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Resumen:  

Una patología muy frecuente en el equino es el síndrome 

abdominal agudo; ante esta problemática es necesario 

poder contar con todas las herramientas diagnosticas 

disponibles  para determinar su gravedad y determinar su 

pronóstico, donde el incremento  del lactato está asociado 

a un pronóstico desfavorable. 

El lactato es el producto final de la glucólisis anaerobia, 

este es eliminado a través del hígado y el riñón. La 

concentración del lactato en sangre refleja el nivel del 

metabolismo anaerobio a nivel celular que presenta el 

organismo expresándose en hipoxia tisular.  

Tambien, es una valiosa herramienta para el  diagnóstico 

clínico de  acidosis láctica o  una hiperlactatemia, donde 

la acidosis láctica es la acumulación de lactato en el 

cuerpo y la hiperlactatemia es la acumulación de lactato 

en sangre.  

El protocolo clínico para determinar el  aclaramiento del 

lactato es de gran ayuda; siendo la medición del lactato 

como biomarcador un procedimiento mínimamente 

invasivo y de gran utilidad  para el  médico veterinario 

como guía diagnóstica, y su interpretación  orienta al 

clínico en la toma de una correcta decisión  para  instaurar 
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la terapia indicada para cada tipo de paciente, gracias a 

su característica de ser  predictor de la mortalidad 

temprana. 

El objetivo de este estudio es recopilar la información 

necesaria  y difundirla para que todos los  médicos 

veterinarios tengan acceso y  conozcan  la existencia de 

esta herramienta y entiendan el gran valor que tiene a 

nivel clínico y este procedimiento lo vuelvan parte de sus 

exámenes de rutina.  

Palabras claves 

Hipoperfusión, Injuria, Lactacidemia, Metabolismo 

anaerobio, Oxigenación. 

Abstract: 

A very common pathology in the equine is acute 

abdominal syndrome; with this problem, it is necessary to 

be able to count on all available diagnostic tools to 

determine its severity and determine its prognosis, where 

the increase in lactate is associated with an unfavorable 

prognosis. 

Lactate is the final product of anaerobic glycolysis, which 

is eliminated through the liver and kidney. The 

concentration of lactate in blood reflects the level of 

anaerobic metabolism at the cellular level that the 

organism presents, expressing itself in tissue hypoxia. 

In addition, it is a valuable tool for the clinical diagnosis of 

lactic acidosis or hyperlactatemia, where lactic acidosis is 

the accumulation of lactate in the body and 

hyperlactatemia is the accumulation of lactate in the blood. 

The clinical protocol to determine the clearance of lactate 

is of great help; being the measurement of lactate as 

biomarker a minimally invasive procedure and very useful 

for the veterinarian as a diagnostic guide, and its 
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interpretation guides the clinician in making a correct 

decision to establish the indicated therapy for each type of 

patient, thanks to its characteristic of being a predictor of 

early mortality. 

The objective of this study is to collect the necessary 

information and disseminate it so that all veterinarians 

have access to and are aware of the existence of this tool 

and understand the great value it has at a clinical level 

and this procedure makes it part of their routine exams. 

Introducción: 

La hipoxia tisular es un trastorno perjudicial para el 

metabolismo y actividad celular, ya que los procesos de 

obtención de energía a nivel mitocondrial se dan en 

presencia de oxígeno. Por este motivo la hipoxia es una 

alteración que puede desencadenar disfunciones 

orgánicas. 

El estado hipóxico del paciente puede ser medido gracias 

al lactato, una sustancia del metabolismo anaeróbico que 

se incrementa en la circulación y se considera un 

biomarcador de disminución del estatus de oxigenación. 

En medicina humana el uso de lactato como biomarcador 

predictor de la mortalidad temprana se tiene en cuenta 

como parámetro objetivo que evalúan a diario en todos las 

clínicas, convirtiéndose en un examen de rutina  para 

determinar el pronóstico, siendo una herramienta 

fundamental para la toma de decisiones a nivel 

terapéutico. 

En medicina veterinaria por falta de difusión acerca de la 

aplicabilidad en clínica y escaso o nulo  conocimiento 

acerca de la obtención de la muestra de lactato al igual 

que de su importancia para guiar al clínico, ha limitado su 
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uso como herramienta diagnostica para múltiples 

etiologías que ocasionan síndrome abdominal agudo en 

equinos. 

