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politraumatizados con traumatismo craneoencefalico severo
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RESUMEN

Introduccién: Los pacientes politraumatizados desarrollan una respuesta infla-
matoria sistémica y sucesos quimiotacticos similares a los observados en pro-
cesos infecciosos; de éstos los que ademas presentan TCE severo requieren
mantenimiento de presién arterial media (TAM) = 90 mmHg, lo que conlleva la
necesidad de dosis altas de vasopresores.

Objetivo: Evaluar los efectos hemodinamicos de la administracion de norepi-
nefrina/vasopresina (grupo experimental) versus norepinefrina (grupo control)
en pacientes politraumatizados con traumatismo craneoencefalico severo he-
modinamicamente inestables.

Material y métodos: Ensayo clinico controlado, no aleatorizado, abierto y de
grupos paralelos.

Resultados: Se obtuvo una muestra homogénea de 20 pacientes; ambos
grupos mantuvieron las medianas de TAM similares [experimental 90 versus
control 93 mmHg, p = 0.516]. Los efectos hemodinamicos a favor del grupo
experimental fueron: presion arterial sistélica (PAS) [primera hora, p = .041],
frecuencia cardiaca (FC) [primera hora p = .029] asi como lactato [hora 5, p =
.015]. En cuanto al balance hidrico, la mediana del grupo control fue de +1,516
mL versus +553 mL del grupo experimental [p = 0.579].

Conclusién: No existe diferencia significativa en la TAM en la reanimacién y
neuroproteccion de ambos grupos. Hubo mejoria estadisticamente significativa
enla TASy FC en la primera hora a favor del grupo experimental.

Palabras clave: Vasopresina, norepinefrina, politraumatizado, traumatismo cra-
neoencefalico severo, inestabilidad hemodinamica.

SUMMARY

Introduction: The politraumatized patients develop a systemic inflammatory
response and quimiotaxis cascade like the infectious diseases; from this kind of
patients, those with severe traumatic brain injury, need to hold medium arterial
pressure = 90 mmHg, that triggers high doses of vasopressor.

Objective: Evaluate hemodynamic repercussion, of infusion Vasopressin/
Norepinephrine (experimental group) vs Norepinephrine (control group) in
politraumatized patients with severe traumatic brain injury whom present
hemodynamic instability.

Material and methods: Controlled, non randomized and open trial, with parallel
groups.

Results: We got a standardized sample of 20 patients; both groups had the
same median of mean arterial pressure (MAP) [experimental group 90 versus
control group 93 mmHg, p = 0.516]. There were better hemodynamic effect in
experimental group, in systolic arterial pressure (SAP) [first hour, p = .041], heart
rate (HR) [first hour p = .029], and lactate [hour 5, p = .015]. The fluid balance’s
median in control group was +1,516 mL versus +553 mL in experimental group
[p =0.579].

Conclusion: There was no significant difference in MAP of both groups, in
reanimation period either neurological protection therapy. There was statistically
significant improvement in SAP and HR, in experimental group.

Key words: Vasopressin, norepinephrine, politraumatized, severe traumatic
brain injury, hemodynamic instability.

RESUMO

Introducéao: Os pacientes politraumatizados desenvolvem uma resposta
inflamatdria sistémica e eventos quimiotaticos semelhantes aos observados
em processos infecciosos; destes, os que ademas apresentam TCE grave
requerem manter a pressao arterial média (PAM) = 90 mmHg, o que leva a
necessidade de altas doses de vasopressores.

Objetivo: Avaliar os efeitos hemodindmicos da administracdo de norepinefrina/
vasopressina (grupo experimental) contra norepinefrina (grupo controle), em
pacientes politraumatizado com traumatismo cranioencefélico grave, que
apresentam instabilidade hemodinamica.
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Recepcion: 18/07/2017. Aceptacién: 14/09/2017.
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Material e métodos: Ensaio clinico controlado, ndo randomizado, aberto e com
grupos paralelos.

