introduction: Digestive bleeding is responsible for 11 thousand deaths per year because of shock, base and lactate deficiency, the earliest 
serum markers that occur and that allow establishing a therapeutic guide and a prognosis. Objective: To determine the critical values of lactate 
and base deficit for predicting mortality in patients with hypovolemic shock due to gastrointestinal bleeding. Material and Methods: Case-
control study in records of patients with hypovolemic shock due to digestive tract bleeding who were admitted to the emergency department. 
The case group consisted of patients who died in the first 24 hours of admission, and the control group consisted of those who did not present 
the outcome. The sample size was 66 per group. Lactate and base deficit were measured upon admission to the service in mmol/L. The statistical 
analysis included c2 test, logistic regression, and calculation of the probability of occurrence of the event. Results: The critical value to predict 
mortality is between -17 mmol/L and -18 mmol/L, in the first case the probability of dying is 49.4% and in the second case 53.2%. Starting at 
10 mmol/L of lactate the probability of dying is 50.5%, if the value increases to 11 mmol/L the probability of dying is 56.4%. Conclusions: Base 
and lactate deficit predict mortality in hypovolemic shock due to gastrointestinal bleeding.
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RESUMEN

 Introducción: La hemorragia digestiva es responsable de 11 mil muertes al año como consecuencia del estado de choque,el déficit de base y 
lactato los marcadores séricos más temprano que se presentan y que permiten establecer una guía terapéutica y un pronóstico. Objetivo: De-
terminar los valores críticos del lactato y déficit de base para la predicción de mortalidad en pacientes con choque hipovolémico por hemorragia 
digestiva. Métodos: Estudio de casos y controles en expedientes de pacientes con choque hipovolémico por sangrado de tubo digestivo que 
ingresaron al servicio de urgencias. El grupo de casos lo conformó pacientes que murieron en las primeras 24 h de ingreso, y el grupo control los 
que no presentaron el desenlace. El tamaño de la muestra fue 66 por grupo. El lactato y déficit de base se midió al ingreso al servicio en mmol/L. 
El análisis estadístico incluyó prueba de c2, regresión logística y cálculo de probabilidad de ocurrencia del evento. Resultados: El valor crítico para 
predecir mortalidad se encuentra entre -17 mmol/L y -18 mmol/L, en el primer caso la probabilidad de morir es 49,4% y en segundo caso 53,2%. 
A partir de 10 mmo/L de lactato la probabilidad de morir es del 50,5%, si el valor se incrementa a 11 mmol/L la probabilidad de morir es 56,4%. 
Conclusiones: El déficit de base y lactato predicen mortalidad en choque hipovolémicopor hemorragia digestiva.

Palabras clave. Choque, lactato, déficit de base, mortalidad.

Introducción

La hemorragia digestiva es la causa más frecuente de hos-
pitalización por patología gastrointestinal, es responsable 
de más de 500.000 hospitalizaciones al año con costo in-

directo estimado de $5 billones de dólares y es responsable de 
casi 11 mil muertes[1].
 En el 80% de los ingresos por sangrado de tubo digestivo 
son de origen alto y entre el 30% y 40% son bajos[2]. En am-
bos problemas, la presentación aguda en su mayoría se auto-
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limita, no obstante, existen factores de riesgo (edad avanzada, 
comorbilidades y fármacos) que influyen en el mal desenlace de 
la enfermedad, principalmente en el estado de choque hipovo-
lémico que puede ser letal[3].
 Bajo este contexto, el médico de urgencias además de iden-
tificar clínicamente el posible origen del sangrado y la estratifi-
cación del riesgo debe iniciar el tratamiento tomando en cuenta 
herramientas clínicas y marcadores de severidad que le brinden 
un panorama general del estado de salud, en función de esta-
blecer el pronóstico[4],[5].
 Ahora bien, en el estado de choque se conocen ampliamen-
te los mecanismos fisiopatológicos que ha permitido la creación 
e implementación de herramientas como la escala del ATLS, 
índice de choque (IS), o bioquímicas como lactato y déficit de 
base para la estratificación de riesgo y pronóstico, e incluso 
como guía terapéutica[6]-[8].
 Al respecto, es preciso mencionar que estas herramientas se 
utilizan ampliamente en el choque hipovolémicopor trauma, y 
ha sido poco estudiado en el choque hipovolémico no traumá-
tico[9],[10].
 Ante este panorama el objetivo del artículo fue determinar 
los valores críticos del déficit de base y lactato para la predicción 
de mortalidad en pacientes con choque hipovolémico hemorrá-
gico por sangrado de tubo digestivo.

