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INTRODUCCIÓN

El término fármaco vasoactivo (FVA) se emplea para aquella sus-
tancia con propiedades inotrópicas o vasomotoras. La mayoría de los 
FVA tradicionales, especialmente los adrenérgicos, tienen ambas pro-
piedades, dado que no son selectivos de un único receptor. El objetivo 
de estos fármacos es restablecer la presión arterial, el gasto cardiaco 
(GC) y, en definitiva, la perfusión tisular y la oxigenación. 

Un agente inotropo es aquel cuya acción es mejorar la contractili-
dad cardiaca, de manera estrictamente independiente de los otros 
determinantes del GC (frecuencia cardiaca, precarga y poscarga). En la 
práctica clínica, la mayoría de los inotropos también actúan sobre los 
demás determinantes del GC, ya sea directa o indirectamente. En este 
sentido, algunos inotropos tienen propiedades vasodilatadoras que 
indirectamente mejoran la contractilidad, y en otros casos presentan 
propiedades vasoconstrictoras que les restan efecto inotrópico neto. 

Se entiende como agente vasopresor el que induce vasoconstric-
ción aumentando el tono vascular y, consecuentemente, elevando la 
presión arterial media (PAM). 

Los FVA están indicados principalmente como estabilizadores en 
situaciones con evidencia de signos o síntomas de disfunción orgá-
nica por hipoperfusión hasta que se resuelva la causa o a la espera de 
terapia definitiva. También se considera su indicación como agentes 
paliativos. 

Uno de los principales criterios para usar FVA es un determinado 
valor de presión arterial, aunque la mejoría de este parámetro hemo-
dinámico no es sinónimo de una mejoría de la perfusión tisular 
valorada con parámetros de microcirculación1,2. A pesar de ello, la guía 
de la Sociedad Europea de Cardiología sobre insuficiencia cardiaca 
(IC)3 utiliza una cifra de presión arterial sistólica < 85 mmHg para reco-
mendar estos fármacos, mientras que la guía de infarto agudo de mio-
cardio con elevación del ST de la Sociedad Europea de Cardiología4 
considera como criterio de hipoperfusión la presión arterial sistólica 
< 90 mmHg. Sin embargo, la guía de la Surviving Sepsis Campaign5 
utiliza la PAM < 65 mmHg para el empleo de FVA, lo que refleja las 
dificultades para correlacionar la presión arterial y la perfusión tisular. 

La variabilidad de respuesta de los FVA está determinada en gran 
parte por sus receptores y vías de señalización. Los receptores están 

R E S U M E N

Los fármacos vasoactivos poseen propiedades inotrópicas y vasomotoras. La variabilidad de su respuesta se 
explica por múltiples factores relacionados con la dosis empleada, la densidad, la afinidad y la selectividad 
de sus receptores, así como por las complejas vías de señalización. Su indicación no solo debería recaer en 
un umbral de presión arterial recomendado, sino también en parámetros objetivos de microcirculación. 
Hasta el momento no se ha demostrado que ningún fármaco vasoactivo aumente la supervivencia, y la 
crítica más importante es por los graves efectos adversos. Las líneas de investigación se han centrado en 
la búsqueda de fármacos más selectivos intentando evitar estos efectos adversos y no solo buscando la 
mejoría sintomática y hemodinámica a corto plazo.

Update on the Use of Vasoactive Drugs for Acute Heart Failure and Cardiogenic 
and Undifferentiated Shock

A B S T R A C T

Vasoactive drugs can have inotropic or vasomotor properties or both. Variability in responses to these 
drugs can be explained by factors related to the dose used, the drugs’ affinity for specific receptors, the 
density and selectivity of these receptors, and the operation of complex signaling pathways. Indications for 
their use should not be based solely on recommended blood pressure thresholds but should also take into 
account objective microcirculatory parameters. To date, no vasoactive drug has been shown to increase 
survival, and the main criticism of their use is that they produce serious adverse effects. Research has 
focused on finding more selective compounds that will avoid these adverse effects and has not only sought 
to achieve short-term improvements in symptoms and hemodynamics.
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distribuidos por los distintos órganos y sistemas de manera específica 
(p. ej., los β1 predominan en el miocardio y los β2, en el pulmón), y son 
su proporción y densidad lo que modula la respuesta fisiológica en 
cada tejido, así como la dosis empleada.