Resultados: Obteve-se uma amostra homogénea de 20 pacientes; ambos 0s
grupos mantiveram médias PAM similares [experimental 90 versus controle 93
mmHg, p = 0.516]; Os efeitos hemodindmicos a favor do grupo experimental
foram: pressao arterial sistdlica (PAS) [1° hora, p = .041], freqiiéncia cardiaca
(FC) [1° hora p = 0.029], bem como lactato [5°, p = 0.015]; Em relacdo ao
balanco hidrico, a mediana do grupo controle foi +1,516 ml vs + 553 ml do
grupo experimental [p = 0.579].

Conclusao: N&o ha diferenca significativa na PAM, na ressuscitacdao
e neuroprotecdo de ambos os grupos. Houve melhora estatisticamente
significativa na PAS e FC na primeira hora a favor do grupo experimental.
Palavras-chave: Vasopressina, norepinefrina, politraumatizado, traumatismo
cranioencefalico grave, instabilidade hemodindmica.

INTRODUCCION

Errington' describié en 1971 la cinética de la vasopre-
sina (VP) en el choque hemorragico. A partir de esa
publicacién aparecieron en la literatura multiples estu-
dios en relacion a los cambios y efectos de la VP en el
choque, pero fue en 1997 cuando Landry y cols.? propu-
sieron su uso en el choque séptico refractario y en otros
estados de choque asociados a vasodilatacién como el
que se presenta posterior a puente aortocoronario. Por
sus efectos vasculares y el incremento asociado en la
perfusién coronaria Wenzel y cols. propusieron la VP
como medicamento promisorio en la reanimacién car-
diopulmonar.?

La vasopresina (VP) es un nonapéptido con un puen-
te disulfuro entre dos cisteinas. Se sintetiza en las neu-
ronas magnocelulares localizadas en los nucleos su-
pradptico y paraventricular del hipotalamo. El proceso
completo de sintesis, transporte y almacenaje se lleva
a cabo de una a dos horas.*® La deplecién de volumen
intravascular y la hipotensién son potentes estimulado-
res de la liberacion de VP, la cual es mediada a través
de la activacién de receptores de estiramiento que se
encuentran en auricula izquierda, ventriculos, arco aér-
tico y seno carotideo.6-1!

Los receptores V1 se localizan en el endotelio vascu-
lar y median vasoconstriccién por activacion de fosfoli-
pasa C y liberacién de calcio por la via de fosfoinositol.
Los receptores V2 se hallan en tubos colectores renales
y células endoteliales y median la retencion de agua y
el efecto antidiurético de la VP, via activacion de ade-
nilatociclasa e incremento de AMPc. Los receptores V3
tienen efectos centrales e incrementan los niveles de
hormona adrenocorticotropa a través de la activaciéon
de diferentes proteinas G.'213

Por otra parte, tras una lesion traumatica se desen-
cadena una respuesta neuroendocrina activada por es-
timulos nociceptivos, isquemia tisular y su perfusion asi
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como una respuesta hemodinamica denominada res-
puesta metabdlica al trauma, estimulada principalmente
por la hipovolemia y el dolor.'#'®> Ademas se desenca-
dena una respuesta inflamatoria masiva y dano endo-
telial generalizado que es mediado por gran cantidad
de moléculas proinflamatorias como el factor de necro-
sis tumoral, las interleucinas (1, 2, 8 y 15), el interferén
gamma, las proteinas quimiotacticas del monocito, los
tromboxanos, el factor activador plaquetario, las molé-
culas de adhesion y la fosfolipasa A2.14-16

Una de las lesiones traumaticas de mayor incidencia
dentro de las UCI es el trauma craneoencefalico, en el
cual, ademas de la lesién primaria, existe una lesion
secundaria causada por los eventos inflamatorios antes
mencionados que propician un desacoplamiento flujo
sanguineo/consumo de oxigeno que repercute en una
disminucién de presién de perfusion cerebral (PPC) que
esta determinada por la diferencia entre la presion ar-
terial media (PAM) y la presion intracraneana (PIC), ya
que se produce vasodilatacién y aumento de la permea-
bilidad de la barrera hematoencefalica.!”-20

