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Material e métodos: Ensaio clínico controlado, não randomizado, aberto e com 
grupos paralelos.
Resultados: Obteve-se uma amostra homogênea de 20 pacientes; ambos os 
grupos mantiveram médias PAM similares [experimental 90 versus controle 93 
mmHg, p = 0.516]; Os efeitos hemodinâmicos a favor do grupo experimental 
foram: pressão arterial sistólica (PAS) [1o hora, p = .041], freqüência cardíaca 
(FC) [1o hora p = 0.029], bem como lactato [5o, p = 0.015]; Em relação ao 
balanço hídrico, a mediana do grupo controle foi +1,516 ml vs + 553 ml do 
grupo experimental [p = 0.579].
Conclusão: Não há diferença significativa na PAM, na ressuscitação 
e neuroproteção de ambos os grupos. Houve melhora estatisticamente 
signifi cativa na PAS e FC na primeira hora a favor do grupo experimental.
Palavras-chave: Vasopressina, norepinefrina, politraumatizado, traumatismo 
cranioencefálico grave, instabilidade hemodinâmica.

INTRODUCCIÓN

Errington1 describió en 1971 la cinética de la vasopre-
sina (VP) en el choque hemorrágico. A partir de esa 
publicación aparecieron en la literatura múltiples estu-
dios en relación a los cambios y efectos de la VP en el 
choque, pero fue en 1997 cuando Landry y cols.2 propu-
sieron su uso en el choque séptico refractario y en otros 
estados de choque asociados a vasodilatación como el 
que se presenta posterior a puente aortocoronario. Por 
sus efectos vasculares y el incremento asociado en la 
perfusión coronaria Wenzel y cols. propusieron la VP 
como medicamento promisorio en la reanimación car-
diopulmonar.3

La vasopresina (VP) es un nonapéptido con un puen-
te disulfuro entre dos cisteínas. Se sintetiza en las neu-
ronas magnocelulares localizadas en los núcleos su-
praóptico y paraventricular del hipotálamo. El proceso 
completo de síntesis, transporte y almacenaje se lleva 
a cabo de una a dos horas.4,5 La depleción de volumen 
intravascular y la hipotensión son potentes estimulado-
res de la liberación de VP, la cual es mediada a través 
de la activación de receptores de estiramiento que se 
encuentran en aurícula izquierda, ventrículos, arco aór-
tico y seno carotídeo.6-11

Los receptores V1 se localizan en el endotelio vascu-
lar y median vasoconstricción por activación de fosfoli-
pasa C y liberación de calcio por la vía de fosfoinositol. 
Los receptores V2 se hallan en tubos colectores renales 
y células endoteliales y median la retención de agua y 
el efecto antidiurético de la VP, vía activación de ade-
nilatociclasa e incremento de AMPc. Los receptores V3 
tienen efectos centrales e incrementan los niveles de 
hormona adrenocorticotropa a través de la activación 
de diferentes proteínas G.12,13

Por otra parte, tras una lesión traumática se desen-
cadena una respuesta neuroendocrina activada por es-
tímulos nociceptivos, isquemia tisular y su perfusión así 
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SUMMARY
Introduction: The politraumatized patients develop a systemic infl ammatory 
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) [fi rst hour, p = .041], heart 
rate (HR) [fi rst hour p = .029], and lactate [hour 5, p = .015]. The fl uid balance’s 
median in control group was +1,516 mL versus +553 mL in experimental group 
[p = 0.579].
Conclusion: There was no signifi cant difference in MAP of both groups, in 
reanimation period either neurological protection therapy. There was statistically 
signifi cant improvement in SAP and HR, in experimental group.
Key words: Vasopressin, norepinephrine, politraumatized, severe traumatic 
brain injury, hemodynamic instability.