Por otra parte, los receptores presentan selectividad y afinidad 
variables tanto intrínsecamente (p. ej., la noradrenalina actúa en 
varios receptores, pero tiene más afinidad por los β1) como modulada 
por determinadas condiciones fisiopatológicas como la hipoxia, 
la acidosis (p. ej., el efecto de la noradrenalina se silencia en medio de 
acidosis) o el fenómeno de desensibilización y regulación a la baja 
(p. ej., los receptores β1 en la IC). Además, una respuesta específica 
puede modificarse por cambios reflejos autonómicos. Todo ello deter-
mina que la acción final resulte de la suma de múltiples variables 
(p. ej., la noradrenalina induce taquicardia por efecto β1, pero este 
efecto se contrarresta por la respuesta alfa) (tabla).

La mayor limitación del uso de estos fármacos son sus efectos 
adversos. Además de las propiedades inotrópicas, vasopresoras o lusi-
trópicas que posee un FVA, sus vías de señalización siguen siendo 
objeto de estudio, y se le conocen también propiedades metabólicas e 
inmunológicas. La respuesta arritmogénica es bien conocida, así 
como el incremento de consumo de oxígeno. El mayor inconveniente 
tiene relación con los estudios que señalan una relación o tendencia 
entre el uso de estos fármacos y la mortalidad6,7. 

Hay pocos ensayos clínicos que comparen los FVA y poca evidencia 
de los beneficios de su uso, lo que determina una gran variabilidad de 
uso entre hospitales8,9. Su utilización se basa fundamentalmente en la 
opinión de expertos, estudios experimentales y de datos subrogados. 
Pero más incertidumbre existe con la combinación de estos fármacos. 
No hay ensayos clínicos que hayan demostrado la utilidad de usar tres 
o más fármacos10. Se ha descrito la utilización de 4 FVA, con una mor-
talidad del 100%11.

No es infrecuente que en el paciente con shock cardiogénico se 
produzca sepsis12 o que asocie un síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica. Ante el vacío en la literatura del tratamiento de este shock 
mixto, qué fármaco usar depende de las variables clínicas y hemodi-
námicas de cada situación. 

No es objeto de esta revisión el uso de fármacos con propiedades 
fundamentalmente vasodilatadoras.

BASES FISIOLÓGICAS DE LA CONTRACTILIDAD 
Y LA VASOCONSTRICCIÓN

El acoplamiento excitación-contracción permite que el potencial 
de acción derive en una respuesta mecánica. Durante la fase de 
meseta del potencial de acción, la entrada de calcio (Ca2+) a través de 
unos canales de tipo L dependientes del voltaje permite la liberación 
de Ca2+ del retículo sarcoplásmico (RS) a través del receptor de riano-
dina; este Ca2+ liberado se une en el citoplasma a la troponina C, lo que 
induce un cambio conformacional de los miofilamentos finos 
que desencadena el entrecruzamiento de actina y miosina, con la con-
secuente contracción muscular.

Durante la relajación disminuye la concentración intracelular de 
Ca2+ a través de la calcio-ATPasa del RS (SERCA2a), que capta el Ca2+ 
hacia el interior del RS, y por el intercambiador sodio/calcio (Na+/Ca2+) 
sarcolémico, que expulsa Ca2+ fuera de la célula. La actividad SERCA2a 
está regulada por la proteína fosfolambán, de manera que cuando la 
proteincinasa A fosforila el fosfolambán, se pierde su capacidad de 
inhibir SERCA2a (p. ej., la estimulación de los receptores β activa la 
cascada de la proteincinasa A), con lo que aumenta la captación de 
Ca2+ por el RS y se acelera la relajación diastólica. La captación de Ca2+ 
por el RS también tiene importancia para la función sistólica normal, 
que requiere una amplia disposición de Ca2+ en el RS para su libera-
ción durante la sístole. Por lo tanto, el Ca2+ es fundamental durante 
la sístole y la diástole ventricular, y la SERCA2a se encarga tanto de la 
relajación por captación de Ca2+ en el RS como de la contractilidad, al 
controlar la cantidad de Ca2+ en el RS. La SERCA2a está alterada en la 
IC y resulta en disfunción contráctil y arritmias. 