La medición del lactato permite predecir la condición 

crítica del paciente siendo un factor predictor de 

mortalidad temprana. Sus características lo hacen idóneo 

y deseable, ya que es una medición rápida, mínimamente 

invasiva, de fácil obtención, con relación costo beneficio 

positiva, económicamente viable, con resultados 

confiables, sin presencia de cambios significativos en 

cuanto al tipo de sangre obtenida, generando valores 

similares en la medición arterial y venosa, adicionalmente, 

no se requieren instalaciones médicas para su medición y 

la interpretación de resultados es sencilla. 

Por esta razón es importante que todos los médicos 

veterinarios conozcan la existencia y el  gran valor que 

tiene este biomarcador, porque en la actualidad cuentan 

con parámetros objetivos y subjetivos de baja sensibilidad 

al momento en la  toma de decisiones terapéuticas, por 

este motivo se considera que el lactato debe ser una 

medición de rutina en todos los pacientes veterinarios que 

se encuentren en condiciones críticas por su utilidad en el 

monitoreo y pronóstico de la condición hipóxica de estos 

pacientes. 

El objetivo general de este estudio es reconocer la 

Utilidad pronóstica del lactato en pacientes equinos con 

trastornos de la perfusión. 
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Materiales y métodos: 

Se realizó una revisión bibliográfica de la base de datos 

de la universidad tecnológica  de Pereira a través de 

recursos de acceso abierto en el repositorio de las 

revistas electrónicas tales como Scopus, Sciencedirect y 

de ciencias veterinarias a nivel nacional e internacional; 

usando los conectores boléanos and/or. La bibliografía fue 

citada con estilo Vancouver por medio del gestor de citas 

bibliográficas Mendeley. 

 

Marco teórico: 

 

El lactato es un biomarcador del metabolismo anaerobio 

de los pacientes críticos y refleja la hipoxia tisular. El 

aumento del lactato a niveles de 4,6 mmol /L, incrementa 

el riesgo de mortalidad de los pacientes incluso 

hemodinámicamente estables (1),(2) ,(3). 

 

Metabolismo: 

El lactato es el producto metabólico final de la glucólisis 

anaeróbica que resulta de la disociación de un ácido débil 

(ácido láctico) a un ácido fuerte (lactato) y un ion 

hidrógeno1,2 (4),(5). 

En la generación y metabolismo del lactato en la vía 

metabólica de la glucosa para la producción energética se 

producen 2 moléculas de piruvato. En condiciones 

aeróbicas el piruvato es convertido por la enzima piruvato 

deshidrogenasa a acetil coenzima A que ingresa al ciclo 

de Krebs, allí es oxidado a CO2 y H2O produciendo 18 

moléculas de ATP por cada molécula de piruvato. Cuando 



 
 

6 
 
 

la demanda de energía en tejidos sobrepasa la 

disponibilidad de oxígeno en sangre o la producción de 

piruvato sobrepasa la capacidad de la piruvato 

deshidrogenasa, la enzima lactato deshidrogenasa reduce 

el piruvato a lactato (6). Normalmente hay en sangre una 

relación lactato: piruvato de 10:1, pero en ausencia de 

oxígeno, el piruvato no puede entrar en el ciclo de Krebs y 

se transforma en lactato para mantener la producción de 

ATP, lo que aumenta dicha relación. Una vez que el 

oxígeno molecular está disponible de nuevo, suponiendo 

que la función mitocondrial se conserve, el lactato es 

reconvertido a piruvato y usado en las mitocondrias en el 

hígado, los riñones y otros tejidos. Este proceso se hace 

por varias vías como el ciclo de cori, la vía del ácido 

tricarboxílico y la fosforilación oxidativa. Algunas células, 

como los eritrocitos, no tienen mitocondrias y por lo tanto 

son los productores primarios de lactato (7). 

El promedio de producción de lactato es de 1.500 mmol/L 

en condiciones normales, cada día en pacientes humanos 

adultos, procedente de músculo esquelético, piel, cerebro, 

intestino y glóbulos rojos (8). 

