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A medida do lactato arterial intraoperatório não 
é determinante de mortalidade em pacientes 
cirúrgicos de alto risco

Intraoperative lactate measurements are not predictive of death 
in high risk surgical patients

ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO

Aproximadamente 234 milhões de grandes cirurgias são realizadas a cada ano.(1) 

Complicações depois de cirurgias de grande porte são causas de morbidade e mor-
talidade.(2,3) A mortalidade observada para pacientes cirúrgicos de alto risco varia de 
9,7% nos EUA a 35,9% na Inglaterra.(4)

Dados confirmam que desfechos desfavoráveis depois de cirurgias de alto risco 
são problema global.(5-7) Mesmo em pacientes que sobrevivem à internação hospita-
lar, as complicações permanecem como importante determinante de curto tempo 
de sobrevida.(7) Portanto, é essencial  buscar  ferramentas  para melhorar os desfechos 
destes pacientes. 

Numerosos relatos indicam que complicações após grandes cirurgias e pacientes 
de alto risco são fortemente associados com desarranjos na oferta de oxigênio, rela-

João Manoel Silva Junior1, Amanda 
Maria Ribas Rosa Oliveira2, Bruno 
Ricciardi Silveira3, Ulisses Pinto 
Ferreira3, Rodrigo Natal Albretht3, 
Tiago Bertacini Gonzaga3, Ederlon 
Rezende2

1. Médico do Serviço de Anestesiologia 
e Terapia Intensiva do Hospital do 
Servidor Público Estadual “Francisco 
Morato de Oliveira” HSPE-FMO – São 
Paulo (SP), Brasil.
2. Médico do Serviço de Terapia 
Intensiva Hospital do Servidor Público 
Estadual “Francisco Morato de Oliveira” 
HSPE-FMO - São Paulo (SP), Brasil.
3. Residentes do Hospital do Servidor 
Público Estadual “Francisco Morato de 
Oliveira” HSPE-FMO – São Paulo (SP), 
Brasil.

RESUMO

Objetivos: Classicamente, lactato ele-
vado é considerado como marcador de 
pior prognóstico, entretanto poucos dados 
existem a respeito da cinética do lactato 
no periodo intraoperatório e sua associa-
ção com o prognóstico. O objetivo deste 
estudo foi avaliar em qual momento do 
período perioperatório o valor do lactato 
apresenta maior importância prognóstica. 

Métodos: Estudo prospectivo obser-
vacional de um hospital terciário. Foram 
incluídos pacientes com solicitação de pós-
operatório em unidade de terapia intensiva  
com idade ≥18 anos, submetidos a cirur-
gias de grande porte. Pacientes de cirurgias 
paliativas, com insuficiência cardíaca e/ou 
hepática grave foram excluídos. Valores de 
lactato arterial foram mensurados imedia-
tamente antes do início da cirurgia (T0), 
após indução anestésica (T1), após 3hs de 
cirurgia (T2), na admissão da unidade de 
terapia intensiva (T3) e após 6 h da admis-
são na unidade de terapia intensiva  (T4). 

Resultados: Foram incluídos 67 pa-
cientes. Os valores médios do lactato dos 
pacientes no T0, T1, T2, T3 e T4 foram 
respectivamente 1,5 ± 0,8mmol/L, 1,5 
± 0,7mmol/L, 1,8 ± 1,2mmol/L, 2,7 ± 
1,7mmol/L e 3,1 ± 2,0mmol/L. A taxa de 
mortalidade hospitalar foi 25,8% e as dosa-
gens de lactato dos pacientes sobreviventes 
e dos não sobreviventes 6 h após admissão 
na unidade de terapia intensiva foram 2,5 ± 
1,3 e 4,8 ± 2,8 mmol/L (p<0,0001), respec-
tivamente. As medidas nos demais períodos 
não demonstraram diferenças estatistica-
mente significativas dentre estes grupos. 