El mecanismo de la vasoconstricción se produce fundamental-
mente por la vía de los receptores de membrana acoplados a la pro-
teína G, que al ser estimulados activan la fosfolipasa C, que causa un 
aumento de inositol trifosfato y finalmente del Ca2+ en el músculo liso.

Los fármacos vasoconstrictores, tanto los adrenérgicos como la vaso-
presina y derivados, actúan por la vía de la proteína G-fosfolipasa C. 

Vías de señalización

Vías de señalización clásicas

1.  Inhibidores de la bomba sodio-potasio (Na+-K+) ATPasa. A este 
grupo pertenece la digoxina que, al inhibir la bomba Na+-K+ 
ATPasa del sarcolema, disminuye el gradiente transmembrana 
de Na+, con lo que disminuye la actividad del intercambiador 
Na+/Ca2+ y aumenta las concentraciones intracelulares de Ca2+ 
como resultado (figura). Un fármaco en estudio, la istaroxima, 
también posee propiedades inhibitorias en este nivel.

2.  Activación de la vía de monofosfato de adenosina cíclico (AMPc)-
proteincinasa A. Es el mecanismo de acción de los fármacos que 
actúan a través de la estimulación betaadrenérgica o de los inhi-
bidores de la fosfodiesterasa. Los fármacos betaadrenérgicos 
actúan aumentando la producción de AMPc, con lo que se 
genera sobrecarga de Ca2+ (figura). El efecto betaadrenérgico es 
inotrópico y cronotrópico positivo; en contrapartida, presenta 
aumento del metabolismo celular. Hay que destacar que estos 
receptores presentan un fenómeno de regulación a la baja, por lo 
que, cuando la estimulación simpaticomimética se prolonga en 
el tiempo, esta respuesta puede atenuarse y dar lugar a un fenó-
meno de desensibilización que consiste en una disminución 
tanto en la densidad del número de receptores como en la cali-
dad de las señales. Los fármacos inhibidores de la fosfodieste-
rasa aumentan la concentración de AMPc por inhibición de la 
fosfodiesterasa III, lo que impide su degradación (figura).

3.  Activación de la vía fosfolipasa C-inositol trifosfato. Es la vía uti-
lizada por los fármacos vasoconstrictores, tanto alfaadrenérgi-
cos como por la vasopresina y su análogo sintético, la terlipre-
sina (figura). Los efectos alfaadrenérgicos incrementan el tono 

Abreviaturas

FVA: fármaco vasoactivo
GC: gasto cardiaco
IC: insuficiencia cardiaca
PAM: presión arterial media
RS: retículo sarcoplásmico
SERCA2a: calcio ATPasa del retículo sarcoplásmico

Tabla
Receptor de unión de las distintas catecolaminas y sus efectos hemodinámicos

Receptor Efecto hemodinámico

α1 β1 β2 GC RVS

Dopamina M F D ↑* ↑*

Dobutamina D F M ↑ ↓

Noradrenalina F M D ↑ ↑

Adrenalina F F M ↑ ↑ o ↓

Isoprotenerol F F ↑ ↓

Fenilefrina F ↑

D: afinidad al receptor débil; F: afinidad al receptor fuerte; GC: gasto cardiaco; 
M: afinidad al receptor media; RVS:resistencia vascular sistémica.
*Dependiente de la dosis.
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vascular y si el fármac o es altamente selectivo, puede disminuir 
el GC y el flujo sanguíneo regional, sobre todo del lecho esplác-
nico, cutáneo y renal por su propio efecto vasoconstrictor.

Nuevas vías de señalización13

1.  Sensibilizadores del Ca2+. A este grupo pertenece el levosimen-
dán. Este fármaco se une al dominio N-terminal de la troponina 
C en el aparato contráctil y mejora la sensibilidad y estabiliza el 
complejo Ca2+-troponina C. Mejora el inotropismo y el lusitro-
pismo sin cambios en la concentración intracelular de Ca2+, con 
lo que se evitan los efectos adversos de la vía del AMPc (figura). 
Posee otras propiedades, como vasodilatación sistémica y coro-
naria a través de la apertura de canales de potasio dependientes 
del trifosfato de adenosina (ATP). A altas concentraciones, puede 
inhibir la actividad de la fosfodiesterasa III. 