El lactato en la sangre se metaboliza principalmente por el 

hígado (60%) y los riñones (30%). El músculo estriado, el 

corazón y el cerebro también metabolizan lactato y en 

algunas circunstancias, este aclaramiento puede ser 

significativo. En condiciones metabólicas basales los 

niveles de lactato arterial están entre 0,5 y 1 mmol/L y 

este valor representa el equilibrio entre la producción y el 

consumo de lactato(7). El Lactato se filtra libremente por 

el glomérulo, pero se reabsorbe casi por completo en el 

túbulo proximal. Un nivel elevado de lactato en sangre 
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aumenta la excreción urinaria de lactato, pero solo la 

excreción representa el 10-12% del lactato eliminado por 

los riñones mientras que el resto se metaboliza a glucosa 

por gluconeogénesis(9). 

 

Causas de elevación del lactato:  

 

Las causas de la elevación del lactato ocurren cuando 

este sobrepasa la depuración. El control de las causas 

que originan la hiperlactatemia es el único tratamiento 

efectivo. Tradicionalmente se han dividido las causas de 

la elevación asociadas por metabolismo anaerobio (tipo A) 

y por metabolismo aerobio (tipo B). 

Causas de acidosis láctica tipo A: Choque (hipovolémico, 

cardiogénico, séptico) Hipoperfusión tisular, Hipoxemia 

severa, anemia severa, intoxicación por monóxido de 

carbono, asma severa  y una parada cardio-respiratoria, 

son las principales. Con menos frecuencia, puede ser 

secundaria a enfermedades causantes de hipoxia extrema 

como el fracaso respiratorio, intoxicación por cianuro, 

durante el ejercicio intenso o en caso de convulsiones, 

puede originarse una acidosis láctica transitoria, 

clínicamente benigna (10). 

Causas de acidosis láctica tipo B: Causas metabólicas: 

Diabetes mellitus, sepsis, feocromocitoma, deficiencia de 

tiamina. Tóxicos: Etanol, metanol, salicilatos, sorbitol. 

Errores innatos del metabolismo: Deficiencia de piruvato 

deshidrogenasa, defectos de fosforilación oxidativa, déficit 

de glucosa-6-fosfato Hipoglucemia (11). 
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En el metabolismo aerobio tradicionalmente se piensa que 

los niveles elevados de lactato en sangre en sujetos 

hemodinámicamente inestables reflejan el grado de 

choque circulatorio, hipoxemia o ambos. Sin embargo, 

otros factores pueden coexistir, complicando la 

interpretación de la hiperlactatemia. La alteración de la 

función hepática, la disminución del flujo sanguíneo al 

hígado, las condiciones extremas de pH y la reducción del 

flujo a la corteza renal pueden disminuir la depuración de 

lactato. Cuando el nivel de ácido láctico es mayor de 5 

mmol/L se excede la capacidad de excreción renal, 

empeorando la depuración y aumentando aún más su 

nivel(6). La disfunción mitocondrial produce alteración de 

la función de la piruvato deshidrogenasa elevando la 

producción de lactato (12).En los estados en que ocurre 

producción aumentada de adrenalina o estímulo 

aumentado sobre los receptores  β2, como el estrés 

agudo,  el uso excesivo de agonistas β2, traumatismo,  el 

estímulo dependiente de epinefrina aumentan la 

producción de piruvato saturando la capacidad de la 

enzima piruvato deshidrogenasa, lo que hace que el 

metabolismo se desvíe y produzca aumento de los niveles 

de lactato (13). 

Otras causas tales como: enfermedades pulmonares 

elevan el lactato no por hipoperfusión si no por la 

inflamación(14). Medicamentos que alteran la fosforilación 

oxidativa  como los antiretrovirales y el propofol pueden 

provocar acidosis láctica (7), ayuno(15), Incluso pequeñas 

cantidades de soluciones que contienen RL (ringer 

lactato) en catéteres utilizados para el muestreo de 
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sangre pueden causar aumentos falsos en la 

concentración circulante de lactato(16).  

Regularmente se denomina hiperlactacidemia cuando los 

valores son 2- 5 mEq/L y acidosis láctica, con valores 

superiores (17). 

Un biomarcador es una sustancia que debe poder 

medirse objetivamente, usada para indicar procesos 

biológicos normales, patológicos o de respuesta a una 

intervención terapéutica, permitiendo identificar pacientes 

con un riesgo(18). El biomarcador ideal para evidenciar un 

inadecuado aporte de oxígeno, debe identificar estados 

de bajo gasto cardiaco e hipoxemia, incluso antes de que 

se presenten las manifestaciones clínicas, con el fin de 

optimizar intervenciones y mejorar el desenlace de los 

pacientes (19). 