RESUMO
Introdução: Os pacientes politraumatizados desenvolvem uma resposta 
infl amatória sistêmica e eventos quimiotáticos semelhantes aos observados 
em processos infecciosos; destes, os que además apresentam TCE grave 
requerem manter a pressão arterial média (PAM) ≥ 90 mmHg, o que leva à 
necessidade de altas doses de vasopressores.
Objetivo: Avaliar os efeitos hemodinâmicos da administração de norepinefrina/
vasopressina (grupo experimental) contra norepinefrina (grupo controle), em 
pacientes politraumatizado com traumatismo cranioencefálico grave, que 
apresentam instabilidade hemodinâmica.
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como una respuesta hemodinámica denominada res-
puesta metabólica al trauma, estimulada principalmente 
por la hipovolemia y el dolor.14,15 Además se desenca-
dena una respuesta infl amatoria masiva y daño endo-
telial generalizado que es mediado por gran cantidad 
de moléculas proinfl amatorias como el factor de necro-
sis tumoral, las interleucinas (1, 2, 8 y 15), el interferón 
gamma, las proteínas quimiotácticas del monocito, los 
tromboxanos, el factor activador plaquetario, las molé-
culas de adhesión y la fosfolipasa A2.14-16

Una de las lesiones traumáticas de mayor incidencia 
dentro de las UCI es el trauma craneoencefálico, en el 
cual, además de la lesión primaria, existe una lesión 
secundaria causada por los eventos infl amatorios antes 
mencionados que propician un desacoplamiento fl ujo 
sanguíneo/consumo de oxígeno que repercute en una 
disminución de presión de perfusión cerebral (PPC) que 
está determinada por la diferencia entre la presión ar-
terial media (PAM) y la presión intracraneana (PIC), ya 
que se produce vasodilatación y aumento de la permea-
bilidad de la barrera hematoencefálica.17-20

En este contexto se ha descrito una serie de estra-
tegias de «neuroprotección» encaminadas a limitar los 
efectos adversos de la lesión secundaria, entre las que 
se incluye el control hemodinámico con PAM mayor de 
90 mmHg o manejo dinámico acorde a la PIC. El pa-
ciente politraumatizado y la reanimación encauzada a 
mantener la estabilidad hemodinámica ha sido objeto 
de múltiples estudios orientados a buscar estrategias 
de reanimación hídrica y vasopresores que mantengan 
la presión de perfusión, tanto cerebral como de otros 
órganos vitales.21-23

MATERIAL Y MÉTODOS

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

Se incluyeron pacientes con diagnóstico de trauma-
tismo craneoencefálico politraumatizado hemodinámi-
camente inestable en protocolo de neuroprotección que 
requirieran aporte de vasopresor y que ingresaron a la 
unidad de cuidados intensivos del Centro Médico «Lic. 
Adolfo López Mateos» del Instituto de Salud del Estado 
de México.

No se incluyeron pacientes con enfermedad renal 
crónica, diagnóstico o sospecha de alguna intoxicación 
que produjera acidosis metabólica de anión GAP ele-
vado, criterios de descompensación de diabetes melli-
tus, antecedentes de arritmias o cardiopatía isquémica, 
además de pacientes que persistieran con datos de 
sangrado activo o sin control de daños dentro del pe-
riodo de estudio.

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

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

En el grupo control se continuó el apoyo vasopre-
sor con norepinefrina en aumento de dosis terapéutica 
de hasta 2 μg/kg/min acorde al estado hemodinámico 
del paciente, sólo ajustando dosis de acuerdo con los 
niveles de TAM y cubriendo los requerimientos de lí-
quidos según sus necesidades de reanimación, sin una 
constante de tiempo que haya dirigido la respuesta del 
paciente.

El grupo experimental continuó con infusión de vaso-
presina a dosis de 0.01 y hasta 0.06 UI/min aunado a la 
norepinefrina, la cual se ajustó igualmente a dosis ini-
cial de 0.1 μg/kg/min y una dosis máxima de hasta 2 μg/
kg/min que se mantuvo y ajustó conforme a la evolución 
hemodinámica del caso, los requerimientos de líquidos 
se ajustaron también acorde al estado hemodinámico 

Pacientes con TCE severo que ingresan a 
la UCI para medidas de neuroprotección

(n = 20)

Criterios 
de inclusión

ISS: ≤ 49

Inestabilidad 
hemodinámica

PAS 
< 90 mmHg

Norepinefrina 
≥ 0.5 

øg/kg/min

Disminución de la 
PAS > 40 mmHg 

de la basal

TAM 
< 60 mmHg

Además de uno o más 
de los siguientes criterios 
VU (< 0.5 mL/kg/hora o 

< 400 mL/24 horas; 
Anión GAP > 12, BE < -2, 

SO2 < 70%

Variables 
sociodemo-

gráficas: edad, 
sexo, servicio de 

procedencia y 
comorbilidades

Primeros 10 pacientes al 
grupo control, siguientes 
10 al grupo experimental

Norepinefrina
(n = 10)