2.  Inhibidores de la bomba Na+-K+ ATPasa y activación de SERCA2a. 
A este grupo en estudio pertenece la istaroxima14, que inhibe la 
bomba Na+-K+-ATPasa, con lo que se incrementa la concentra-
ción de Ca2+ en la sístole y aumenta la contractilidad cardiaca. 
Por otra parte, estimula la SERCA2a, que conduce a un incre-
mento de la captación de Ca2+ en el RS durante la diástole, con lo 
que se mejora la relajación diastólica por efecto lusitrópico15.

3.  Activadores de la miosina cardiaca. A este grupo en investiga-
ción pertenece el omecamtiv mecabil. Realiza su acción unién-
dose en el dominio catalítico S1 de la miosina, acelerando la tasa 
de transición de la miosina de un estado débil a una unión 
intensa y duradera con la actina, lo que activa más puentes 
transversales por unidad de tiempo y aumenta así la contractili-
dad cardiaca sin aumentar la presión ventricular ni el Ca2+, por lo 
que no incrementa el consumo de energía16,17.

4.  Modulación de proteínas que manejan el Ca2+. De este grupo en 
estudio, tienen interés las proteínas SERCA2a, los receptores de 
rianodina, el fosfolambán y determinadas fosfatasas, entre otras. 
El objetivo es restablecer el ciclo de captación de Ca2+ en el RS. El 

avance en estos fármacos no solo ha sido experimental. En la vía 
de SERCA2a, los modelos animales experimentales en IC mos-
traron mejoría de la contractilidad y mejor supervivencia 
cuando la expresión de SERCA2a se incrementa18, lo que dio paso 
al ensayo clínico de fase II CUPID, que demostró que la SERCA2a 
es una potencial diana terapéutica en pacientes con IC19.

5.  Modulación metabólica. En la IC están alteradas las vías metabó-
licas que generan energía. Impulsar la biogénesis mitocondrial20 
y reducir la producción de radicales libres es objeto de varias 
líneas de investigación.

FÁRMACOS VASOACTIVOS APROBADOS EN LA PRÁCTICA CLÍNICA

Inotrópicos

Digoxina

Fármaco con más de 200 años de experiencia. A pesar de su efecto 
inotrópico, no está claro el mecanismo por el cual mejora los sínto-
mas de IC, ya que también posee efectos neurohormonales y electro-
fisiológicos. Su actividad se traduce en un incremento del índice car-
diaco y la fracción de eyección y una disminución de la presión capilar 
pulmonar21.

La posición actual respecto a la indicación de la digoxina está mar-
cada básicamente por tres ensayos clínicos. El PROVED22 mostró los 
beneficios clínicos (no de mortalidad) de mantener la digoxina en 
pacientes con ritmo sinusal y disfunción ventricular. El RADIANCE23 
mostró un empeoramiento de los síntomas y de la función ventricular 
tras la retirada de la digoxina en pacientes con IC crónica estable y 
disfunción ventricular que además tomaban inhibidores de la enzima 
de conversión de la angiotensina. El estudio DIG24 demostró que la 
digoxina no reducía la mortalidad total, pero sí la tasa de hospitaliza-
ciones total y por IC. 

A diferencia de otros inotrópicos, la digoxina tiene la ventaja de 
que no aumenta la frecuencia cardiaca ni interacciona con el tono 
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Figura. Vías de señalización de los distintos fármacos vasoactivos utilizados más frecuentemente. AMP: monofosfato de adenosina; AMPc: monofosfato de adenosina cíclico; 
ATP: trifosfato de adenosina; DAG: diacilglicerol; PDE: fosfodiesterasa; PIP2: fosfatidilinositol 4,5-difosfato; SERCA2a: calcio ATPasa del retículo sarcoplásmico.
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vasomotor, además de disminuir la actividad neurohormonal. Por su 
mecanismo de acción de aumento del Ca2+ intracelular, no se evita su 
efecto arritmogénico. Su uso ha disminuido en los últimos años25, por 
la falta de interés en promoverlo y por los resultados de los estudios 
sin efecto en la mejora de la supervivencia y con el agravante de un 
análisis post-hoc del estudio DIG24, que mostró un incremento de la 
mortalidad por cualquier causa entre las mujeres que tomaban 
digoxina. No se han diseñado estudios que evalúen la digoxina en el 
contexto de IC en fase aguda. Por ello, la guía de IC de la Sociedad 
Europea de Cardiología3 no la considera para el tratamiento de la IC en 
fase aguda en ritmo sinusal.