 

El uso del lactato como biomarcador ha aumentado en las 

últimas décadas siendo reconocido como el marcador de 

hipoperfusión e ineficiente entrega de oxígeno  a los 

tejidos, gracias al gran avance tecnológico que permite  

analizar muestras séricas en un tiempo menor a 2 minutos 

(20). El lactato, está presente en la fase temprana de la 

enfermedad crítica (21). 

Altos niveles de lactato pueden reflejar la descomposición 

microcirculatoria, obstaculizando la utilización de oxígeno 

a nivel de los tejidos(22). 

 

Claramente  una sola muestra  de lactato venoso, que 

puede estar disponible rápidamente después de la 

admisión del paciente provee al clínico una mejor 
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evaluación del riesgo, posiblemente da una dirección clara 

al diagnóstico y la terapia aun mayor que los signos 

vitales(23). 

 

El fenómeno de la "hipoperfusión oculta" describe un 

síndrome de hipoperfusión regional que ocurre en 

pacientes gravemente heridos. Cuando los pacientes con 

lesión multisistémica tienen lactatos séricos que 

permanecen en más de 2,5 mmol/L durante más de 12 

horas después del ingreso, tienen un riesgo independiente 

de complicaciones con infecciones nosocomiales. 

Después de 24 horas, las elevaciones en el lactato sérico 

son predictivos de la mortalidad (24),(25). 

 

La medición elevada de lactato puede servir como 

marcador en pacientes con lesión multisistémica y ayudar 

a centrar la atención del médico en pacientes que 

necesitan una monitorización intensiva. Alternativamente, 

la reanimación volumétrica impulsada por el lactato puede 

mejorar la perfusión periférica y limitar la activación 

inmunológica. No deben descuidarse las elevaciones 

persistentes de las mediciones de lactato postraumático 

A menos que puedan atribuirse de manera fiable a otros 

factores, como las convulsiones(26). 

 

La fisiología del lactato y la acidosis láctica han sido un 

área de investigación en medicina humana por más de 50 

años. En esto período de tiempo, el conocimiento ha 

progresado desde la identificación, las causas de la 

acidosis láctica en pacientes críticamente enfermos para 
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usarlo como una ayuda para guiar el tratamiento y 

pronóstico(27). 

 

Concentraciones de lactato en fluidos corporales que no 

sean la sangre también puede proporcionar información 

de diagnóstico importante(28),(29). 

 

Con el uso creciente de lactato como herramienta de 

monitoreo en pacientes críticamente enfermos, se ha 

avanzado en mejorar la velocidad, la precisión y la 

facilidad para obtener mediciones. En el pasado, las 

mediciones de lactato requerían muestras de sangre 

grandes, y era necesario envíar la muestra a un 

laboratorio para su análisis, creando un retraso 

significativo. Los nuevos analizadores de punto de 

atención requieren muestras más pequeñas y disminuyen 

la cantidad iatrogénica de pérdida sangre. Estos 

analizadores también pueden ser operados por personal 

no especializados en laboratorio clínico(30). 

 

INTERPRETACIÓN DE LAS CONCENTRACIONES DE  

LACTATO EN PACIENTES CRITICOS EQUINOS: 

 

Varios estudios en caballos han demostrado que el riesgo 

de no supervivencia aumenta considerablemente para el 

incremento unitario en la concentración del lactato 

sanguíneo  durante el transcurso de la hospitalización; es 

decir, la importancia clínica de la hiperlactatemia aumenta 

después de la hospitalización en comparación con el 

ingreso(31),(32). Las medidas de aclaramiento de lactato 
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podrían reflejar el proceso de enfermedad subyacente o la 

capacidad del paciente para compensar el aumento en la 

producción de lactato. El aclaramiento de lactato podría 

ayudar en el pronóstico, pero, quizás lo más importante, 

podría proporcionar información sobre la patogénesis de 

la enfermedad. Se han investigado los índices de 

aclaramiento del lactato en medicina equina(31),(32),(33). 

.  

Muchas clínicas veterinarias ya pueden tener el equipo 

básico en sus instalaciones, y agregando lactato a la 

supervisión de rutina de pacientes críticos será simple, 

rápido(34). 

