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Actualmente aún existen importantes cues-
tiones y controversias por resolver en el campo
de la resucitación cardiopulmonar. Una de estas
cuestiones que se plantean es el uso de fárma-
cos en el manejo avanzado de la parada cardio-
rrespiratoria.

En el siguiente trabajo nos proponemos revi-
sar, a la luz de la bibliografía existente sobre re-
comendaciones en soporte vital y resucitación
de las diferentes sociedades científicas, la indi-
cación, dosis óptima y fármaco vasoactivo de
elección en el tratamiento de la parada cardio-
rrespiratoria.

En primer lugar, la indicación de agentes va-
soactivos como una intervención dentro de la re-
sucitación cardiopulmonar humana carece de
evidencia científica concluyente, debido a la au-
sencia de estudios clínicos bien diseñados que
lo confirmen.

En cuanto al segundo aspecto, también se
desconoce la dosis óptima de vasopresor en re-
sucitación cardiopulmonar, si bien se descarta la
utilización inicial de altas dosis de adrenalina de-
bido a que la mayoría de los trabajos no encuen-
tran beneficios significativos con respecto a do-
sis estándar, pudiendo incluso asociarse a una
mayor incidencia de efectos adversos durante
los cuidados posresucitación.

La tercera cuestión pendiente de dilucidar es
la elección del fármaco vasoactivo en la resuci-
tación cardiopulmonar. Los múltiples estudios

comparativos con diferentes fármacos adrenér-
gicos no han demostrado que se asocien a ma-
yor supervivencia a largo plazo que la adrenali-
na. Recientes aunque escasos trabajos con va-
sopresina, agente vasopresor no adrenérgico,
revelan resultados prometedores no concluyen-
tes con similar eficacia a la adrenalina y posible-
mente con menos efectos secundarios cardio-
lógicos.

Recientemente, la International Guidelines 2000
Conference on Cardiopulmonary Resuscitation
and Emergency Cardiovascular Care, en agosto
de 2000, y el European Resuscitation Council, en
marzo de 2001, han publicado sus recomenda-
ciones, en las que queda reflejado cómo ambas
sociedades científicas coinciden en lo referente
a la primera cuestión, pero no con respecto a las
otras dos, en donde existen pequeñas diferen-
cias de matiz entre ambas conferencias interna-
cionales.
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VASOACTIVE AGENTS IN CARDIOPULMONARY
RESUSCITATION: NO? YES? WHICH ONES?

Currently, several important controversies re-
main to be settled in the field of cardiopulmonary
resuscitation. One of these controversies con-
cerns the use of drugs in the advanced manage-
ment of cardiorespiratory arrest.

This article reviews the literature on guidelines
for life support and resuscitation produced by
various scientific societies, as well as the indica-
tions, optimal dose and vasoactive drug of choi-
ce in the treatment of cardiorespiratory arrest.
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First, the indication for vasoactive drugs as an
intervention within human cardiopulmonary re-
suscitation lacks conclusive scientific evidence
because well-designed clinical studies are lac-
king.

Secondly, the optimal dose in cardiopulmo-
nary resuscitation is also unknown, although the
initial use of high dose adrenaline is not advisa-
ble because most studies have not found signifi-
cant benefits compared with those provided by
standard doses of this agent and it may even be
associated with a higher incidence of adverse ef-
fects during post-resuscitation care.

The third question that remains to be elucida-
ted concerns the choice of vasoactive drugs in
cardiopulmonary resuscitation. The many com-
parative studies of various adrenergic agents
have not demonstrated that these are associated
with greater long-term survival than adrenaline.
A small number of recent studies with vasopres-
sin, a non-adrenergic vasopressor, show promi-
sing inconclusive results, suggesting similar effi-
cacy to that of adrenaline with possibly fewer
cardiological adverse effects.

Recently, the International Guidelines 2000
Conference on Cardiopulmonary Resuscitation
and Emergency Cardiovascular Care and the Eu-
ropean Resuscitation Council published their re-
commendations in August 2000 and March 2001,
respectively. Both scientific societies agree on
the first question but differ slightly in the remai-
ning two. 