Inodilatadores

Varios fármacos inotrópicos, por sus vías de señalización, también 
poseen propiedades vasodilatadoras. Un estudio observacional que 
comparó el impacto en la mortalidad a corto plazo de pacientes en 
shock cardiogénico tratados con fármacos inopresores o inopresores 
con inodilatadores mostró que el uso de inopresores con inodilatado-
res se asociaba a una mejora en la mortalidad respecto a solo inopre-
sores26.

Dobutamina

Es una catecolamina sintética; tiene un efecto agonista directo en 
los receptores β1 y β2 adrenérgicos. Fármaco inotrópico y cronotrópico 
positivo, reduce la presión de llenado del ventrículo izquierdo. El 
efecto neto resultante consiste en un incremento del GC con disminu-
ción de las resistencias periféricas con o sin reducción de la PA. Las 
dosis > 15 µg/kg/min se asocian a isquemia miocárdica y arritmias. 
Puede presentar taquifilaxia a partir de 72 h. Se ha descrito fiebre y 
eosinofilia como efectos idiosincrásicos.

Hay controversia en su indicación para la IC avanzada. En el ensayo 
clínico FIRST27, su administración se asoció con mayor mortalidad a 
los 6 meses.

En la guía de la Surviving Sepsis Campaign5 se recomienda probar 
con dobutamina solo en determinados casos, debido al riesgo de 
hipotensión. Se considera su uso ante un patrón hemodinámico de 
disfunción miocárdica y se considera fármaco de elección en situacio-
nes de bajo GC con volumen y PAM óptimas. 

El uso de la dobutamina para obtener un GC supraterapéutico está 
contraindicado. Un estudio aleatorizado con dobutamina comparada 
con control en pacientes graves, excluidos los que presentaban enfer-
medad cardiaca previa, mostró menor mortalidad hospitalaria en el 
grupo control (34%) que en el tratado con dobutamina (54%)28.

Isoprotenerol

Catecolamina estructuralmente similar a la adrenalina, pero con 
un grupo isopropil amina que le proporciona la afinidad para los 
receptores β, con efecto inotrópico y, sobre todo, cronotrópico posi-
tivo. Está indicado para determinadas bradiarritmias; por su efecto de 
vasodilatación, su actividad β2 limita su uso en caso de bradicardia 
que curse con hipotensión. 

Milrinona

Fármaco inhibidor de la fosfodiesterasa III. Causa un incremento 
del GC y vasodilatación sistémica y pulmonar y reduce las presiones 
de llenado del ventrículo izquierdo. No produce el fenómeno de regu-
lación a la baja, por lo que no crea tolerancia. Se produce sinergia ino-
trópica cuando se combina con fármacos adrenérgicos, por sus distin-
tos mecanismos de acción. 

El ensayo clínico OPTIME-CHF29 estudió su administración a 
pacientes con IC crónica reagudizada frente a placebo. No se hallaron 
diferencias en el número de días de hospitalización (6 y 7 días), en la 

mortalidad intrahospitalaria (el 3,8 y el 2,3%) ni a los 60 días (el 10,3 y 
el 8,9%). El grupo de milrinona presentó más hipotensión (el 10,7 
frente al 3,2%) y arritmias auriculares (el 4,6 frente al 1,5%), por lo que 
no se respalda su uso para las reagudizaciones de IC. En un análisis 
post-hoc30, se estudiaron los efectos de la milrinona según la etiología 
de la IC. La mortalidad a los 60 días fue del 11,6% del grupo de pacien-
tes isquémicos y el 7,5% del grupo de pacientes con IC no isquémica 
(p = 0,03).

Su uso resulta particularmente útil tanto frente a la falta de res-
puesta a la dobutamina como en el bajo GC asociado a presiones de 
llenado elevadas con resistencias vasculares sistémicas normales o 
elevadas e hipertensión pulmonar.