En este contexto se ha descrito una serie de estra-
tegias de «neuroproteccion» encaminadas a limitar los
efectos adversos de la lesién secundaria, entre las que
se incluye el control hemodindmico con PAM mayor de
90 mmHg o manejo dinamico acorde a la PIC. El pa-
ciente politraumatizado y la reanimacion encauzada a
mantener la estabilidad hemodinamica ha sido objeto
de multiples estudios orientados a buscar estrategias
de reanimacioén hidrica y vasopresores que mantengan
la presion de perfusién, tanto cerebral como de otros
organos vitales.2-23

MATERIAL Y METODOS

Previa aprobacién del comité de ética se realizd un en-
sayo clinico no aleatorizado, abierto, de grupos parale-
los y no doble ciego (Figura 1).

Se incluyeron pacientes con diagnéstico de trauma-
tismo craneoencefalico politraumatizado hemodinami-
camente inestable en protocolo de neuroprotecciéon que
requirieran aporte de vasopresor y que ingresaron a la
unidad de cuidados intensivos del Centro Médico «Lic.
Adolfo Lépez Mateos» del Instituto de Salud del Estado
de México.

No se incluyeron pacientes con enfermedad renal
crénica, diagndstico o sospecha de alguna intoxicacion
que produjera acidosis metabdlica de anién GAP ele-
vado, criterios de descompensacién de diabetes melli-
tus, antecedentes de arritmias o cardiopatia isquémica,
ademas de pacientes que persistieran con datos de
sangrado activo o sin control de dafios dentro del pe-
riodo de estudio.

La terapéutica de drogas se efectud con las siguien-
tes diluciones: vasopresina 40 Ul en 98 mL y nore-

pinefrina 16 mg en 210 mL de 5% de dextrosa o de
solucién NaCl 0.9%, con concentraciones finales de
0.40 unidades de vasopresina por mililitro y 64 ug de
norepinefrina por mililitro, administrdndose por bomba
eléctrica.

En el grupo control se continué el apoyo vasopre-
sor con norepinefrina en aumento de dosis terapéutica
de hasta 2 pg/kg/min acorde al estado hemodinamico
del paciente, sélo ajustando dosis de acuerdo con los
niveles de TAM y cubriendo los requerimientos de li-
quidos segun sus necesidades de reanimacién, sin una
constante de tiempo que haya dirigido la respuesta del
paciente.

El grupo experimental continud con infusion de vaso-
presina a dosis de 0.01 y hasta 0.06 Ul/min aunado a la
norepinefrina, la cual se ajusté igualmente a dosis ini-
cial de 0.1 pg/kg/min y una dosis méaxima de hasta 2 pg/
kg/min que se mantuvo y ajustd conforme a la evolucién
hemodinamica del caso, los requerimientos de liquidos
se ajustaron también acorde al estado hemodindmico

Pacientes con TCE severo que ingresan a
la UCI para medidas de neuroproteccion
(n=20)

Criterios
de inclusion

ISS: < 49

Variables
Ademas de uno 0 mas sociodemo-
de los siguientes criterios graficas: edad
VU (< 0.5 mUkghorao | sexo, servicio de
Inestabilidad <400 mL/24 horas; procedencia y
hemodindmica Anion %g|;> 17%,(’/BE <=2, comorbilidades
< o
PAS Disminucion de la
<90 mmHg PAS > 40 mmHg
de la basal
Norepinefrina TAM
> 05 < 60 mmHg
pg/kg/min
Primeros 10 pacientes al
grupo control, siguientes
10 al grupo experimental
Norepinefrina Norepinefrina/
(n=10) vasopresina
L (n=10)

Medicion:
1-6, 8, 12, 24, 48 y 72 horas

Medicion de presion arterial media (TAM), presion arterial sistdlica (PAS), frecuencia
cardiaca (FC), presion venosa central (PVC), saturacion venosa de oxigeno (SvO2),
uresis, déficit de base, lactato y variabilidad de presion de pulso (VPP)

Figura 1. Diserfio de estudio.
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y parametros de déficit de liquidos, obteniendo al final
del estudio un balance global para determinar si exis-
tio una diferencia en los requerimientos de los mismos
en ambos grupos. La disminucién gradual de los vaso-
presores se permitié Unicamente cuando el objetivo, la
presion arterial media, se alcanzé durante la infusién
del medicamento en investigacion.