KEY WORDS: cardiopulmonary resuscitation, epinephrine, va-
sopressin, International Guidelines 2000 Conference on Cardio-
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INTRODUCCIÓN

Durante la última década, y debido en gran medi-
da a la creación del International Liaison Committe
on Cardiopulmonary Resuscitation (ILCOR)1, se ha
realizado un importante esfuerzo investigador, lo
que ha llevado a un mejor conocimiento de las bases
fisiopatológicas de la parada cardiorrespiratoria (PCR)
y de la resucitación cardiopulmonar (RCP). No obs-
tante, aún existen algunas intervenciones en RCP
sustentadas en gran parte por fundamentos empíri-
cos ya cuestionados años atrás2. Son estas áreas de
oscuro conocimiento las que más controversia gene-
ran en el momento de elaboración de las recomenda-
ciones.

Esto ha contribuido a que la normativa ILCOR-
971 no haya conseguido una completa unificación de
ámbito universal de las recomendaciones en RCP,
aunque sí un esquema común válido para todas las
sociedades científicas en el que basar el diseño de
aquellas. Tanto es así que con posterioridad al año
1997, y en tan sólo 3 años, se han celebrado tres im-
portantes conferencias de consenso internacionales,
el European Resuscitation Council (ERC) en 1998 y

2000 y la American Heart Association (AHA) en
colaboración con ILCOR en la International Guide-
lines 2000 Conference on Cardiopulmonary Resus-
citation (CPR) and Emergency Cardiovascular Care
(ECC). Estas conferencias publican sus recomenda-
ciones en Resuscitation mayo de 19983 y marzo de
20014, el ERC, y en Circulation agosto de 20005, la
International Guidelines 2000 Conference on CPR
and ECC.

En las recomendaciones elaboradas por ellas exis-
ten, al menos, algunas diferencias de matiz en lo que
hace referencia sobre todo a intervenciones con
poco peso científico. Uno de los aspectos más con-
trovertidos en estas 3 conferencias es el referido a
los agentes vasoactivos. Actualmente aún se cues-
tiona sobre dichos fármacos su indicación en la
RCP, la dosis óptima a emplear y el medicamento
vasopresor de elección.

Este artículo de revisión intenta contestar a dichas
preguntas analizando la bibliografía más reciente al
respecto y describe el posicionamiento de la Interna-
tional Guidelines 2000 Conference on CPR and ECC
y del ERC-2000.

FÁRMACOS VASOACTIVOS

Desde la incorporación de la adrenalina (AD) a la
moderna RCP por Crile et al, debido a los resultados
favorables de un trabajo experimental en 19066, la
AD no ha sido relegada de esta práctica clínica en
ningún momento. En los siguientes años hasta la úl-
tima década, ni siquiera se cuestiona su indicación
en RCP humana. Es en este último período de tiem-
po cuando realmente se pone de manifiesto la ausen-
cia de confirmación científica clínica que avale la
eficacia de la AD en la RCP humana. También se
investiga la eficacia de la megadosis de AD frente a
dosis estándar. Además, surgen numerosos trabajos
experimentales y clínicos que comparan la AD con
otros agentes vasopresores adrenérgicos y no adre-
nérgicos. En el momento actual, su indicación en
este campo responde aún a una base empírica, no
demostrada científicamente, al igual que la dosis óp-
tima y el vasopresor de elección.

Indicación de los agentes vasoactivos en la RCP

Hasta el momento actual son muchos los trabajos
experimentales realizados con fármacos vasoactivos
con resultados claramente favorables. Sin duda, el
fármaco adrenérgico más estudiado ha sido la AD,
aunque también existen trabajos con otros alfa y be-
taadrenérgicos selectivos y no selectivos. En la ac-
tualidad se está estudiando otro vasopresor no adre-
nérgico como es la vasopresina (VAS).