Levosimendán

A pesar de evitar los efectos adversos de la vía del AMPc y de mul-
titud de estudios realizados, su uso es todavía controvertido. Tras los 
resultados del ensayo clínico LIDO31, en el que el grupo de levosimen-
dán mostró menor mortalidad que el de dobutamina a los 6 meses 
(el 26 y el 38%) en pacientes con IC y bajo GC, dos ensayos clínicos 
evaluaron la eficacia en IC aguda, pero no encontraron beneficio en 
términos de supervivencia. En el ensayo REVIVE-II32, se comparó levo-
simendán con placebo y no se observaron diferencias en la mortali-
dad a los 90 días. Además, el levosimendán se asoció a más efectos 
secundarios a pesar de una mejoría clínica. El ensayo clínico 
SURVIVE33 lo comparó con dobutamina y fracasó en su objetivo de 
reducir la mortalidad por cualquier causa en un 25% a 180 días; tam-
bién produjo más vasodilatación e hipotensión que la dobutamina. 

También se ha estudiado en el shock cardiogénico, con resultados 
contradictorios. Un ensayo clínico34 con un reducido grupo de pacien-
tes comparó levosimendán con enoximona, y demostró una mejora 
en la supervivencia en el grupo con levosimendán (69%) respecto al 
de enoximona (37%). Sin embargo, otro pequeño ensayo clínico35 
comparó la mortalidad al año con levosimendán frente a dobutamina 
en pacientes con shock cardiogénico tras infarto tratados con angio-
plastia primaria, y no halló diferencias en la supervivencia. Ante toda 
esta disparidad, un metanálisis36 con 27 ensayos clínicos mostró que 
el levosimendán se asocia con reducción en la mortalidad respecto al 
grupo control (el 17,6 frente al 22,4%; p = 0,001), reducción de la tasa 
de infarto agudo de miocardio (el 0,6 frente al 3,9%; p = 0,007) e incre-
mento de la hipotensión (el 11,1 frente al 9,7%; p = 0,02).

Otro metanálisis37 en IC aguda grave no obtuvo diferencias en la 
mortalidad entre levosimendán y placebo, pero sí menor mortalidad 
que con dobutamina. 

Debido a la persistencia de las controversias, la guía de IC3 de la 
Sociedad Europea de Cardiología solo lo considera si los bloqueadores 
beta están contribuyendo a una situación de hipoperfusión. 

Vasoconstrictores con efecto inotrópico (inopresores)

Noradrenalina

Pertenece al grupo de catecolaminas endógenas, liberada por las 
neuronas simpáticas. Actúa en receptores α1 y β1; la acción α1 es más 
intensa, por lo que su efecto se traduce en una potente vasoconstric-
ción y un escaso efecto inotrópico y cronotrópico positivo. En ocasio-
nes aparece una bradicardia refleja en respuesta al aumento de la 
PAM. Puede producir hiperglucemia, arritmias e isquemia miocárdica.

En el shock cardiogénico, la noradrenalina se considera el vasopre-
sor de elección. El interés de los distintos investigadores ha sido com-
pararla con la dopamina, su precursor, ya que aporta los teóricos 
beneficios β1. Los datos del subgrupo de pacientes con shock cardiogé-
nico de un ensayo clínico que los aleatorizó a dopamina o noradrena-
lina en el shock38 mostraron más mortalidad a los 28 días con dopa-
mina y, en general, la noradrenalina tuvo menos efectos adversos, 
sobre todo arritmias. 
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En el shock séptico, la noradrenalina es también el vasopresor de 
elección5, dado que es un potente vasoconstrictor con escaso efecto 
arritmogénico. Un metanálisis39 en pacientes con shock séptico que 
comparó noradrenalina y dopamina mostró que esta se asocia a más 
mortalidad e incidencia de arritmias.

Adrenalina

Catecolamina endógena. Potente acción β1 y moderada β2 y α1. 
A dosis bajas, predomina el efecto beta con incremento del GC y 
efectos variables en la PA (actúa en β2, por lo que, en general, puede 
disminuir las resistencias). A dosis altas, el efecto alfa es el que predo-
mina. Puede producir hiperglucemia, arritmias y vasoconstricción 
esplácnica. 

