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Características de la parada 
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fase aguda del infarto de miocardio 
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Resumen 
Se estudian las características (incidencia, tipo, cau

sas) de las 83 paradas cardiorespiratorias (PCR) -pro
ducidas entre 590 infartos agudos de miocardio (IAM) 
conseculivos- en relación al retraso en el ingreso, ante
cedentes de cardiopatía isquémica, edad y sexo, compli
caciones, soportes tecnofarmacológicos, grado funcional, 
momento de producción y localización anatómica. 

Se comprueba que la fibrilación ventricular ha sido el 
tipo más frecuente dePCR (75,9%), especialmente en los 
infartos inferoposteriores (60,7%) y en los varones más 
jóvenes, apareciendo habitualmente -en su forma prima
ria- en las horas iniciales de la evolución del IAM y 
teniendo, si es asistida en este caso, una baja mortalidad 
(11,1 %), mientras la global de este problema es del 26,9%. 

La disociación electromecánica y la asistolia tienen 
menor incidencia (21,6% y 2,4%, respectivamente), pero 
mayor mortalidad (94,4% y 50,0%), apareciendo más en 
los IAM anteriores (66,6%) y en las mujeres de edad 
avanzada. 

Introducción 
El infarto agudo de miocardio (IAM) constituye, con 

el resto de las enfermedades cardiovasculares, la primera 
causa de mortalidad en las personas mayores de 40 años1. 

Esta letalidad que, con la implantación de las unidades 
de cuidados intensivos cardiológicos (UCIC) o coronarias 
(VC), se había logrado descender desde más del 40%2 
hasta el 13% actual3, tiene su máxima expresión (70%) en 
las dos primeras horas tras el inicio de los síntomas, es 
decir, en am bien te extrahospita lario para casi el 80% de los 
infartados españoles, que acceden al soporte coronario 
pasado ese tiemp03.5. 

Correspondencia: E. Moreno Millán. Hospital Txagorritxu. 
José Echotegui, s/n. 01009 Vitoria. 
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A pesar de tratarse, generalmente, de IAM recientes, 
pequeños y que debutan con arritmias muy graves -como 
la fibrilación ventricular primaria (FVP)-pero con una alta 
tasa de supervivencia (hasta el 90% si se atiende con 
soporte vital básico en menos de cuatro minutos y con 
avanzado en menos de OChO)6, la mayor mortalidad con
tinúa produciéndose antes de alcanzar el hospital. 

Una vez conseguida la monitorización continua y el 
ingreso en la UCIC, el fallecimiento de los pacientes 
infartados se produce más, en la actualidad, por fallo de 
bomba (insuficiencia cardíaca o shock cardiogénico) y 
complicaciones mecánicas (rotura de pared libre o del 
tabique interventricular) que por arritmias graves o tras
lomos de conducción 7.10. 

Siguiendo los criterios -universalmente establecidos 
por la American Heart Association (AHA)- sobre el con
cepto de parada cardiorespiratoria (PCR), como «el cuadro 
que se sucede a una inesperada, brusca y potencialmente 
reversible detección de la actividad cardiocirculatoria», 
parece lógico asegurar que la mortalidad hospitalaria por 
IAM no siempre es consecuencia de fracaso ventricular o 
de grave deterioro hemodinámico, y que no todos los IAM 
fallecen por PCR. 

Hemos querido analizar la incidencia, causas y tipos 
de las PCR que se han producido en la fase aguda del IAM, 
en relación al retraso en el ingreso, antecedentes de 
cardiopatía isquémica, edad y sexo, complicaciones ob
servadas en los pacientes, soportes tecnofarmacológicos 
necesarios, grado funcional, momento de producción y 
localización anatómica del infarto, estudiando asimismo 
la mortalidad intra-UCIC e intrahospitalaria de estas PCR. 

Material y métodos 
Hemos analizado las PCR objetivadas entre 590 IAM 

ingresados consecutivamente en nuestra UCIC, diagnosti
cadas según la normativa de la AHA, tanto si se hubiesen 
producido antes (monitorización en UCI-móvil) como 
durante la estancia en la unidad hospitalaria. 
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Todas ellas han sido relacionadas con los parámetros 
apuntados en el apartado anterior. 

Solamente se han considerado como PCR los epi
sodios que cumplían la triple condición de ser bruscos, 
inesperados y potencialmente reversibles. 

Resultados 
Comprobamos que 83 pacientes (14,0% de la serie) 

presentaron cuadros de PCR (Fig. 1); de ellos, 5 (6,0%) se 
produjeron prehospitalariamente (Fig. 2). Ningún paciente 
sufrió más de un episodio de PCR, si bien en 54 ocasiones 
(65,0%) hubo ocurrencia del paro durante la resucitación. 

1. Sexo y edad 

59 eran varones (12,2% de los IAM de este sexo) y 24 
mujeres (19,0% de eUas) (Fig. 3). La edad media de estos 
pacientes fue de 69,4 años (margen 48-79). 