No obstante, y a pesar de todos estos resultados
preliminares alentadores en estudios animales, no
existe hoy día ninguna evidencia científica conclu-
yente en la clínica que demuestre el beneficio de los
agentes vasoactivos en la RCP, debido a la ausencia
de amplios estudios controlados frente a placebo

GUTIÉRREZ RODRÍGUEZ J, ET AL. FÁRMACOS VASOACTIVOS EN LA RESUCITACIÓN CARDIOPULMONAR: ¿NO? ¿SÍ? ¿CUÁLES?

Med Intensiva 2002;26(9):452-8 453



bien diseñados en humanos7. Tan sólo disponemos
de resultados no definitivos de escasos trabajos que
no revelan diferencias significativas en la supervi-
vencia tras el alta hospitalaria de los pacientes del
grupo de estudio (AD a dosis estándar y altas) frente
al grupo control (placebo)8,9.

Dosis óptima de los fármacos vasoactivos 
en la RCP

La AD es el fármaco sobre el que más se ha estu-
diado la dosis óptima a utilizar en la RCP. Sobre el
resto de vasopresores, entre los que recientemente se
ha incluido la VAS, existen menos trabajos que ana-
licen su posible indicación en la RCP, pero sin cues-
tionarse la dosis óptima a administrar.

La AD, agente alfa y betaadrenérgico, posee so-
bre todo un potente efecto vasoconstrictor que, se-
gún estudios experimentales ya clásicos, es depen-
diente de las dosis10-12. Estos trabajos demostraron
que altas dosis de AD producían mayores incremen-
tos en la presión de perfusión cerebral (PPC) y coro-
naria (PPc), parámetro este último que, de forma in-
dependiente, tiene un importante valor pronóstico
sobre la cifra de recuperación de la circulación es-
pontánea en situaciones de PCR.

Estudios clínicos posteriores13-15 presentaban re-
sultados preliminares que confirmaban aquellos ob-
tenidos por los trabajos experimentales. La PPc y el
porcentaje de recuperación de la circulación espon-
tánea eran superiores cuando se utilizaban dosis ele-
vadas de AD, sobre todo en caso de asistolia (AS) y
disociación electromecánica (DEM). Sin embargo,
ninguno de estos estudios demostraba una significa-
tiva mayor supervivencia de los pacientes en el mo-
mento del alta hospitalaria.

Inmediatamente después de estos trabajos surgen
cuatro amplios estudios clínicos prospectivos, con
más de 3.000 pacientes en total16-19, que confirman
la ausencia de diferencias significativas en la super-
vivencia en el momento del alta del hospital entre
dosis elevadas de AD (que oscilan entre 7-15 mg,
según los diferentes estudios) y dosis estándar de 
1 mg. Ninguno de ellos, excepto el de Callaham et
al16, ha encontrado una mayor incidencia de recupe-
ración de la circulación espontánea con dosis eleva-
das de AD.

Rivers et al20 documentan mayor incidencia de
complicaciones durante los cuidados posresucita-
ción (CPR) cuando la dosis de AD acumulada du-
rante la RCP fue superior a 15 mg. Estos autores
concluyen su trabajo sugiriendo que este efecto ad-
verso contrarrestaría el mayor porcentaje de recupe-
ración de la circulación espontánea con altas dosis
de AD frente a dosis estándar, e igualaría la supervi-
vencia en el momento del alta hospitalaria entre los
dos grupos.

Un amplio estudio clínico que incluye una serie
de más de 1.000 pacientes con PCR extrahospitala-
ria no demuestra diferencias significativas entre do-
sis estándar y altas en la supervivencia en el ingreso

(14 frente a 15%) ni en el alta hospitalaria (en torno
al 5% en ambos grupos)21.