 

ACLARAMIENTO DEL LACTATO EN HUMANOS Y 

EQUINOS: 

En un estudio analizaron la utilidad del (CL6) Clearance  a 

las 6 horas. En la evaluación del pronóstico de los 

pacientes humanos que ingresaron a la unidad de 

cuidados intensivos (UCI). El aclaramiento del lactato a la 

sexta hora: se calculó como el cociente de la diferencia 

entre lactacidemia inicial (L0) menos la lactacidemia a la 

sexta hora (L6) y la lactacidemia inicial [(L0-L6) / L] 

Valores positivas implican el descenso en la lactacidemia 

respecto al registro inicial y valores negativos significan 

aumento, se  un valor predictivo positivo para muerte en la 

UCI del 74 %, una característica que ratifica la gran 

utilidad clínica del CL6 ya que permitió identificar a 7 de 

cada 10 pacientes que fallecieron en la UCI en un plazo 

de 6 horas. El aclaramiento del lactato en las primeras 6 

horas de tratamiento podría ser una ayuda para alcanzar 

un pronóstico temprano (35). 
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Las medidas de aclaramiento de lactato pueden reflejar el 

proceso de enfermedad subyacente o la capacidad del 

paciente para compensar el aumento de la producción de 

lactato. Este aclaramiento podría ayudar en el pronóstico, 

pero, quizás lo más importante, podría proporcionar una 

idea de patogenia de la enfermedad. Los índices  de 

aclaramiento de lactato han sido investigados en medicina 

equina (31),(32),(33). 

Los valores para el aclaramiento de lactato exógeno se 

han determinado ahora en caballos adultos normales, lo 

que permite una evaluación más exhaustiva del 

mecanismo o mecanismos para la hiperlactatemia en 

caballos críticamente enfermos. 

Si las mediciones de lactato en serie o las medidas de 

aclaramiento de lactato mejoran, la capacidad del médico 

para estimar con precisión el pronóstico aún está por 

determinarse. Sin embargo, el verdadero valor del lactato 

podría ser un objetivo de reanimación; Con medidores de 

lactato económicos y precisos, muchos médicos están 

encontrando valor en el uso de la concentración de lactato 

en sangre para guiar la terapia de fluidos, particularmente 

en la fase aguda. Sin embargo, hay poca o ninguna 

evidencia de que el uso de concentraciones de lactato en 

sangre para guiar la terapia en caballos críticamente 

enfermos mejore el resultado(36).  

En un estudio de caballos con colitis, hubo una 

disminución de la concentración de lactato del 30% o 

superior entre 4 y 8 horas después de la admisión y una 

disminución del 50% o más a las 24 horas después de la 

admisión donde se asoció con la supervivencia(33). El 
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verdadero beneficio de la medición de lactato en serie 

probablemente radique en el monitoreo de la respuesta al 

tratamiento, particularmente durante la reanimación 

temprana con líquidos. La disponibilidad de medidores 

económicos y precisos que proporcionan resultados en 

tiempo real permite a los médicos controlar con frecuencia 

las concentraciones de lactato y adaptar la terapia. Se 

desconoce la tasa óptima de disminución en la 

concentración de lactato, pero la mayoría de los caballos 

deben tener una concentración de lactato menor a 1.5 

mmol / L dentro de las 6 a 12 horas posteriores al inicio de 

la terapia(31),(33),(37). Sin embargo, algunos caballos 

supervivientes podrían no alcanzar este objetivo dentro de 

las 72 horas de la admisión. Según los resultados en 

caballos con colitis, otros objetivos podrían incluir una 

reducción en la concentración de lactato en al menos 30% 

de 4 a 8 horas después del ingreso o al menos 50% en 24 

horas después de la admisión(33). 

 

MEDICIÓN DE LACTATO EN EQUINOS SANOS DE 

ALTO RENDIMIENTO: 

 

Aproximadamente el 70% de las necesidades energéticas 

inmediatas de un equino a velocidades de carrera se 

satisfacen mediante el metabolismo aeróbico. La 

capacidad aeróbica de un individuo puede medirse 

durante un SET(pruebas estandarizadas de corta 

duración de ejercicio), determinando VO2max (% de 

consumo máximo de oxigeno), sin embargo el 

metabolismo anaeróbico sólo puede estimarse in vivo a 

partir del déficit máximo de oxígeno acumulado(38). 
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Los perfiles de lactato son utilizados como indicadores de 

intensidad de entrenamiento en equinos de alto 

rendimiento. Las concentraciones en sangre durante el 

ejercicio se produce una relación exponencial entre la 

concentración de lactato sanguíneo y la velocidad (39). La 

deflexión de la curva de la velocidad de lactato representa 

el comienzo de un desequilibrio entre la producción de 

lactato y la eliminación/metabolismo (40). 