Conclusões: Em pacientes cirúrgicos 
o lactato arterial   no período intraopera-
tório não apresentou valor prognóstico, 
entretanto quando avaliado no pós-opera-
tório, ele foi melhor para determinar mor-
talidade hospitalar.
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Cuidados intraoperatórios; Perfusão; Lac-
tatos/administração & dosagem; Prognós-
tico; Fatores de tempo
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cionada ao prejuízo no fluxo microvascular.(8-10)

Quando a disponibilidade de oxigênio na célula é limi-
tada, ocorre metabolismo anaeróbico e conseqüentemente 
acidose metabólica. Esta acidose metabólica pode ser quan-
tificada por análise dos gases arteriais examinando a diferença 
de base e as concentrações séricas do lactato.(11)

Dessa forma, um importante indicador de hipoperfusão é 
o lactato que vem sendo estudado há várias décadas,(12) mos-
trando que concentrações séricas elevadas estão fortemente 
associadas ao prognóstico dos pacientes.(11)

Em determinadas situações como na sepse, trauma e  cho-
que, o uso da dosagem do lactato sérico como indicador de 
hipóxia tecidual está estabelecido.(13-15) No entanto, existem 
poucos dados com relação à cinética do lactato arterial em pa-
cientes cirúrgicos de alto risco no período perioperatório.(16)

Portanto, este estudo tem por objetivo avaliar a medida 
do lactato durante o período perioperatório e que momento 
permite discriminar sobreviventes dos não sobreviventes.

MÉTODOS

Após aprovação pela Comissão de Ética a pesquisa foi 
conduzida no centro cirúrgico e na unidade de terapia inten-
siva de um hospital terciário. 

Trata-se de estudo prospectivo, cujos critérios de inclusão 
foram pacientes que assinassem o termo de consentimen-
to livre esclarecido antes da cirurgia, com idade ≥ 18 anos, 
submetidos a cirurgias com solicitação de pós-operatório em 
unidade de terapia intensiva (UTI), e presença de pelo menos 
um dos critérios: 

- comorbidades cardiorrespiratórias graves (insuficiência 
coronariana, doença pulmonar obstrutiva crônica, acidente 
vascular cerebral prévio), 

- cirurgias com planejamento de exérese de neoplasia 
(esofagectomia, gastrectomia total) com duração prolongada 
maior do que 8 h, 

- idade acima de 70 anos com evidência de comprome-
timento de reserva fisiológica de pelo menos um órgão vital,      

- insuficiência renal aguda (uréia > 100mg/dl ou creatini-
na > 3mg/dl),

- estágio avançado de doença vascular ou comprometi-
mento da aorta, 

- previsão de perda sanguínea maciça aguda no intraope-
ratório e 

- pacientes com problemas nutricionais graves.
Foram excluídos, pacientes submetidos a cirurgias palia-

tivas, com baixa expectativa de vida, pacientes com insufici-
ência hepática (Child B ou C), pacientes com insuficiência 
cardíaca classe funcional IV ou fração de ejeção no ecocardio-
grama menor que 30%.

O desfecho primário do estudo foi avaliar níveis de lacta-
to no período intraoperatório e mortalidade hospitalar, en-
quanto o desfecho secundário foi verificar complicações no 
pós-operatório como presença de disfunção orgânica, ou seja, 
choque circulatório (necessidade de drogas vasoativas por 
mais que 1 h apesar de ressuscitação volêmica), piora de troca 
de oxigenação pulmonar (relação pressão parcial de oxigênio/
fração inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2 <200), insuficiência 
renal (aumento de creatinina em 50% ou diurese menor que 
400 ml em 24 h ) confusão mental (alteração de comporta-
mento, esquecimentos ou agitação psicomotora) e disfunção 
plaquetária (queda de plaqueta em 30% do basal) até 24 h 
de pós-operatório. Além disso, foi verificada infecção durante 
internação na UTI, tempo de internação hospitalar e fatores 
de risco para hiperlactatemia no intraoperatório como trans-
fusão sanguínea e drogas vasoativas.

Posteriormente, os pacientes foram divididos em grupos, 
sobreviventes e não sobreviventes. Além disso, foram avalia-
das complicações e correlacionadas com os momentos da co-
leta do lactato arterial.