Recientemente se han publicado dos estudios
multicéntricos que también comparan los efectos de
dosis estándar y altas de AD22,23. El primero de ellos,
que analiza PCR en la fibrilación ventricular (FV) y
AS, no confirma una mayor eficacia en la super-
vivencia con la administración en los mismos en-
fermos de altas dosis tras el fracaso de la dosis
estándar22. Por el contrario, el segundo estudio mul-
ticéntrico, con 3.327 casos de PCR extrahospitala-
ria, concluye que el grupo con dosis intermedias de
AD (5 mg) se asocia con una mayor incidencia de
recuperación de la PCR sólo en situaciones de AS,
no en las de FV, con respecto al de dosis estándar 
(1 mg). Al igual que el resto de los estudios, no ob-
tuvieron diferencias significativas en la superviven-
cia a largo plazo ni en la recuperación neurológica23. 

Posteriormente, un metaanálisis que sólo incluye
trabajos prospectivos, doble ciego y aleatorios con-
firma estos resultados24, aunque con las limitaciones
metodológicas que conllevan este tipo de estudios.
Este metaanálisis concluye afirmando que la dosis
óptima de AD en la RCP humana permanece aún
desconocida, ya que ninguna ha demostrado diferen-
cias significativas en la supervivencia a largo plazo.
No obstante, los mismos autores matizan esta afir-
mación al sugerir que el reducido porcentaje de su-
pervivientes de la PCR en el alta hospitalaria podría
impedir obtener diferencias significativas entre los
diferentes grupos de dosis estudiadas (estándar, al-
tas, ascendentes, etc.).

Fármaco vasoactivo de elección en la RCP

La AD, con una base fisiopatológica solamente
empírica, ha sido el fármaco vasopresor de elección
en la RCP humana desde que Crile et al6, a princi-
pios del siglo XX, la introdujera a dosis de 1mg en la
RCP experimental.

Con el comienzo de la era moderna de la RCP, a
finales de los años cincuenta y principios de los se-
senta, se establece como prioridad esencial la ela-
boración de protocolos de actuación dirigidos a 
difundir y normalizar la enseñanza, debido a la im-
portante carencia de formación y al éxito de dichas
maniobras de RCP. Durante todo este tiempo se ha
descuidado la investigación de la fisiopatología de
la RCP, y especialmente la de algunas medidas,
como los fármacos vasoactivos, motivo por el que
se sigue aceptando la AD como agente de elección,
a pesar de que no exista ninguna evidencia científica
que confirme su eficacia en la RCP.

Existe la hipótesis de que la acción alfa de este
agonista de los receptores adrenérgicos alfa 1-2 y
beta 1-2 es la responsable de los posibles efectos be-
neficiosos de la AD en la RCP. La vasoconstricción
producida por este fármaco aumentaría la presión
arterial media, lo que conllevaría a un incremento en
la PPc y PPC, con la consiguiente mejoría en la inci-
dencia de recuperación de la circulación espontánea
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y de la función neurológica. Person et al25 y Kern et
al26, al comparar aquel efecto con el del masaje car-
díaco externo, han comprobado que éste aumenta
fundamentalmente la presión arterial sistólica, sin
modificaciones significativas en la PPc y la PPC
(menor de 10 y 20 mmHg, respectivamente).

No es hasta los años ochenta cuando empieza a
cuestionarse seriamente la elección de la AD como
fármaco vasoactivo en la RCP. Surgen numerosos
estudios experimentales y clínicos que comparan la
AD con otros fármacos adrenérgicos, en los que no
se confirma un mayor beneficio sobre aquella.

Trabajos con agonistas alfa-1 puros, como meto-
xamina y fenilefrina, ponen de manifiesto resultados
similares frente a la AD en la PCR de corta dura-
ción. En situaciones de PCR prolongadas, la eficacia
es menor que la de la AD, probablemente por la au-
sencia de acción sobre los receptores alfa-2, locali-
zados sobre todo en la íntima de los vasos y espe-
cialmente responsables de la vasoconstricción en
casos de bajo flujo circulatorio e hipoxia27,28. No
obstante, tampoco los estudios comparativos realiza-
dos con agonistas alfa-2 selectivos han confirmado
mejores resultados que con la AD29.