Norepinefrina/
vasopresina

(n = 10)

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

Medición de presión arterial media (TAM), presión arterial sistólica (PAS), frecuencia 
cardiaca (FC), presión venosa central (PVC), saturación venosa de oxígeno (SvO2), 

uresis, déficit de base, lactato y variabilidad de presión de pulso (VPP)

Figura 1. Diseño de estudio.
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y parámetros de défi cit de líquidos, obteniendo al fi nal 
del estudio un balance global para determinar si exis-
tió una diferencia en los requerimientos de los mismos 
en ambos grupos. La disminución gradual de los vaso-
presores se permitió únicamente cuando el objetivo, la 
presión arterial media, se alcanzó durante la infusión 
del medicamento en investigación.

Monitoreo y seguimiento de los pacientes: los pa-
cientes ingresados al estudio fueron monitorizados con 
telemetría, oximetría de pulso, temperatura, medición 
de la presión arterial por método invasivo por línea ar-
terial, determinación de la variabilidad de la presión del 
pulso, presión venosa central (PVC) y para la adminis-
tración de los fármacos.

Se construyó una base de datos en el paquete esta-
dístico 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 dispersión; ade-
más se realizaron pruebas de normalidad (Kolmogorov-
Smirnov) para determinar las pruebas estadísticas a 
utilizar, donde una p < 0.05 se considerará signifi cati-
va. Las diferencias entre los grupos se establecieron 
usando U de Mann-Whitney, prueba exacta de Fisher y 
test de Friedman.

RESULTADOS

Se obtuvo una muestra homogénea de 20 pacientes 
con una distribución 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-
ción del puntaje de APACHE II 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 predominó la combina-
ción trauma de tórax más trauma de abdomen con 10 
casos distribuidos equitativamente en ambos grupos (p 
= 0.117); por otra parte, el tipo de traumatismo craneo-
encefálico más frecuente fue hemorragia subaracnoi-
dea con cuatro casos en grupo control y cinco en grupo 
experimental (p = 1.000).

Por último, se realizaron las mediciones hemodiná-
micas al ingreso a UCI dentro de la primera hora de 
estancia (Cuadro I) y se compararon los esquemas de 
sedación y analgesia indicados al ingreso. Todas co-
rrespondieron a dosis terapéuticas reportadas en la lite-
ratura en el contexto de efectos hemodinámicos, dosis 
dependientes de algunos de ellos (Cuadro II).

En el análisis de las variables hemodinámicas, am-
bos grupos mantuvieron las medianas en metas de TAM 
(control 93 versus experimental 90 mmHg) (Cuadro III); 
sin embargo, en el análisis estadístico de las diferen-

cias entre rangos se encontraron diferencias signifi cati-
vas en algunas variables y periodos de medición a favor 
del grupo control tales como presión arterial media en 
la segunda hora (p = 0.035) (Figura 2), variabilidad de 
presión de pulso a la hora tres (p = 0.009) y hora 48 (p 
= 0.015) (Figura 3), además de saturación venosa de 
oxígeno a la hora 48 (p = 0.023) (Figura 4).

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

Cuadro I. Características hemodinámicas basales.

                            Grupo

Variable

Control
Mediana (rango) /

mín.-máx.

Experimental
Mediana (rango) /

mín.-máx. p

Presión arterial 
media (mmHg)

84 (34)/69-103 85 (65)/54-119 0.529

Presión arterial 
sistólica (mmHg) 131.5 (49)/100-149 130 (85)/80-165 0.912

Frecuencia cardiaca 
(lpm) 95 (90)/60-150 80 (30)/70-100 0.029

Variabilidad de 
presión de pulso (%) 3.95 (3.8)/3.2-7 5.6 (2)/4.4-6.4 0.218

Volumen urinario 
(mL/kg/h) 2.4 (9.1)/0-9.1 3.1 (7.9)/0-9.5 0.052

Presión venosa 
central (mmHg) 7 (7)/6-13 9 (7)/4-11 0.739

Saturación venosa 
central de O2 (%) 69 (29)/56-85 66 (31)/58-89 0.912

Exceso de base 
(mmol/L) -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 II. Sedación y analgesia en la primera hora en UCI.

                            Grupo

Variable

Control
Mediana (rango) /

mín.-máx.