No se han objetivado diferencias entre la adrenalina y la noradre-
nalina para alcanzar la PAM deseada en un grupo heterogéneo de 
pacientes en unidad de cuidados intensivos ni en la mortalidad pre-
coz40. Ni siquiera se han hallado diferencias en eficacia y seguridad al 
comparar adrenalina, noradrenalina y dobutamina en el shock 
séptico41.

En un estudio aleatorizado42 sobre el shock cardiogénico, se 
observó que la estrategia de adrenalina frente a noradrenalina más 
dobutamina era igual de efectiva en los parámetros hemodinámi-
cos. A pesar de ello, la adrenalina se asoció con acidosis láctica 
transitoria, inadecuada perfusión de la mucosa gástrica y más 
arritmias.

Se recomienda la adrenalina en el shock séptico cuando se necesite 
un segundo fármaco para mantener una adecuada PA o cuando no se 
pueda administrar noradrenalina, que es la primera alternativa5. Pese 
a que no hay diferencias de mortalidad con otros FVA, no es el fár-
maco de elección en el shock séptico porque, aunque es el agente 
adrenérgico con menos posibilidades de producir taquicardia, puede 
disminuir el volumen sistólico.

Para el paciente cardiaco agudo, no se recomienda como vasocons-
trictor de primera elección por sus efectos adversos. En resumen, en 
la práctica clínica se utiliza en la anafilaxia y es un agente de segunda 
línea en el shock séptico. 

Dopamina

Neurotransmisor endógeno, precursor inmediato de la noradrena-
lina. Las acciones de este fármaco se relacionan con la dosis empleada. 
En IC se recomienda como dosis inicial 2 µg/kg/min. A dosis bajas 
(< 3 µg/kg/min), activa los receptores dopaminérgicos D1, lo que pro-
duce vasodilatación selectiva en las arterias coronarias y renales, 
mesentéricas y cerebrales. Tras la controversia sobre los beneficios 
renales, el ensayo ROSE43 mostró finalmente que la dopamina a dosis 
bajas no ofrecía protección renal. Por ese motivo, no se recomienda 
para tal uso en la guía de la Surviving Sepsis Campaign5. 

A dosis medias (3-10 µg/kg/min) activa los receptores β1 y es cro-
notrópico e inotrópico positivo. Promueve la liberación e inhibe la 
recaptación de noradrenalina en terminales nerviosos simpáticos 
presinápticos. A dosis más altas (10-20 µg/kg/min), actúa como ago-
nista alfaadrenérgico y aumenta la PAM. El efecto es más débil que el 
de la noradrenalina y puede causar arritmias. 

No se recomienda la dopamina en el shock séptico y solo se consi-
dera en casos muy seleccionados como una alternativa a la noradre-
nalina5. 

Por su potencial arritmogénico y su falta de superioridad frente a 
la noradrenalina, pasa a ser un fármaco de segunda elección. Hay que 
destacar también que puede causar hipoxemia.

Efedrina

Fármaco similar a la adrenalina, con menos potencia. Libera no-
radrenalina endógena. Se usa en anestesiología. 

Otros vasoconstrictores

Fenilefrina

Agonista alfaadrenérgico puro. Puede disminuir el volumen de 
eyección por incremento de la poscarga, por lo que es un fármaco 
prácticamente sin interés para el paciente cardiaco agudo. Su uso 
queda reservado a cuando la noradrenalina está contraindicada por 
arritmias o cuando otras terapias no han sido efectivas.

En el shock séptico5, queda reservada solo para determinadas 
situaciones, cuando con noradrenalina se producen arritmias graves, 
en situaciones de alto GC y PA persistentemente baja o cuando la 
combinación de un vasopresor o inotropo con dosis bajas de vasopre-
sina no consigue una PAM adecuada. 

En la práctica clínica se usa generalmente en bolo para el trata-
miento de la hipotensión aguda grave. En cardiología se podría aplicar 
en casos concretos, como en la hipotensión grave en contexto de este-
nosis aórtica, para revertir la hipotensión inducida por la combina-
ción de sildenafilo con nitratos, para disminuir el gradiente del tracto 
de salida en la miocardiopatía hipertrófica obstructiva y para corregir 
la hipotensión vagal.