Métodos

 Estudio de casos y controles en expedientes de pacientes 
con choque hipovolémico hemorrágico por sangrado de tubo 
digestivo que ingresaron al servicio de urgencias de un hospi-
tal perteneciente al sistema de seguridad social de la ciudad 
de Querétaro, México durante el período enero a diciembre de 
2021.
 El grupo de casos lo integraron pacientes con defunción en 
las primeras 24 h de ingreso al servicio de urgencias, y el grupo 
control aquellos pacientes que a las 24 h continuaban con vida.
 Se incluyeron todos los expedientes de pacientes que ingre-
saron al servicio de urgencias con diagnóstico de choque hipo-
volémico y sangrado de tubo digestivo, que en el expediente 
clínico existiera el resultado de los estudios de laboratorio de 
rutina, incluyendo gasometría arterial inicial, y con edad entre 
18 y 90 años. Se excluyeron los expedientes con diagnóstico 
de comorbilidades asociadas que influyeran en la alteración 
gasométrica de inicio (enfermedad renal crónica, cetoacidosis 
diabética, ingesta reciente de alcohol, deshidratación severa, 
sepsis), así como aquellos pacientes que fueron referidos de 
otro nosocomio y con tratamiento previo.
 El tamaño de muestra se calculó con la fórmula de por-
centaje para dos grupos con un nivel de confianza de 95% 
para una zona de rechazo de la hipótesis nula (Zalfa = 1,64), 
poder de la prueba de 80% (Zbeta = 0,84), asumiendo que el 
grupo con mortalidad la prevalencia con déficit de base alto era 
75% (p 0 = 0,75) y en el grupo sin mortalidad la prevalencia de 
déficit de base alto era 55% (p 1 = 0,55). El total de muestra 
calculado fue 66 por grupo (n = 66).
 Se utilizó la técnica muestral no aleatoria por casos conse-
cutivos empleando como marco muestral el listado de expe-
dientes de pacientes que presentaron el choque hipovolémico 
por sangrado de tubo digestivo.

 La caracterización de la muestra incluyó edad, sexo, co-
morbilidades asociadas (insuficiencia hepática, diabetes, hiper-
tensión arterial). El déficit de base y el lactato se midieron al 
ingreso a urgencias como variables discretas en mmol/L, en un 
segundo momento el déficit de base se agrupo en igual o ma-
yor a -4 mmol/L y en menor a -4 mmol/L; el lactato se agrupó en 
igual o mayor a 2 mmol/L y en menor a 2 mmol/L. La defunción 
se midió en las primeras 24 h de ingreso a urgencias.
 El análisis estadístico incluyó porcentajes, promedios, prue-
ba de t para grupos independientes, prueba de c2, regresión 
logística bivariado y cálculo de la probabilidad de ocurrencia del 
evento 1/(1-e-y).
 El protocolo se registró ante el comité de ética e investi-
gación de la institución, una vez autorizado se revisaron los 
expedientes clínicos y los que cumplieron con los criterios de 
selección se agregaron a la base de datos para su posterior 
análisis.

Resultados

 El promedio de edad en el grupo que vivió fue 49,86 años 
± 18,45 años y en el grupo con defunción 56,70 años ± 18,51 
años (t = 1,20, p = 0,234); en ambos grupos predominó el sexo 
masculino, en los que vivieron 57,1% y en los que murieron 
54,3% (c2 = 0,23, p = 0,627); no se identificó diferencia en la 
prevalencia de comorbilidades, en el primer grupo la prevalen-
cia de diabetes fue 50,0% y en el segundo 58,1% (p = 0,631), 
la prevalencia de hipertensión arterial fue 39,3% y 57,1% res-
pectivamente (p = 0,227) y la prevalencia de insuficiencia hepá-
tica 17,9% y 35,7% (p = 0,145).
 No se encontró asociación entre el punto de referencia para 
el déficit de base (≥ a -4 mmol/L) y la mortalidad en el paciente 
con choque hipovolémico hemorrágico por sangrado de tubo 
digestivo (p = 0,179) (Tabla 1).
 La ecuación de regresión logística para explicar la mortali-
dad a partir del nivel del déficit de base es y = -2,644 -0,154 
(déficit de base). En Tabla 2 se presenta la información al res-
pecto.
 Cuando el déficit de base es menor a -4 mmol/L, la probabi-
lidad de morir en pacientes con choque hipovolémico hemorrá-
gico por sangrado de tubo digestivo es 11,6%, el valor crítico 
para predecir mortalidad se encuentra entre -17 mmol/L y -18 
mmol/L, en el primer caso la probabilidad de morir es 49,4% y 
en segundo caso 53,2%. En en la Tabla 1 se muestra la infor-
mación.
 En los pacientes que vivieron 32,1% tenían lactato menor a 
2 mmol/L y en los fallecidos el porcentaje fue 7,1% (p = 0,060) 
(Tabla 3).
 La ecuación de regresión para explicar la mortalidad a partir 
del nivel de lactato es y = -2,381 + 0,240 (lactato). En la Tabla 
4 se presenta la información.
 Cuando el lactato corresponde a 2 mmol/L la probabilidad 
de morir en pacientes con choque hipovolémico hemorrági-
co por sangrado de tubo digestivo es 13,0%, a partir de 10 
mmo/L de lactato la probabilidad de morir es más alta que la 
probabilidad de vivir, con 10 mmo/L la probabilidad de morir 
es 50,5%, si el valor se incrementa a 11 la probabilidad de 
morir es 56,4%. En la Tabla 2 se presenta la información al 
respecto.
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Tabla 1. Asociación del déficit de base con la condición de egreso en pacientes con choque hipovolémico hemorrágico por 
sangrado de tubo digestivo