A terapêutica adotada no período intraoperatório foi de-
terminada pela equipe cirúrgica, enquanto no período pós-
operatório pelo intensivista. Todos os pacientes foram acom-
panhados até a alta hospitalar.

No momento da inclusão foram avaliados os escores 
Multiple-Organ Dysfunction Syndrome (MODS),(17) Acute 
Physiology And Chronic Health Evaluation (APACHE II),(18) e 
Physiologic and Operative Severity Score for the enUmeration of 
Mortality and Morbidity (POSSUM escore),(19) utilizando-se 
para isso os piores valores das variáveis desses escores. Além 
disso, antes da cirurgia (T0), após indução anestésica (T1), 3 
h  de procedimento cirúrgico (T2), admissão da UTI (T4) e 
após 6 h  de admissão na UTI (T5) foram coletadas gasome-
trias arterial e lactato. É importante enfatizar que, nesta insti-
tuição, os pacientes são transferidos para UTI imediatamente  
após a cirurgia e que a UTI e o centro cirúrgico são no mes-
mo local. Portanto, é esperado que o valor do lactato  na ad-
missão na UTI seja semelhante ao valor do final da cirurgia.

Análise estatística
Foram descritas as características demográficas, clínicas e 

fisiológicas dos pacientes incluídos no estudo. Para a descri-
ção das variáveis categóricas foram calculadas as frequências e 
porcentagens. As variáveis quantitativas foram descritas com 
o uso de medidas de tendência central e de dispersão (médias 
e desvios padrão, medianas e percentis).

As variáveis categóricas foram analisadas pelo teste Qui-
quadrado e contínuas pelas médias com Test t de student e 
ANOVA, para distribuição normal. Valores de p< 0,05 (bi-
caudal) foram considerados significantes. O SPSS 13,0 foi 
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utilizado para análise desses cálculos. Os desfechos foram 
comparados aos momentos da coleta dos lactatos.

A habilidade preditiva dos índices em diferenciar sobre-
viventes e não sobreviventes foi verificada utilizando curvas 
ROC (Receiver Operating Characteristic).

RESULTADOS

Durante o período de 6 meses foram incluídos 67 pacien-
tes, 37 masculinos e 30 femininos, com média de idade de 
65,6±12,2 anos. Foram predominantes as cirurgias eletivas 
(Tabela 1).

A mortalidade hospitalar foi de 25,8% (17 pacientes). As 
dosagens de lactato dos pacientes sobreviventes e dos não so-
breviventes em 6 h após admissão na UTI foram 2,5 ± 1,3 e 
4,8 ± 2,8 mmol/L (p<0,0001), respectivamente. As medidas 
nos demais períodos não demonstraram diferenças estatisti-
camente significativas entre estes grupos (basais- p=0,46, ini-
cio da cirurgia - p= 0,57, 3 h de cirurgia - p=0,51, admissão 
na UTI- p=0,23) (Figura 1).

UTI – unidade de terapia intensiva.
Figura 1- Comparação dos valores de lactato no período pe-
rioperatório entre sobreviventes e não sobreviventes.

Também na análise de sensibilidade e especificidade pela 
curva ROC, os valores de lactato no período intraoperató-
rio não tiveram capacidade discriminatória para mortalidade 
hospitalar. Já os valores no período de admissão da UTI e 
após 6 h da admissão apresentaram melhor poder discrimi-
natório (Tabela 2).

No momento da cirurgia, 50% dos pacientes receberam 
transfusões de sangue, 32,5% drogas vasoativas e ocorreram 
54,5% de complicações no período pós-operatório, sendo 
choque circulatório mais prevalente. Evolutivamente, os va-
lores de lactato foram mais elevados no período pós-operató-
rio (Tabelas 3 e 4).