Se ha observado que la deflexión dentro de la curva de 

velocidad de lactato ocurre en caballos  a una 

concentración de lactato en sangre de 2-4 mmo/L donde 

no se tomó en cuenta en estado estacionario máximo del 

lactato (MLSS) (41). 

El MLSS (representa la mayor carga de trabajo que se 

puede mantener durante 25-40 minutos a una intensidad 

de ejercicio constante)  antes que se produzca la 

acumulación de lactato denominado umbral del lactato 

aerobio-anaerobio(42). El MLSS equino bajo podría 

explicarse a partir de datos humanos en los que una 

mayor proporción del uso total de músculo esquelético 

durante el ejercicio dio como resultado valores más bajos 

de MLSS (43). 

Lindner (2010) investigó el concepto de los umbrales 

anaeróbicos individuales en caballos usando pautas 

humanas de no más de 1 mmol / L de cambio en el lactato 

sanguíneo entre el 5º y el 25º minuto de un SET a 

velocidad constante y encontró que los caballos 

mostraron  una diferencia  marcada en los valores 

obtenidos en el umbral anaerobio y en MLSS. Un VLax 

bajo (velocidad de la la concentración de lactato en 

sangre  x mmol/L) de 1,5 mmol/L representaba mejor el 



 
 

16 
 
 

umbral de lactato  aerobico-anaerobico de los caballos, 

que equivale a una concentración media de lactato 

sanguíneo de 4,90 ± 0,14 mmol / L después de 40 

minutos de ejercicio constante. 

Una de las primeras investigaciones en medicina 

veterinaria  incluyendo el lactato en medicina de  caballos  

estudiaron y sugirieron que el lactato en sangre podría 

usarse junto con los resultados del examen físico como 

una herramienta  pronostica en cólico equino (44). 

 

LIMITACIONES EN EL USO CLÍNICO DE LAS 

CONCENTRACIONES DE LACTATO SANGUINEO: 

La interpretación correcta de las concentraciones de 

lactato en sangre en caballos críticamente enfermos 

requiere una medición precisa  y el conocimiento del 

intervalo de referencia normal apropiado(45). 

Los ponis y caballos miniatura con enfermedad 

gastrointestinal parecen tener concentraciones de lactato 

en sangre más altas en comparación con los caballos de 

tamaño completo con enfermedades similares, y los 

médicos necesitan tener esto en cuenta al aconsejar a los 

clientes sobre el pronóstico(46). 

 

VALORES DE REFERENCIA DE CONCENTRACIONES 

DE LACTATO EN  LA CLINICA EQUINA: 

Muchos textos citan 2.5 mmol / L como el extremo 

superior de la normal para concentraciones de lactato en 

sangre en caballos adultos; sin embargo, la concentración 

de lactato en sangre en caballos adultos normales es 

invariablemente menor de 1.5 mmol / L, y la mayoría de 
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los caballos tienen concentraciones de lactato menores de 

1.0 mmol / L (47). 

 

ESTUDIOS EN EQUINOS: 

En 1995, otro estudio analizó el examen físico y valores 

de laboratorio de caballos con cólicos en orden para 

determinar las diferencias entre sobrevivientes y no 

sobreviviente. 

La concentración de lactato en sangre fue una de las 4 

variables seleccionadas, utilizando  una Puntuación de 

Severidad de Cólico, basado en un enfoque de medicina 

humana  con la escala  APACHE(Acute Physiology And 

Chronic Health Evaluation), este fue desarrollado para 

predecir el resultado y servir como un índice de gravedad 

para caballos con cólico(48). 

 

La medición de las concentraciones en equinos del lactato 

se han centrado en la evaluación de patología de cólicos 

(49),(44),(50).Los estudios que datan de mediados de la 

década de 1970 han confirmado una asociación 

estadísticamente significativa entre el aumento de las 

concentraciones sanguíneas de lactato al ingreso 

hospitalario y la disminución de la supervivencia hasta el 

alta del paciente (49),(44),(48). Un estudio que midió las 

concentraciones sanguíneas de lactato en 250 caballos 

que acudieron a un hospital de referencia universitario 

para tratamiento de emergencia incluidos 152 caballos 

con cólico. Descubrió que el OR (ODDS RATION). Para 

no supervivencia la probabilidad aumentó en 29% por 

cada incremento de 1 mmol / L de concentración de 

lactato en plasma (31). Estudios anteriores sugirieron que 
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la probabilidad de supervivencia disminuyó 