Experimental
Mediana (rango)/

mín.-máx. p

Midazolam (mg/kg/h) 0.29 (0.3)/0.1-0.4 0.29 (0.20)/0.1-0.3 0.606
Propofol (øg/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 (øg/kg/h) 0.55 (1.2)/1.2 0.6 (0.6)/0.4-1 0.853

Cuadro III. Medianas y rangos de variables hemodinámicas.

                                                       Grupo

Variable

Control
Mediana (rango) /

mín.-máx.

Experimental
Mediana (rango) /

mín.-máx.

Presión arterial media (mmHg) 93 (48)/68-116 90 (65)/54-119
Presión arterial sistólica (mmHg) 136 (98)/81-189 141 (97)/80-177
Frecuencia cardiaca (lpm) 90 (100)/60-160 90 (80)/50-130
Variabilidad de presión 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
Presión venosa central (mmHg) 8 (20)/0.0-20 7 (10)/3-13
Saturación venosa central de O2 (%) 73 (34)/55-89 73 (39)/50-89
Exceso beneficio (mmol/L) -2.1 (25.5)/-21-4.5 -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 signifi cativos no conservaron una tendencia en 
el resto de las mediciones.

En cuanto al balance hídrico 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 días) 
y mayor tiempo de ventilación mecánica en el grupo ex-
perimental (siete versus nueve días).

Por último, no se presentaron complicaciones ni efec-
tos adversos en ninguno de los grupos. Se egresó 65% 
de la muestra por mejoría y el resto correspondió al gru-
po de máximo beneficio. Se midió la mortalidad a 28 
días, encontrando una mortalidad general de 15%, distri-

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

DISCUSIÓN

El paciente politraumatizado en estado crítico es un 
reto diagnóstico y terapéutico para el intensivista de-
bido a la amplia gama de las lesiones, la variabilidad 
en la severidad, las regiones afectadas y la interacción 
de las múltiples intervenciones médicas, quirúrgicas y 
de monitorización que ameritan nuevas estrategias de 
tratamiento.24

El estudio RETRAUCI25 realizado por el «Grupo 
Español de Trabajo de Trauma y Neurointensivismo 

Figura 3. Variabilidad de presión de pulso.
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S
vO

2

90

80

70

60

50

C
on

tro
l

G
ru

po
Ex

pe
rim

en
ta

l

1 

Tiempo (horas)

2 3 4 5 6 8 12 24 48 72 

90

80

70

60

50

Figura 2. Presión arterial media.
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Figura 5. Presión arterial sistólica.
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Este documento es elaborado por Medigraphic

SEMICYUC» en 13 UCI y con una muestra de 2,242 
pacientes reportan el panorama epidemiológico del 
trauma grave en las UCI de dicho país europeo, en-
contrando promedio de edad 47.1 ± 19.02, puntaje ISS 
22.2 ± 12.1, 31.5% ingresó hemodinámicamente 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-
ción, 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 población en 37.5. En el protocolo de tesis inicial 
se había considerado incluir un grupo de trauma grave 
(ISS: > 49) dentro de la aleatorización 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 benefi ciarse del 
manejo en la UCI y alta probabilidad de muerte a corto 
plazo o mal pronóstico funcional).

Por otra parte, el objetivo del trabajo fue demostrar 
la mejoría del estado hemodinámico con el uso tem-
prano de la combinación de norepinefrina/vasopresina 
en pacientes politraumatizados hemodinámicamente 
inestables sometidos a reanimación y terapia de neu-
roprotección en la UCI. No hubo diferencia signifi cativa 
en los niveles de TAM entre ambos grupos, logrando 
mantener la meta de TAM > 90 mmHg, sin reportarse 
ningún efecto adverso, con una mediana de dosis si-
milares de norepinefrina durante el periodo de estudio 
(grupo control 0.27 μg/kg/min versus grupo experimen-
tal 0.31 μg/kg/min).

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

VASST26 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 investigación. 
En el estudio VASST se observó benefi cio en la morta-
lidad, sin diferencias en las variables hemodinámicas 
en el grupo de choque séptico no severo (considerado 
a dosis menores de 15 μg/min), hallazgos que contras-
tan con el estudio de Luckner et al.27 en pacientes con 
choque vasodilatado, en el cual se describe un factor 
independiente de mortalidad y dosis de norepinefrina 
mayores de 0.5 μg/min/kg, por esta razón se sugiere 
iniciar la vasopresina en este punto con la fi nalidad 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 hemodinámicas con la infusión simultánea de 
vasopresina.