Tabela 1- Características basais dos pacientes
Variáveis Características
Idade (anos) 65,6 ± 12,2
Sexo masculino 56,1
APACHE II 16,9 ± 5,6
MODS 3,0 (1,0-4,0)
POSSUM 37,4 ± 7,6
Cirurgia eletiva 95,5
Especialidade cirúrgica 
     Gastrintestinal 78,8
     Vascular 7,6
     Torácica 4,5
     Ortopédica 3,0
     Neurológica 3,0
     Ginecológica 1,5
     Urológica 1,5
ASA 
     I 6,6
     II 68,9
     III 24,6
Tempo de cirurgia (horas) 6,9 ± 2,4
Lactato pré-operatório (mmol/L) 1,5 ± 0,8
Diferenças de bases pré-operatório 
(mmol/L)

-0,7 (-3,0- 0,6)

Glicemia pré-operatória (mg/dl) 120,0 ± 54,2
Tempo de internação na UTI (dias) 3,0 (2,0 - 4,0)
Tempo de internação hospitalar (dias) 20,0 (12,5 – 27,5)

APACHE II - Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II; 
MODS -  Multiple-Organ Dysfunction Syndrome; POSSUM- Physio-
logic and Operative Severity Score for the  enUmeration of Mortality and 
Morbidity; ASA -  American Society of Anesthesiologists; UTI - unidade 
de terapia intensiva. Resultados expressos em percentagem, média ± 
desvio padrão ou mediana (percentil 25-75%).

Tabela 2 - ROC para os momentos de coleta de lactato arterial em relação à mortalidade hospitalar
Lactato (mmol/L) Área Ponto de corte Sensibilidade 

(%)
Especificidade 

(%)
95% intervalo 
de confiança

Valor de p 
(área=0,5)

Basal 0,54 >2,0 35,3 87,8 0,41 - 0,66 0,65
Início da cirurgia 0,51 >1,8 29,4 88,0 0,38 - 0,53 0,94
3 h de cirurgia 0,59 > 1,1 88,2 44,0 0,46 - 0,71 0,29
UTI 0,62 >2,7 64,7 68,0 0,49 - 0,73 0,15
6h após admissão na UTI 0,77 > 1,9 100,0 46,0 0,65 - 0,86 0,0002

UTI – unidade de terapia intensiva.
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DISCUSSÃO

Um dos maiores desafios dos médicos que cuidam de 
pacientes graves é o controle da hipoperfusão tecidual. Esta 
alteração tem como consequência a disfunção de diversos ór-
gãos com aumento da mortalidade. A identificação precoce 
da hipóxia tecidual para a rápida instituição da terapêutica 
torna-se fundamental na melhora do prognóstico desses pa-
cientes.(20)

Atualmente, poucos parâmetros são utilizados na prática 
clínica para avaliar a hipóxia tecidual, como a diurese, dife-
rença de bases e o lactato sangüíneo, porém estes parâmetros 
indicam que a hipoperfusão já está instalada e podem ser tar-
dios para guiar o início de reanimação hemodinâmica.(21)

O presente estudo demonstrou que o valor de lactato no 
período intraoperatório até 3 h não foi capaz de discriminar 
prognóstico, enquanto a medida da admissão na UTI e após  
6  h  pode determinar evolução desfavorável. 

O nível de lactato sérico tem sido classicamente aceito 
como indicador de metabolismo anaeróbico e de hipóxia 
tecidual.(22,23) As vias bioquímicas relacionadas à cinética do 
lactato sangüíneo são complexas, o que não invalida este 
indicador como excelente índice prognóstico em pacientes 