Monitoreo y seguimiento de los pacientes: los pa-
cientes ingresados al estudio fueron monitorizados con
telemetria, oximetria de pulso, temperatura, medicién
de la presién arterial por método invasivo por linea ar-
terial, determinacion de la variabilidad de la presion del
pulso, presion venosa central (PVC) y para la adminis-
tracion de los farmacos.

Se construyd una base de datos en el paquete esta-
distico SPSS 20.0; las variables cualitativas se descri-
bieron con distribuciones de frecuencia y porcentajes,
mientras que las variables cuantitativas se describieron
con medidas de tendencia central y de dispersién; ade-
mas se realizaron pruebas de normalidad (Kolmogorov-
Smirnov) para determinar las pruebas estadisticas a
utilizar, donde una p < 0.05 se considerar significati-
va. Las diferencias entre los grupos se establecieron
usando U de Mann-Whitney, prueba exacta de Fishery
test de Friedman.

RESULTADOS

Se obtuvo una muestra homogénea de 20 pacientes
con una distribucién de 10 en cada grupo de estudio; la
mediana de edad del grupo control fue 30.5 (17-64) ver-
sus el grupo experimental con 44.5 (17-56) [p = 0.853].
Hubo nueve hombres en el grupo control, mientras que
en el experimental fueron seis (p = 0.303). Con valora-
cion del puntaje de APACHE Il al ingreso a UCI el grupo
control tuvo una mediana de 8 (4-35) y el experimental
de 29 (8-35) [p = 0.369].

En cuanto al trauma asociado predominé la combina-
cién trauma de térax mas trauma de abdomen con 10
casos distribuidos equitativamente en ambos grupos (p
= 0.117); por otra parte, el tipo de traumatismo craneo-
encefalico mas frecuente fue hemorragia subaracnoi-
dea con cuatro casos en grupo control y cinco en grupo
experimental (p = 1.000).

Por ultimo, se realizaron las mediciones hemodina-
micas al ingreso a UCI dentro de la primera hora de
estancia (Cuadro 1) y se compararon los esquemas de
sedacién y analgesia indicados al ingreso. Todas co-
rrespondieron a dosis terapéuticas reportadas en la lite-
ratura en el contexto de efectos hemodindmicos, dosis
dependientes de algunos de ellos (Cuadro Il).

En el analisis de las variables hemodinamicas, am-
bos grupos mantuvieron las medianas en metas de TAM
(control 93 versus experimental 90 mmHg) (Cuadro Ill);
sin embargo, en el analisis estadistico de las diferen-

cias entre rangos se encontraron diferencias significati-
vas en algunas variables y periodos de medicién a favor
del grupo control tales como presion arterial media en
la segunda hora (p = 0.035) (Figura 2), variabilidad de
presién de pulso a la hora tres (p = 0.009) y hora 48 (p
= 0.015) (Figura 3), ademas de saturacién venosa de
oxigeno a la hora 48 (p = 0.023) (Figura 4).

Las mediciones de variables a favor de grupo expe-
rimental fueron: presion arterial sistélica a la primera
hora (p = 0.041) (Figura 5), frecuencia cardiaca en la
primera hora (p = 0.029) (Figura 6), asi como lactato sé-

Cuadro . Caracteristicas hemodinamicas basales.