sustancialmente una vez que la concentración de lactato 

sanguíneo excedió de 4 a 6 mmol / L.(49), (50). La 

experiencia clínica sugiere que el pronóstico empeora 

considerablemente una vez que la concentración de 

lactato en sangre excede de 6 a 8 mmol / L, y los caballos 

con concentraciones de lactato mayores de 8 a 10 mmol / 

L probablemente tengan un pronóstico reservado. Estas 

divisiones son, por supuesto, arbitrarias; las 

concentraciones de lactato deben considerarse a la luz de 

la enfermedad subyacente y otros hallazgos clínicos y 

clínicos patológicos(51). 

 

Un estudio realizado con 1.826 animales admitidos  de los 

cuales 108 estaban diagnosticados con cólico 

determinando su gravedad con la  herramienta  APACHE 

(Acute Physiology And Chronic Health Evaluation) con 

vólvulo de colon ascendente, donde solo 73 fueron 

admitidos de acuerdo  a los criterios de inclusión del 

estudio. 47 hembras, 18 machos castrados y 8 machos 

enteros  con una edad promedio de 8,33 años. 

La concentración promedio de lactato fue 

significativamente menor en caballos supervivientes (2.98 

2.53 mmol / L) que los no sobrevivientes (9,48 5,22 mmol 

/ ). Las concentraciones del Lactato plasmático 24 horas 

después de la cirugía estaban disponibles para 31 de 61 

caballos que sobrevivieron y 7 caballos que se 

recuperaron de la cirugía pero no sobrevivieron. La media 

del lactato en plasma  24 horas después de la cirugía fue 

0,96 0,60 mmol / L (rango, 0.3-2.6 mmol / L) para los 

sobrevivientes en comparación con no sobrevivientes 
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(3.24 3.08 mmol / L; rango, 1.1-6.9 mmol / L) para no 

sobrevivientes  el aumento de concentración del lactato 

en plasma se asoció con la no supervivencia en caballos 

con vólvulo > 360⁰   de colon ascendente, Estos datos 

fueron utilizados para calcular la probabilidad de morir 

basado en la concentración del lactato en plasma. Ningún 

caballo con lactato > 10.6 mmol/L  sobrevivió. Se utilizó 

una curva receptor-operador para facilitar la identificación 

de un valor de corte que maximiza la sensibilidad y 

especificidad cuando se usa la concentración plasmática 

de lactato para predecir la supervivencia. Una 

concentración de lactato en plasma  determinó que < 6.0 

mmol / L tenía sensibilidad de 84% y especificidad 83% y 

arrojó un valor predictivo positivo del 96%(52). 

En un estudio quisieron determinar si los valores de 

lactato en sangre y liquido peritoneal eran indicadores 

sensibles de isquemia intestinal secundaria a una 

obstrucción estrangulante (ISSO) en el equino con 

síndrome abdomen agudo  para desarrollar una ecuación 

mediante el uso de regresión logística para predecir la 

probabilidad de que un caballo con cólico tiene (ISSO). 

Los niveles de lactato en el peritoneo y el plasma fueron 

comparados  y determino que eran más bajos en el grupo 

control comparado con los casos clínicos. Los caballos 

con ISSO tenían un mayor valor de lactato peritoneal 

(8.45 mmol / L) que aquellos con obstrucción no 

estrangulante (2,09 mmol / L). Concluyeron que el análisis 

del aspecto bruto del líquido peritoneal, pH,  lactato y 

cloruro puede usarse para el diagnóstico de (ISSO).El 

lactato líquido peritoneal es mejor predictor de (ISSO) que 

el lactato sanguíneo y puede ayudar a la de detectar   
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principios de lesiones peritoneales catastróficas tales 

como  estrangulaciones intestinales y ruptura(53). 

 

Los estudios de lactato en medicina de animales  ha 

n sido limitado principalmente a perros 

(54)(55)(56)(57)(28) (58)La mayoría de estos estudios se 

han realizado en muestras venosas permitiendo que se 

usen medidas de lactato venoso para aumentar la 

confianza e identificar la hipoperfusión subyacente y 

evaluar la respuesta al 

tratamiento(54)(55)(56)(59)(57)(58)
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