Condición de egreso

Déficit de base mmol/L Vivo
(n = 66)

Muerto
(n = 66)

c2 p

Porcentaje

menor a - 4
igual o mayor - 4

23,2
76,8

7,1
92,9

1,80 0,179

Tabla 2. Regresión logística para explicar la mortalidad a partir del nivel del déficit de base en pacientes con choque 
hipovolémico hemorrágico por sangrado de tubo digestivo

c2 p

6,50 0,011

Modelo Coeficiente Estadístico P

Déficit de base -0,154 5,15 0,023

Constante -2,644

Tabla 3. Probabilidad de morir a partir del nivel de déficit 
de base y valor crítico del déficit de base en pacientes con 
choque hipovolémico hemorrágico por sangrado de tubo 

digestivo

Probabilidad de morir Déficit de base mmol/L

11,6   -4

17,3   -7

24,9 -10

34,5 -13

45,5 -16

49,4 -17

53,2 -18

57,0 -19

*La probabilidad se expresa en porcentajes.

Tabla 4. Asociación entre el lactato y la probabilidad de morir en pacientes con choque hipovolémico hemorrágico por 
sangrado de tubo digestivo

Condición de egreso

Lactato mmol/L Vivo
(n = 66)

Muerto
(n = 66)

c2 p

Porcentaje

menor a 2 32,1   7,1 3,54 0,060

igual o mayor 2 67,9 92,9

Discusión

 Establecer el riesgo y pronóstico de salud desde el primer 
contacto del paciente con el servicio de urgencias es primor-
dial, es punto de partida para la dirección, enfoque y esfuerzos 
terapéuticos y administrativos por parte de los profesionales de 
la salud[11], condición que se hace más evidente en patologías 

de relevancia epidemiológica para la población, en este caso el 
sangrado de tubo digestivo, considerado una de las principales 
causas de ingresos hospitalarios con alta repercusión econó-
mica y alta mortalidad debido a complicación a corto plazo, 
específicamente el choque hipovolémico[12],[13].
 El choque hipovolémico y su comportamiento ha sido estu-
diado ampliamente en el politrauma[14],[15] a pesar de que la 
hemorragia se pude dar por causas diferentes[16], una de ellas 
el sangrado de tubo digestivo, tema abordado en este artículo 
en el que se establece claramente que entre mayor sea el nivel 
de lactato y de déficit de base el pronóstico para la vida se vuelve 
más sombrío, y aunado a ello se identifica el punto de corte para 
el riesgo de morir en 10 mmo/L en lactato y de 18 mmo/L en 
déficit de base, condición que tiene explicación fisiopatológica.
 El choque es la insuficiencia circulatoria aguda asociada a la 
inadecuada utilización de oxígeno por parte de la célula que con-
diciona desequilibrio entre el aporte y la demanda, producto de 
cuatro principales mecanismos, cardiogénico, obstructivo, distri-
butivo o hipovolémico, en este último, la hemorragia gastroin-
testinal se considera una de las principales causas[17],[18],[19].
 Cuando la necesidad tisular de oxígeno no está cubierta 
por el suministro de éste, se produce hipoxia celular que a su 
vez, inhibe la cadena respiratoria mitocondrial y modifica el 
potencial redox celular, haciendo que se acumule Dinucleótido 
de Nicotinamida y Adenina (NDHA) la cual inhibe la Piruvato 
Deshidrogenasa (PDH)[20],[21]. Ante esta premisa, es preciso 
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Tabla 5. Regresión logística para explicar la mortalidad a partir del nivel de lactato en pacientes con choque hipovolémico 
hemorrágico por sangrado de tubo digestivo