Grupo Control Experimental
Mediana (rango) / Mediana (rango) /

Variable min.-max. min.-max. p
Presién arterial 84 (34)/69-103 85 (65)/54-119 0.529
media (mmHg)
Presion arterial
sistolica (mmHg) 131.5 (49)/100-149 130 (85)/80-165 0.912
(Flgerg)“enc'a cardiaca 95 (90)/60-150 80 (30)/70-100 0.029
Variabilidad de
presion de pulso (%) 3.95 (3.8)/13.2-7 5.6 (2)/4.4-6.4 0.218
Volumen urinario
(mLikg/h) 2.4 (9.1)/0-9.1 3.1(7.9)/0-9.5 0.052
Presion venosa
central (mmHg) 7 (7)/6-13 9 (7)/4-11 0.739
Saturacion venosa
central de O, (%) 69 (29)/56-85 66 (31)/58-89 0.912
Exceso de base
(mmollL) -4.6 (14.6)/-14-0.6 -7.6(9.2)/-12-8 0.165
Lactato (mmol/L) 2.95 (5.26)/0.74-6 2.45(2.6)/0.9-3.5 0.315

Cuadro Il. Sedacion y analgesia en la primera hora en UCI.

Grupo Control Experimental
Mediana (rango) / Mediana (rango)/
Variable min.-max. min.-max. p
Midazolam (mg/kg/h) 0.29 (0.3)/0.1-0.4 0.29 (0.20)/0.1-0.3 0.606
Propofol (ug/kg/min) 73 (43)/49-92 46,5 (12.7)/36.7-49.4  0.063
Tiopental (mg/kg/h) 4(0) 4.4(0.7)/4-4.7 0.667
Fentanil (ug/kg/h) 0.55(1.2)11.2 0.6 (0.6)/0.4-1 0.853

Cuadro lll. Medianas y rangos de variables hemodinamicas.

Grupo Control Experimental
Mediana (rango)/  Mediana (rango) /
Variable min.-max. min.-max.

Presion arterial media (mmHg)
Presion arterial sistélica (mmHg)
Frecuencia cardiaca (Ipm)

93 (48)/68-116
136 (98)/81-189
90 (100)/60-160

90 (65)/54-119
141 (97)/80-177
90 (80)/50-130

Variabilidad de presion de pulso (%) 5.7 (9.5)/0.5-10 6.5 (5.6)/3.7-9.3
Volumen urinario (mL/kg/h) 1.7 (9.1)/0.0-9.1 2.6 (9.5)/0.0-9.5
Presién venosa central (mmHg) 8 (20)/0.0-20 7 (10)/3-13
Saturacion venosa central de O, (%) 73 (34)/55-89 73 (39)/50-89
Exceso beneficio (mmol/L) 2.1 (25.5)-21-45  -5.8 (14.4)-12-2.4
Lactato (mmol/L) 2(6.7)0.7-7.5 2(4.1)/0.9-5
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rico en la hora 5 (p = 0.015) (Figura 7). Sin embargo, los
cambios significativos no conservaron una tendencia en
el resto de las mediciones.

En cuanto al balance hidrico el grupo control tuvo
una mediana de + 1,516 mL y el grupo experimental de
+553 mL (p = 0.519), un promedio de estancia intrahos-
pitalaria menor en el grupo control (8.3 versus 10 dias)
y mayor tiempo de ventilacion mecanica en el grupo ex-
perimental (siete versus nueve dias).

Por ultimo, no se presentaron complicaciones ni efec-
tos adversos en ninguno de los grupos. Se egresé 65%
de la muestra por mejoria y el resto correspondio al gru-
po de maximo beneficio. Se midié la mortalidad a 28
dias, encontrando una mortalidad general de 15%, distri-
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Figura 3. Variabilidad de presion de pulso.

buida por grupos fue mayor en el grupo experimental (n
=2, p = 0.500 a través de la prueba exacta de Fisher).

DISCUSION

El paciente politraumatizado en estado critico es un
reto diagndstico y terapéutico para el intensivista de-
bido a la amplia gama de las lesiones, la variabilidad
en la severidad, las regiones afectadas y la interaccion
de las multiples intervenciones médicas, quirurgicas y
de monitorizacidon que ameritan nuevas estrategias de
tratamiento.?*

El estudio RETRAUCI?5 realizado por el «Grupo
Esparol de Trabajo de Trauma y Neurointensivismo
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Figura 6. Frecuencia cardiaca.