Tabela 4- Tendência do lactato comparado aos fatores de risco no intraoperatório para hiperlactatemia e desfechos dos pacientes
Variáveis Basal Inicio da cirurgia 3h de cirurgia UTI 6h após admissão na UTI
Transfusão intraoperatório (Sim) 1,6±0,9 1,5±0,8 2,0±1,4 3,1±1,9 3,6±2,4
Transfusão intraoperatório (Não) 1,4±0,5 1,5±0,5 1,6±0,9 2,3±1,2 2,6±1,3
Valor de p 0,3 0,89 0,15 0,04 0,02
Uso de vasopressores intraoperatório (Sim) 1,5±0,8 1,5±0,7 2,0±1,5 3,3±2,1 4,4±2,9
Uso de vasopressores intraoperatório (Não) 1,4±0,6 1,4±0,5 1,6±1,1 2,2±1,2 2,4±1,1
Valor de p 0,73 0,65 0,29 0,02 0,00
Complicações pós-operatórias (Sim) 1,4±0,8 1,4±0,6 1,8±1,3 3,0±1,9 3,7±2,4
Complicações pós-operatórias (Não) 1,6±0,8 1,6±0,7 1,8±1,1 2,3±1,2 2,4±1,0
Valor de p 0,25 0,33 0,87 0,09 0,01
Choque (Sim) 1,3±0,7 1,4±0,7 1,9±1,3 3,1±1,8 4,0±2,5
Choque (Não) 1,7±0,8 1,5±0,7 1,8±1,1 2,4±1,5 2,4±1,1
Valor de p 0,11 0,38 0,72 0,10 0,00
Insuficiência renal (Sim) 1,4±0,7 1,3±0,5 1,5±0,4 3,4±2,0 4,4±3,0
Insuficiência renal (Não) 1,5±0,8 1,529±0,7 1,9±1,3 2,6±1,5 2,8±1,6
Valor de p 0,61 0,25 0,30 0,12 0,01
Disfunção plaquetária (Sim) 1,4±0,6 1,2±0,4 1,6±0,8 3,4±2,2 4,4±3,4
Disfunção plaquetária (Não) 1,5±0,8 1,5±0,7 1,8±1,3 2,6±1,5 2,8±1,4
Valor de p 0,53 0,15 0,56 0,11 0,01
Infecção (Sim) 1,6±1,0 1,4±0,6 1,7±0,5 3,8±2,3 5,3±3,3
Infecção (Não) 1,5±0,7 1,5±0,7 1,8±1,3 2,5±1,4 2,7±1,3
Valor de p 0,74 0,81 0,81 0,02 0,00
Piora na troca de oxigenação (Sim) 1,7±0,9 1,7±0,8 2,2±1,4 3,1±1,9 3,0±2,4
Piora na troca de oxigenação (Não) 1,5±0,5 1,5±0,5 1,8±0,9 2,7±1,2 3,1±1,3
Valor de p 0,53 0,45 0,40 0,51 0,94
Estado confusional (Sim) 1,2±0,5 1,3±0,2 1,4±0,3 3,2±1,5 3,4±1,9
Estado confusional (Não) 1,5±0,8 1,5±0,7 1,8±1,2 2,7±1,7 3,1±2,0
Valor de p 0,37 0,50 0,45 0,48 0,71

Valores representam media±desvio padrão. UTI – unidade de terapia intensiva.

Tabela 3- Características dos pacientes no momento da ci-
rurgia e período pós-operatório imediato
Variáveis Características
Cristalóide no intraoperatório (ml) 7000 (4625-8875)
Cristalóide no pós-operatório (ml) 1900 (1000-2500)
Colóide no intraoperatório (ml) 1000 (500-1000)
Colóide no pós-operatório (ml) 500 (500-875)
Unidades de CH no intraoperatório 2,0(2,0-3,0)
Unidades de CH no pós-operatório 1,5(1,0-2,0)
Necessidade de vasopressores no intraope-
ratório 

32,5

Balanço hídrico no intraoperatório (ml) 800 (175-1420)
Lactato inicio da cirurgia (mmol/L) 1,5±0,7
Lactato após 3 h da cirurgia (mmol/L) 1,8±1,2
Lactato admissão na UTI (mmol/L) 2,7±1,7
Lactato 6 h após admissão UTI (mmol/L) 3,1±2,0
Complicações no pós-operatório 54,5
     Choque circulatório 45,5
     Insuficiência renal aguda 19,7
     Disfunção plaquetária 19,7
     Infecção 16,7
     Piora na troca de oxigenação 10,6
     Estado confusional 7,6
Glicemia pós-operatório (mg/dl) 175,5 ± 60,0

Cristalóide solução salina 0,9% e ringer lactato; colóide solução de hi-
droxietil starch; CH, concentrado de hemácias; Resultados expressos 
em percentagem, média ± desvio padrão e mediana (percentil 25-75%).
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cirúrgicos. A concentração normal do lactato é inferior a 2 
mmol/L em repouso, e concentrações maiores que 4 mmol/L 
indicam presença de síndrome da resposta inflamatória sistê-
mica (SIRS) e aumento de mortalidade, mesmo em pacientes 
com níveis de pressões arteriais consideradas normais.(24) 