c2 p

5,96 0,015

Modelo Coeficiente Estadístico P

Lactato 0,240 5,44 0,020

Constante -2,381

Tabla 6. Probabilidad de morir a partir del nivel de lactato 
y su valor crítico en pacientes con choque hipovolémico 

hemorrágico por sangrado de tubo digestivo

Probabilidad de morir Déficit de base mmol/L

13,0   2

19,5   4

28,1   6

38,7   8

44,5   9

50,5 10

56,4 11

62,2 12

*La probabilidad de morir se expresa en porcentajes.

recordar que durante la glucólisis las reacciones enzimáticas del 
citosol convierten la glucosa en piruvato sin la necesidad de 
oxígeno, el piruvato a su vez es convertido a través de dos vías, 
en la primera el piruvato es convertido en acetil-CoA por la 
reacción de la PDH que permite de esta manera entrar al ciclo 
del ácido tricarboxílico que junto con el oxígeno completan la 
síntesis de ATP, principal fuente de energía para el metabolismo 
celular; la segunda vía mediante la transformación en lactato 
por la LDH (Lactato Deshidrogenasa); ambas vías en una mane-
ra equilibrad[22]-[24].
 Bajo estos argumentos se afirma que ante la hipoxia celular 
y al verse bloqueada la PDH, el piruvato no entra a la mitocon-
dria en su forma habitual, sino que es convertido en lactato 
por la LDH, generando así grandes cantidades que pasan a la 
circulación[25] argumento que explica por qué en el estado de 
choque el marcador sérico de hipoperfusión más temprano es 
el lactato[26], y cuanto más alto, denota mayor gravedad y mal 
pronóstico, esto ha sido documentado en otros estudios inter-
nacionales que lo consideran como meta de reanimación con 
base en su corrección a través de acciones terapéutica[27],[28]. 
 Este señalamiento coincide con lo encontrado en esta inves-
tigación, cuando se analizó la probabilidad de morir en función 
del punto de corte establecido en la literatura no se encontró 
asociación estadística, sin embargo, el análisis del lactato como 
variable discreta permitió construir el modelo predictivo y defi-
nir la probabilidad de defunción para cada valor específico de 
lactato. Sin duda los resultados aquí presentados contribuyen al 
debate en torno al tema.
 El argumento de alejarse del punto de corte propuesto en 
la literatura e identificar el indicador para mortalidad dentro 
de un rango como se muestra en los resultados también aplica 

para déficit de base, en este estudio el valor crítico para prede-
cir mortalidad parece corresponder a 18 mmol/L con un riesgo 
de defunción de 53,2%. Al respecto se debe recordar que el 
objetivo del cuerpo es eliminar la carga de ácidos generada en 
la creación y almacenamiento de la energía necesaria para el 
metabolismo celular[29, pero en el estado de choque hipovolé-
mico la célula se encuentra en respiración anaeróbica e hipoxia 
celular generando grandes cantidades de lactato y por lo tanto, 
propiciando un medio ácido en donde las cantidades de hidro-
geniones también son altas y son amortiguados por el HCO3- el 
cual en algún momento del curso de la enfermedad se agota-
rá[30], la manera de poder medir esta anormalidad metabólica 
es a través del déficit de base[31] cuyo valor negativo traduce 
la depleción de HCO3-[32], resulta interesante entonces decir 
que entre más alto sea el nivel de negatividad del DB mayor 
será el grado de acides del medio interno del organismo con 
sus consecuencias fisiológicas a nivel celular[33],[34], motivo 
para recomendar el uso del DB de manera categórica y no con 
valores de cohorte, resultado similar en estudios internacionales 
y nacionales en donde es considerado incluso para la toma de 
decisiones en transfusión de hemoderivados[35].
 En conclusión, el presente estudio demuestra la utilidad del 
lactato y déficit base como marcadores de severidad y mal pro-
nóstico en el choque hipovolémico hemorrágico por sangrado 
de tubo digestivo alto similar que en el choque hemorrágico 
por trauma, sin embargo, cabe recalcar que los valores crítico 
para el DB para este último es menor (10 mmol/L) al que se 
encontró en el presente estudio, y esto quizá sea secundario a 
la respuesta metabólica más exagerada que implica el trauma.
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