SEMICYUC» en 13 UCI y con una muestra de 2,242
pacientes reportan el panorama epidemiolégico del
trauma grave en las UCI de dicho pais europeo, en-
contrando promedio de edad 47.1 + 19.02, puntaje ISS
22.2 +12.1, 31.5% ingres6 hemodinamicamente inesta-
ble con una mediana de estancia en la UCI de 9 (5-19)
y una mortalidad de 12.3%.

Existiendo similitud con el contexto de nuestra pobla-
cion, con una edad promedio de 37.5, estancia en UCI
de 9.5 (6-13) y una mortalidad de 15%. Cabe resaltar la
diferencia en la severidad del trauma con ISS de nues-
tra poblacién en 37.5. En el protocolo de tesis inicial
se habia considerado incluir un grupo de trauma grave
(ISS: > 49) dentro de la aleatorizacién de la muestra;
sin embargo, a causa de la mortalidad de estos pacien-
tes, no cumplieron con los criterios de ingreso a UCI
de nuestra unidad hospitalaria (por no beneficiarse del
manejo en la UCI y alta probabilidad de muerte a corto
plazo o mal prondstico funcional).

Por otra parte, el objetivo del trabajo fue demostrar
la mejoria del estado hemodinamico con el uso tem-
prano de la combinacion de norepinefrina/vasopresina
en pacientes politraumatizados hemodinamicamente
inestables sometidos a reanimacion y terapia de neu-
roproteccion en la UCI. No hubo diferencia significativa
en los niveles de TAM entre ambos grupos, logrando
mantener la meta de TAM > 90 mmHg, sin reportarse
ningun efecto adverso, con una mediana de dosis si-
milares de norepinefrina durante el periodo de estudio
(grupo control 0.27 pg/kg/min versus grupo experimen-
tal 0.31 pg/kg/min).

Hubo coincidencia con las controversias en torno a
la dosis de norepinefrina con la que debe iniciarse la
infusion de vasopresina y las limitantes para poder de-
mostrar su beneficio, al igual que lo describio el estudio

Tiempo (horas)

Figura 7. Lactato sérico.

VASST?6 realizado en pacientes con choque séptico,
en el que se emplearon dosis de norepinefrina (control
0.28 versus experimental 0.26) dentro de un rango si-
milar al empleado en la muestra de esta investigacion.
En el estudio VASST se observo beneficio en la morta-
lidad, sin diferencias en las variables hemodindmicas
en el grupo de choque séptico no severo (considerado
a dosis menores de 15 pg/min), hallazgos que contras-
tan con el estudio de Luckner et al.?” en pacientes con
choque vasodilatado, en el cual se describe un factor
independiente de mortalidad y dosis de norepinefrina
mayores de 0.5 pg/min/kg, por esta razén se sugiere
iniciar la vasopresina en este punto con la finalidad de
reducir la dosis de norepinefrina y a su vez los posibles
efectos deletéreos de la vasopresina a nivel cardiovas-
cular, considerando que en dosis menores de norepi-
nefrina no se logra el impacto en la mortalidad y las
variables hemodinamicas con la infusion simultdnea de
vasopresina.

En el analisis del resto de las variables hemodinami-
cas no hubo tendencia en la secuencia de mediciones
en cuanto a significancia estadistica en ninguno de los
dos grupos; se observaron dos mediciones a favor del
grupo experimental, la TAS (presion arterial sistélica)
y FC (frecuencia cardiaca). Esta ultima en la primera
hora, lo que aporta un beneficio clinico en el consumo
de oxigeno por el tejido miocardico y menor riesgo de
arritmias, ademas de influir en la toma de decisiones
del personal médico, ya que uno de los principales sig-
nos clinicos de hipovolemia es la taquicardia. Lo ante-
rior da pauta a continuar con reanimacién hidrica y con
otros indices empleados rutinariamente en la UCI como
el indice de choque (relacién entre FC/TAS con valor
normal < 0.7) que en el estudio de Birkhahn et al.?® de-
mostrd ser un marcador temprano de hipovolemia en
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pacientes en estado de inestabilidad hemodinamica por
hipovolemia de origen hemorragico.