Algunos autores12,30 sugirieron que la noradrenali-
na, agonista alfa 1-2 con efecto beta asociado, po-
dría ser el agente vasopresor ideal en la RCP. Teóri-
camente, el efecto alfa-2 produciría un aumento
mantenido de las resistencias vasculares sistémicas
que resultaría beneficioso en PCR prolongadas, y la
acción beta originaría vasodilatación coronaria que
contrarrestaría el efecto alfa en el corazón y mejora-
ría la relación entre el transporte y el consumo mio-
cárdico de oxígeno.

Los resultados de estudios experimentales y clíni-
cos preliminares apoyaron esta hipótesis, al encon-
trar una eficacia igual o superior de la noradrenalina
frente a la AD en la incidencia de recuperación de
circulación espontánea, cociente transporte/consumo
miocárdico de oxígeno y tiempos de RCP31,32.

No obstante, posteriores trabajos clínicos pros-
pectivos no confirmaron una rotunda superioridad
de la noradrenalina16,33. Callaham et al16 realizaron
un estudio comparativo entre un grupo de pacientes
tratados con noradrenalina, otro con dosis estándar
de AD y otro con megadosis de AD, concluyendo
que, aunque el grupo de noradrenalina presentó una
mayor cifra de recuperación de la circulación espon-
tánea que el de dosis estándar de AD (no frente al
grupo de megadosis), no existieron diferencias sig-
nificativas en la supervivencia en el alta hospitala-
ria, apareciendo incluso una mayor incidencia de
complicaciones con noradrenalina durante los CPR.
Igualmente, Lindner et al33, en pacientes con FV re-
fractaria a tres choques eléctricos hallaron un mayor
porcentaje de recuperación de la circulación espon-
tánea con noradrenalina, pero una supervivencia si-
milar a largo plazo y una mayor incidencia de arrit-
mias durante los CPR.

Según la información científica existente en la bi-
bliografía hasta ese momento, parecía lógico que si-
guiera siendo la AD el fármaco vasoactivo indicado

en la RCP pues, a pesar de que no existían resulta-
dos concluyentes que confirmaran su eficacia en la
RCP humana, ningún fármaco adrenérgico estudia-
do había demostrado ser superior. Así queda refle-
jado en las recomendaciones de la AHA y del ERC
de 199234,35, donde la AD seguía siendo considerada
el agente vasoactivo de elección.

Hasta finales de los años noventa, aunque cues-
tionada, se mantuvo su recomendación. En ese mo-
mento se acentuó la controversia por la aparición de
estudios sobre VAS, fármaco vasopresor no adre-
nérgico. Estos estudios surgieron debido a varios he-
chos: a) los efectos secundarios durante los CPR de
los fármacos adrenérgicos, al favorecer la aparición
de FV e isquemia miocárdica; b) la VAS, aunque
tiene una ligera acción indirecta al potenciar las ca-
tecolaminas endógenas, su principal efecto vaso-
constrictor es directo sobre receptores V-1, y c) por-
que aparecieron algunos estudios en los que se
observaban concentraciones séricas de VAS endó-
gena significativamente mayores en pacientes resu-
citados con éxito que en los no resucitados36.

Algunos trabajos experimentales ponen de mani-
festo una mayor presión de perfusión en los órganos
vitales en los grupos tratados con VAS que con
AD37-40. Tres reducidos estudios clínicos publicados
a finales de los noventa apoyan estos resultados41-43.
En el primero de ellos, Morris et al41 describen un
aumento de la PPc, pero no de la incidencia de recu-
peración de la circulación espontánea, con VAS a
dosis de 1 U/kg. Lindner et al42 presentan una serie
de 8 pacientes a los que administraron 40 U de VAS
después del fracaso de la AD. Un año después, en
1997, el mismo autor publicó un estudio prospectivo
y aleatorio con 40 casos de PCR extrahospitalaria en
el que demostró un aumento significativo de la cifra
de recuperación de la circulación espontánea en el
grupo de VAS frente al de AD, pero sin diferencias
en la supervivencia en el alta hospitalaria, ni en el
pronóstico neurológico de los enfermos resucitados
con éxito43.