En el análisis del resto de las variables hemodinámi-
cas no hubo tendencia en la secuencia de mediciones 
en cuanto a signifi cancia estadística en ninguno de los 
dos grupos; se observaron dos mediciones a favor del 
grupo experimental, la TAS (presión arterial sistólica) 
y FC (frecuencia cardiaca). Esta última en la primera 
hora, lo que aporta un benefi cio clínico en el consumo 
de oxígeno por el tejido miocárdico y menor riesgo de 
arritmias, además de infl uir en la toma de decisiones 
del personal médico, ya que uno de los principales sig-
nos clínicos de hipovolemia es la taquicardia. Lo ante-
rior da pauta a continuar con reanimación hídrica y con 
otros índices empleados rutinariamente en la UCI como 
el índice de choque (relación entre FC/TAS con valor 
normal < 0.7) que en el estudio de Birkhahn et al.28 de-
mostró ser un marcador temprano de hipovolemia en 

Figura 7. Lactato sérico.
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Figura 6. Frecuencia cardiaca.
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pacientes en estado de inestabilidad hemodinámica por 
hipovolemia de origen hemorrágico.

Por otra parte, en las variables a favor del grupo con-
trol hubo mejoría con signifi cancia estadística en las 
determinaciones de variabilidad de presión de pulso y 
volumen urinario, esto probablemente asociado al ma-
yor aporte de líquidos que se registró en dicho grupo 
que se relacionan directamente con la mejoría de estos 
dos parámetros, aunque se alcanzaron las metas de 
TAM en ambos grupos con dosis similares de vasopre-
sor. Otro objetivo a analizar fue el balance hídrico 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 hídrico positivo en los pacientes 
críticamente enfermos. En una de las más recientes pu-
blicaciones disponibles Acheampong A. y Vincent JL.29 
reportan un aumento en la mortalidad en pacientes con 
balances hídricos positivos, con Odds ratio de 1.013 por 
cada mL/kg de peso.

En la presente investigación el grupo experimental 
tuvo 973 mL menos de balance hídrico que el grupo 
control, resultado que coincide con los efectos farma-
cológicos y fi siológicos de la vasopresina con respecto 
a los receptores V2 y la expresión de canales tipo acua-
porina 2 para reabsorción de agua a nivel renal, lo que 
confi ere ventaja al grupo experimental. En el contexto 
de ausencia de diferencia en las variables hemodiná-
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 hídrico global.

En cuanto a la estancia hospitalaria en UCI y los días 
de ventilación mecánica hubo diferencia de un día en 
ventilación mecánica y de dos días en la variable de 
estancia en UCI a favor del grupo control; sin embargo, 
cabe resaltar que al momento de la aleatorización, tres 
de los cuatro pacientes con APACHE II y puntaje en 
escala de ISS más altos de la muestra pertenecieron 
al grupo experimental, factor que pudo infl uir en esta 
diferencia, aunque en las pruebas estadísticas por U de 
Mann-Whitney no hubo signifi cancia estadística.

En el análisis de mortalidad se reportó defunción 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-
lleció en su domicilio por complicaciones asociadas a 
oclusión de la vía aérea en pacientes egresados con 
traqueostomía, sin asociarse al manejo médico de rea-
nimación y neuroprotección en la UCI.

Para concluir, cabe aclarar que la presente investiga-
ción cuenta con dos sesgos de selección, el primero de-
rivado del número 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 López Mateos»; y un segundo, aso-

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

CONCLUSIÓN

No se observó mejoría en los niveles de TAM ni el man-
tenimiento de ésta en valores mayores de 90 mmHg 
con la administración de la combinación de norepinefri-
na/vasopresina en la reanimación y neuroprotección 
del paciente politraumatizado hemodinámicamente 
inestable. Sin embargo, hubo mejoría estadísticamen-
te signifi cativa en la TAS y FC en la primera hora de 
reanimación en el grupo experimental. De igual forma 
el balance hídrico global fue menor en el grupo experi-
mental, lo que signifi ca reducción del riesgo de muerte 
en el paciente en estado crítico. Por último, no se ob-
servó diferencia signifi cativa en los días de estancia en 
UCI, días de ventilación mecánica o en mortalidad entre 
ambos grupos.
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