Por otra parte, en las variables a favor del grupo con-
trol hubo mejoria con significancia estadistica en las
determinaciones de variabilidad de presion de pulso y
volumen urinario, esto probablemente asociado al ma-
yor aporte de liquidos que se registré en dicho grupo
que se relacionan directamente con la mejoria de estos
dos parametros, aunque se alcanzaron las metas de
TAM en ambos grupos con dosis similares de vasopre-
sor. Otro objetivo a analizar fue el balance hidrico glo-
bal dentro del periodo de estudio, en el contexto de la
extensa evidencia en torno al aumento de la mortalidad
que aporta el balance hidrico positivo en los pacientes
criticamente enfermos. En una de las mas recientes pu-
blicaciones disponibles Acheampong A. y Vincent JL.?°
reportan un aumento en la mortalidad en pacientes con
balances hidricos positivos, con Odds ratio de 1.013 por
cada mL/kg de peso.

En la presente investigacién el grupo experimental
tuvo 973 mL menos de balance hidrico que el grupo
control, resultado que coincide con los efectos farma-
cologicos vy fisiolégicos de la vasopresina con respecto
a los receptores V2 y la expresion de canales tipo acua-
porina 2 para reabsorcion de agua a nivel renal, lo que
confiere ventaja al grupo experimental. En el contexto
de ausencia de diferencia en las variables hemodina-
micas y con base en lo descrito en la literatura hay un
riesgo 14 veces mayor de muerte en el grupo control
derivado de su balance hidrico global.

En cuanto a la estancia hospitalaria en UCI y los dias
de ventilacién mecénica hubo diferencia de un dia en
ventilacion mecanica y de dos dias en la variable de
estancia en UCI a favor del grupo control; sin embargo,
cabe resaltar que al momento de la aleatorizacion, tres
de los cuatro pacientes con APACHE Il y puntaje en
escala de ISS mas altos de la muestra pertenecieron
al grupo experimental, factor que pudo influir en esta
diferencia, aunque en las pruebas estadisticas por U de
Mann-Whitney no hubo significancia estadistica.

En el andlisis de mortalidad se reportd defuncién de
tres pacientes correspondiente a 15% de la muestra
con mayor incidencia en el grupo experimental, de los
cuales dos fallecieron por complicaciones infecciosas
durante el internamiento en el piso y el tercer caso fa-
llecié en su domicilio por complicaciones asociadas a
oclusion de la via aérea en pacientes egresados con
traqueostomia, sin asociarse al manejo médico de rea-
nimacion y neuroproteccion en la UCI.

Para concluir, cabe aclarar que la presente investiga-
cion cuenta con dos sesgos de seleccidn, el primero de-
rivado del numero de muestra calculada en 42 pacien-
tes con 21 en cada grupo, considerando los ingresos
anuales de pacientes registrados en la UCI del Centro
Médico «Lic. Adolfo Lopez Mateos»; y un segundo, aso-

ciado al tipo de muestreo, ya que se habia proyectado
un estudio aleatorizado; sin embargo, la disponibilidad
de vasopresina no fue factible durante todo el periodo
de estudio, motivo por el que se ajustdé a muestreo por
conveniencia.

CONCLUSION

No se observo mejoria en los niveles de TAM ni el man-
tenimiento de ésta en valores mayores de 90 mmHg
con la administracion de la combinacién de norepinefri-
na/vasopresina en la reanimacioén y neuroproteccion
del paciente politraumatizado hemodinamicamente
inestable. Sin embargo, hubo mejoria estadisticamen-
te significativa en la TAS y FC en la primera hora de
reanimacion en el grupo experimental. De igual forma
el balance hidrico global fue menor en el grupo experi-
mental, lo que significa reduccién del riesgo de muerte
en el paciente en estado critico. Por ultimo, no se ob-
servé diferencia significativa en los dias de estancia en
UCI, dias de ventilacion mecanica o en mortalidad entre
ambos grupos.
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