A hipóxia tecidual aumenta os níveis de lactato por incre-
mento da glicólise anaeróbica, a fim de manter a produção de 
energia na célula mais próxima do normal, situação comum 
nos estados de choque.(11)

Além disso, na fase precoce do choque, o aumento nos 
níveis de lactato sangüíneo foi associado com presença de de-
pendência da oferta de oxigênio e assim, de hipóxia tecidual 
e aumento de mortalidade.(13,25) Contudo, é importante res-
saltar que em condições normais, o fígado é capaz de aumen-
tar a metabolização do lactato produzido, fazendo com que 
em situações de hipóxia e metabolismo anaeróbico  ocorra 
um atraso de algumas horas entre o início do fenômeno e a 
detecção de concentrações elevadas de lactato no sangue,(26) 
fato que pode justificar em parte os achados do estudo em 
questão. 

No choque circulatório, também pode haver aumento 
dos níveis de lactato na ausência de hipoperfusão. Aumento 
da produção pode ocorrer, por exemplo, quando o metabolis-
mo da glicose excede a capacidade oxidativa da mitocôndria 
com a administração de catecolaminas, nos distúrbios da pi-
ruvato desidrogenase e na alcalose respiratória. Já na disfun-
ção hepática pode haver diminuição na sua excreção.(27) 

Dessa forma, durante o procedimento cirúrgico, princi-
palmente em cirurgias de grande porte, ocorre maior utili-
zação de fármacos vasopressores e diminuição da depuração 
hepática pela diminuição do consumo de oxigênio propor-
cionado pela anestesia.(28,29) Por esse motivo, pacientes no pe-
ríodo pós-operatório imediato apresentam valores de lactado 
sérico mais elevado,(29) somando o fato que o restabelecimen-
to pleno da função celular após anestesia poderia proporcio-
nar fenômeno de “wash out”,(30) acontecimento relatado con-
seqüência da ressuscitação circulatória.

Em adição, alguns órgãos já inflamados podem elevar os 
valores de lactato, estudos mostraram que o pulmão e mús-
culo são importantes produtores de lactato(31) e em pacientes 
com lesão pulmonar pode ocorre um aumento importante 
das concentrações de lactato, De Backer et al.(32) demons-
traram que o aumento na produção de lactato ocorre em 
pacientes com lesão pulmonar aguda, requerendo processo 
inflamatório difuso. Portanto, o período pós-operatório é o 
principal momento de inflamação dos órgãos o que pode es-
tar relacionado com elevação do lactato neste período e com  
seu valor prognóstico em relação à mortalidade e complica-
ções,  como encontrado nesta amostra estudada, corroboran-
do também a falta de valor prognóstico do lactato no período  

intraoperatório.
Meregalli et al.(33) mostraram que o valor de lactato de 

3,1 mmol/L em pacientes cirúrgicos, hemodinamicamente 
estáveis no período pós-operatório não discriminou sobrevi-
ventes de não sobreviventes nas primeiras 12 h  da admis-
são, porém somente o não clareamento desse valor foi o que 
determinou pior prognóstico. Em cirurgias cardíacas o valor 
de 3 mmol/L no período  pós-operatório determinou risco 
aumentado de morbidade e mortalidade.(34) Almeida et al. (29) 
encontraram somente valores maiores que 3,2 mmol/L na 
admissão da UTI para discriminar mortalidade e não avalia-
ram a tendência do marcador. 