Vasopresina

Hormona peptídica producida por el hipotálamo, pero almacenada 
y secretada por la glándula hipófisis. No presenta una acción especí-
fica, ya que se puede unir a 3 receptores con vías de señalización dife-
rentes. La estimulación de uno de ellos, el AVPR1, en la célula muscular 
lisa, terminará en un aumento de Ca2+ en citosol que induce vasocons-
tricción, con otros efectos colaterales de la vía de señalización, como 
agregación plaquetaria, liberación del factor de von Willebrand, factor 
de coagulación VIII y gluconeogénesis.

Hay controversia entre estudios en cuanto a su beneficio. Un 
ensayo clínico observó que la vasopresina en dosis bajas, comparada 
con la noradrenalina, no reducía la mortalidad en el shock séptico44. 
Sin embargo, un metanálisis45 ha demostrado los beneficios de com-
binar vasopresina en el shock con vasodilatación para disminuir los 
requerimientos de noradrenalina, ya que, comparada con la noradre-
nalina, es segura e incluso disminuye la mortalidad, sobre todo en el 
shock séptico.

Los estudios se han centrado en los shocks distributivos, dado que 
desarrollan una deficiencia relativa de vasopresina y su administra-
ción restablece el tono vascular, aumenta la PAM, mejora la respuesta 
de catecolaminas y permite disminuir su dosis. Este déficit no ocurre 
en el shock cardiogénico, por lo que la información sobre el uso en 
este tipo de shock es muy pobre. Solo se dispone de un pequeño estu-
dio retrospectivo que mostró que, en el shock tras infarto agudo de 
miocadio, la vasopresina aumenta la PAM sin efectos adversos en 
parámetros hemodinámicos46. 

Su indicación queda reservada como tratamiento de segunda línea 
en el shock con vasodilatación refractario, sobre todo en el shock sép-
tico o anafiláctico que no responde a la adrenalina. En la guía de la 
Surviving Sepsis Campaign5 se indica que se puede añadir a la noradre-
nalina para aumentar la PAM o disminuir la dosis de noradrenalina, 
pero en ningún caso es el vasoconstrictor de elección. 

Terlipresina

Análogo de la vasopresina. A diferencia de esta, aumenta el con-
sumo de oxígeno y disminuye el GC. Un metanálisis47 que comparó la 
mortalidad a corto plazo en el shock con vasodilatación mediante 
vasopresina/terlipresina frente a control, no mostró ningún beneficio 
en supervivencia, ya que la mortalidad fue del 40,2% en el grupo de 
vasopresina/terlipresina y el 42,9% en el grupo control. Se produjo el 
10,6% de efectos adversos graves en el grupo de vasopresina/terlipre-
sina y el 11,8% en el grupo control (p = 0,75).
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Este fármaco se ha utilizado con éxito como terapia de rescate en 
pacientes con shock séptico resistentes a las catecolaminas, sin añadir 
complicaciones48. La evidencia hace pensar que queda reservada 
como fármaco para el shock con vasodilatación cuando no se obtiene 
efecto con la noradrenalina.

No parece que haya indicación en el shock cardiogénico, si además 
se tiene en cuenta los casos en la literatura relacionados con su admi-
nistración y la aparición de infarto de miocardio.

CONCLUSIONES

Los FVA mejoran el GC y el tono vascular a corto plazo. Aunque 
hasta el momento no se ha demostrado un aumento de la superviven-
cia con este soporte, en la mayoría de las ocasiones son la única alter-
nativa inicial para estabilizar al paciente en situación de shock, ame-
nazado por una hipotensión crítica con hipoperfusión, puente a una 
terapia más definitiva o recuperación. A pesar de ello, presentan 
muchos efectos adversos. Aunque disponemos de múltiples ensayos 
clínicos y metanálisis que evalúan su eficacia y su seguridad, todos 
están limitados por la gran cantidad de variables que actúan en los 
pacientes con shock, especialmente si tenemos en cuenta que un tipo 
de shock puede evolucionar de un patrón hemodinámico a otro. La 
elección de uno u otro fármaco depende de si el efecto más buscado 
es inotrópico o vasopresor y teniendo en cuenta los efectos adversos.
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