No obstante, otro trabajo aleatorio doble ciego en
RCP extrahospitalaria, con una serie de 30 pacien-
tes, no reveló datos concluyentes del beneficio de la
VAS con respecto a la AD44. Además, recientemen-
te, un amplio estudio prospectivo y aleatorio con
200 casos de PCR intrahospitalaria no ha hallado di-
ferencias significativas en la supervivencia a corto
(24 h) y largo plazo, ni en el pronóstico neurológico,
entre el grupo de pacientes con VAS a dosis de 40 U
y el de AD en bolos de 1 mg45. A pesar de su rele-
vancia, este estudio presenta alguna limitación, sien-
do la más consistente el tipo de población que estu-
dia. Se trata de enfermos críticos ingresados en una
unidad de cuidados intensivos con una importante
enfermedad de base. Esto hace que sus resultados
sean difícilmente extrapolables a situaciones de
PCR extrahospitalaria.

En el momento actual no existen trabajos que
comparen la VAS con un grupo placebo que confir-
men de manera rotunda su indicación en la PCR hu-
mana. Igualmente ocurre en la PCR pediátrica, don-

GUTIÉRREZ RODRÍGUEZ J, ET AL. FÁRMACOS VASOACTIVOS EN LA RESUCITACIÓN CARDIOPULMONAR: ¿NO? ¿SÍ? ¿CUÁLES?

Med Intensiva 2002;26(9):452-8 455



de no existe información sobre la seguridad y la efi-
cacia de la VAS46.

INTERNATIONAL GUIDELINES 2000
CONFERENCE ON CPR AND ECC

En agosto de 20005, y según estos estudios, la In-
ternational Guidelines 2000 Conference on CPR and
ECC ha publicado unas nuevas recomendaciones
que incorporan cambios. En lo referente a fármacos
vasoactivos, las actuales recomendaciones pueden
resumirse como sigue a continuación:

– No existe evidencia científica concluyente que
confirme la eficacia de la AD en la PCR humana.

– La AD, a dosis estándar de 1 mg cada 3-5 min,
sigue siendo aceptada como la dosis inicial más efec-
tiva en la RCP de adultos.

– Megadosis (0,1-0,2 mg/kg), dosis ascendentes
(1-3 mg) e intermedias (5 mg) de AD no aportan be-
neficios sobre la dosis estándar. Además, existen
sospechas de que la megadosis puede empeorar el
pronóstico neurológico durante los CPR. No obstan-
te, existen estudios que demuestran que las dosis
elevadas de AD se asocian a un mejor índice de re-
cuperación de la circulación espontánea, aunque no
a una mayor supervivencia a largo plazo, ni a una
mejoría en el pronóstico neurológico. Por esta razón,
dosis altas de AD son clasificadas (tabla 1) como
una medida aceptable, no altamente recomendada y
sólo después de que las dosis estándar hayan sido
ineficaces (clase IIb).

– La VAS es considerada como fármaco vasopre-
sor de eficacia similar a la AD en caso de taquicar-
dia ventricular sin pulso (TVSP) y FV refractaria a
tres desfibrilaciones. Se destaca de ella un menor
efecto adverso cardíaco. En estas situaciones de
TVSP/FV refractaria se puede utilizar como fárma-
co inicial tanto AD (clase indeterminada) como VAS
(clase IIb).

– Si el agente vasopresor inicialmente usado es la
VAS, debe administrarse una única dosis de 40 U.
Dado que la duración de la acción de la VAS es de
10-20 min, si tras 5-10 min de su administración no
hay respuesta y el paciente persiste en PCR se pue-
de continuar la RCP con AD a dosis de 1 mg cada 
3-5 min.

– En situaciones de AS o DEM, la VAS es consi-
derada una recomendación clase indeterminada, así
como en los casos en que es infundida tras la ausen-
cia de respuesta a la utilización inicial de AD.