Na tentativa de melhorar a acurácia do método, estudos 
destacaram-se avaliando a evolução do lactato como fator 
prognóstico, em um deles foi denominado como lactime(35) 
o tempo em que o lactato se mantinha elevado, conseguin-
do demonstrar que a duração da acidose metabólica lática é 
melhor preditor de disfunção de múltiplos orgãos e morte do 
que a medida inicial do lactato, em outro o clearance do lacta-
to(26) precoce demonstrou melhor prognóstico, demonstran-
do piora na sobrevida dos pacientes que demoravam a nor-
malizar o lactato após um período de intervenção.(36) Estudo 
mais recente, realizado em 21 UTIs Brasileiras, evidenciou 
que o lactato na admissão à UTI é um determinante precoce 
de risco de morte por disfunção de múltiplos órgãos e siste-
mas, em população de pacientes cirúrgicos de alto risco.(37)

Estas investigações fornecem fortes evidências para supor-
tar o papel do lactato como guia de hipoperfusão e indicador 
prognóstico em pacientes cirúrgicos somente no período pós-
operatório. 

Contudo, devem-se considerar alguns aspectos limitantes 
neste estudo. Primeiro o estudo não avaliou se a prática de 
reanimação realizada pelos médicos frente à hiperlactatemia 
poderia de alguma forma ter impacto na sobrevida, entretan-
to o objetivo deste estudo foi avaliar em qual momento o lac-
tato apresenta maior valor prognóstico no paciente cirúrgico, 
então discutir sobre terapêutica guiada pelo lactato além de 
ser controverso excede o objetivo inicial.(38) 

Segundo é importante notar que o presente estudo trata-
se de uma pequena população de pacientes e estudos maio-
res são necessários para melhor avaliar se estes resultados 
são factíveis. Também, medidas adicionais de lactato em 
momentos cirúrgicos diferentes poderiam mostrar outras 
informações, o que não invalida os achados, pois os tem-
pos selecionados para a coleta do lactato correspondem a 
momentos crucias da cirurgia e pequenos intervalos foram 
relacionados à coleta, considerando a média de tempo cirúr-
gico 6 h e as medidas verificadas no inicio, na terceira hora 
e ao final do procedimento. 

Por ultimo o tempo entre sala de operação e admissão na 
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UTI poderia influenciar os resultados, todavia nenhum pa-
ciente apresentou intercorrência neste período e o tempo de 
transporte foi curto, já que a localização do centro cirúrgico e 
UTI é muito próxima.

CONCLUSÃO

Em pacientes cirúrgicos o lactato arterial   no período 
intraoperatório não apresentou valor prognóstico, entretan-
to quando avaliado na UTI e após 6 h da admissão,  foi me-
lhor para determinar morbidade e mortalidade hospitalar.

ABSTRACT

Objectives: An increased lactate level is classically considered a 
marker for poorer prognosis, however little information is available 
on intraoperative lactate’s kinetics and its connection with progno-
sis. This study aimed to evaluate the time when perioperative lactate 
is most relevant for prognosis.

Methods: This was an observational prospective study conduc-

ted in a tertiary hospital. Patients with requested intensive care unit 
postoperative stay, aged ≥ 18 years, undergoing major surgery were 
included. Palliative surgery patients and those with heart and/or se-
vere liver failure were excluded. Arterial lactate levels were measured 
immediately before the surgery start (T0), after anesthesia induction 
(T1), 3 hours after the surgery start (T2), intensive care unit admis-
sion (T3) and 6 hours after the intensive care unit admission (T4).

Results: Sixty seven patients were included. The mean lactate 
values for the patients’ T0, T1, T2 and T4 were 1.5 ± 0.8 mmol/L, 
1.5 ± 0.7 mmol/L, 1.8 ± 1.2 mmol/L, 2.7 ± 1.7 mmol/L and 3.1 
± 2.0 mmol/L, respectively. The hospital mortality rate was 25.8%, 
and surviving and non-surviving patients lactate values in the in-
tensive care unit were 2.5 ± 1. and 4.8 ± 2.8 mmol/L (P < 0.0001), 
respectively. The other times measurements showed no statistically 
significant differences between the groups.

Conclusions: In surgical patients, intraoperative arterial lactate 
levels failed to show a predictive value; however during the posto-
perative period, this assessment was shown to be useful for hospital 
mortality prediction. 

Keywords: Intraoperative period; Intraoperative care; Perfu-
sion; Lactates/administration & dosage; Prognosis; Time factors
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