European Resuscitation Council Guidelines 2000

El ERC publicó sus nuevas recomendaciones a
principios de 20014 de acuerdo con la normativa IL-
COR-971. Estas recientes recomendaciones presen-
tan algunas discrepancias con respecto a las de la In-
ternational Guidelines 2000 Conference on CPR and
ECC. En lo que concierne concretamente al aparta-
do de fármacos vasoactivos, no existen verdaderas

divergencias entre las recomendaciones de ambas
sociedades, sino más bien pequeñas diferencias de
matiz.

Un breve resumen de las recomendaciones del
ERC-2000 referente al aspecto de fármacos vasopre-
sores en RCP podría ser el siguiente:

– En el momento actual aún no ha podido ser de-
mostrado científicamente que agentes vasopresores
mejoren la supervivencia de la PCR humana.

– La AD continúa siendo el agente vasoactivo re-
comendado, aunque como Clase Indeterminada, a
dosis de 1 mg por vía intravenosa y a doble o tri-
ple dosis si se utiliza la ruta intratraqueal. Dosis su-
periores no están altamente recomendadas.

– La VAS, a dosis de 40 U en bolos único, es
una alternativa a la AD en TVSP/FV refractaria a
los tres primeros choques eléctricos. Está calificada
como recomendación de clase IIb, pero no se inclu-
ye en el algoritmo de soporte vital avanzado al con-
siderarse necesaria la realización de más estudios
antes de ser finalmente incorporada a la práctica
clínica.

CONCLUSIONES

En el momento actual no existe suficiente eviden-
cia que confirme científicamente la indicación de
vasopresores en la RCP humana. Tampoco la hay
sobre cuál es la dosis óptima, ni el fármaco de elec-
ción que se debe usar.

La International Guidelines 2000 Conference on
CPR and ECC y el ERC-2000 coinciden al declarar
la ausencia de confirmación científica que avale su
indicación y en que la dosis inicial debe ser de 1 mg,
en cuanto a la AD se refiere. Con respecto a la utili-
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TABLA 1. Clasificación de las intervenciones 
en la resucitación cardiopulmonar (RCP) según
el nivel de evidencia científica5

Clase I: excelente
Intervención aceptable, segura y eficaz. Definitivamente 

recomendada
Basada en al menos un estudio clínico, prospectivo,

aleatorio y controlado con resultados positivos
Clase IIa: de buena a muy buena

Intervención aceptable, segura y eficaz. Considerada 
de elección para la mayoría de expertos

Basada en múltiples estudios clínicos bien diseñados desde
el punto de vista metodológico y con resultados positivos
en la mayoría de los estudios

Clase IIb: de regular a buena
Intervención aceptable, segura y eficaz. Considerada 

opcional o alternativa por la mayoría de los expertos
Basada en pocos estudios clínicos con resultados no siempre 

positivos
Clase indeterminada: no clasificada

Evidencia científica insuficiente para su definitiva 
clasificación

Basada en resultados preliminares
Clase III: no recomendada

Intervención inaceptable, sin beneficio documentado y que 
puede ser peligrosa

Basada en la evidencia acumulada de existencia de efectos 
adversos o interacciones



zación de altas dosis de AD, difieren ligeramente. La
primera de estas sociedades las considera aceptables,
no altamente recomendadas, sólo después que dosis
estándar hayan fracasado, mientras que el ERC-2000
no las incluye en su protocolo de manejo, afirmando
simplemente que no están recomendadas con clari-
dad. Y en cuanto a la elección del agente vasoactivo,
también existen divergencias. Para la International
Guidelines 2000 Conference on CPR and ECC, la
VAS es equivalente a la AD en caso de TVSP/FV re-
fractaria, y puede ser igualmente utilizada, tanto la
una como la otra, como vasopresor inicial en la RCP
avanzada. Por el contrario, el ERC-2000 considera 
la VAS como una medida alternativa u opcional a la
AD en caso de TVSP/FV refractaria al tercer choque
eléctrico, no incorporándola a su sencillo algoritmo
de soporte vital avanzado.
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