Figura 1: Incidencia de PCR entre nuestros IAM. 

EXTRA 

Figura 2: Incidencia de PCR extra hospitalaria. 
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2. Tipo de PCR 
63 pacientes (75,9%) presentaron fibrilación ventri

cular (FV), de ellos 31 FVP (37,3% del total) y 32 se
cundaria (FVS) (38,7%); 18 disociación electromecánica 
(DEM) (21,6%) Y 2 asistolia (AS) (2,4%) (Fig. 4). 

FV mostraron 49 varones (25 FVP y 24 FVS) (59,0% 
del total de PCR y 83,0% de los de este sexo), con edades 
medias de 59,1 y 63,4 años, respecLÍvamente; y 14 mujeres 
(16,9% de la serie y 58,2% de este sexo) con edades 
medias, algo superiores, de 70,5 y 72,0 años, respectiva
mente (Figs. 5 y 6). En 40 pacientes (63,4%) recurrió la 
arritmia, de ellos 16 en dos ocasiones, 9 en tres y 1 5  en 
cuatro o más. 

DEM se objetivó en 8 varones (9,6%) con edad media 
de 73,8 años y en 10 mujeres (12,0%) con edad media de 
76,7 años (Figs. 5 y 6). En 1 2  pacientes (66,6%) se reinició 
el fenómeno, apareciendo en 6 (33,3%) rachas de FV. 

VARONES 

MUJERES 

Figura 3: Incidencia de PCR en el fA.."vf, según sexos. 
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Figura 4: Distribución de los distintos tipos de PCR en el 
JAM. 
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Figura 6: Distribución de los distintos tipos de PCR en el 
JAM, según edad y sexo de los pacientes. 

AS se observó exclusivamente en dos varones (2,4% 
del grupo) con edad media de 56,0 años (Figs. 5 y 6). 

3. Localización 

38 episodios de PCR (45,7%) surgieron en IAM de 
localización anterior (ANT), 37 (44,5%) inferoposterior 
(IP), 6 (7,2%) no transmura1cs (NT) y 2 (2,4%) mixtos (M) 
(Fig.7). 

Entre las FV, el 60,7% correspondió a IAM IP, el 
36,6% a ANT, el 6,3% a NT y el 3,2% a M; mientras que 
entre las DEM, el 66,6% correspondió a ANT, el 22,2% a 
IP y el 11,1 % a NT (Fig. 8). 
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Figura 5: Distribución de los distintos tipos de PCR en el 
JAM, según sexo de los pacientes. 
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Figura 7: Distribución de los distintos tipos de PCR en el 
IAM, según la localización anatómica. 

4. Retraso 
17 enfermos (20,4 %) llegaron en menos de 60 minutos 

al soporte coronario; 18 (21,6%) entre 1 y 2 horas; 19 
(22,9%) entre 2 y 4  horas; 10 (12,0%) entre 4 y 6; 8 (9,6%) 
entre 6 y 12; 6 (7,2%) entre 12 y 24, Y 5 (6,0%) más tarde 
de 24 horas (Fig. 9). Es decir, en menos de 2 horas llegó el 
42,0% de los pacientes que presentaron PCR a lo largo de 
su evolución. 

5. Antecedentes de cardiopatía isquémica 
50 enfermos (60,2%) no tenían historia previa de 

enfermedad cardíaca isquémica; 6 (7,2%) habían tenido ya 
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Figura 8: Distribución de las localizaciones del infarto, según el tipo de PCR. 
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Figura 9: Distribución de las PCR en el IAM, según el 
retraso en el ingreso. 

otro IAM; 16 (19,2%) algún episodio anginoso y 11 
(13,2%) mixto de IAM y angina inestable. 

6. Grado funcional de Killip 

43 pacientes (51,8%) llegaron al soporte en grado 

funcional 1; 14 (16,8%) en II; 6 (7,2%) en III y 20 (24,1 %) 
en IV. 

De las FV, 32 (50,8% de ellas) llegaron en grado 1, 10 

(15,8%) en II, 5 (7,9%) en III y 16 (25,4%) en IV. De las 
DEM,9 (50,0%) acudieron en grado 1, 4 (22,2%) en 1I, 1 
(11,1 %) en III y otros 4 (22,2%) en IV. Los dos pacientes 

con AS llegaron en grado funcional!. 

8 

25 % 

Figura 10: Incidencia de complicaciones en los pacientes 
infartados que presentan PCR. 

7. Complicaciones 
19 enfermos (22,9%) desarrollaron en su evolución 

shock cardiogénico, 15 (18,0%) fallo de bomba sin shock, 

11 (13,2%) bloqueo aurículo ventricular completo (BA V), 

4 (4,8%) comunicación interventricular, 4 (4,8%) exten
sión del infarto y 2 (2,4%) fallo de ventrÍCulo derecho (Fig. 

10). 

8. Procedimientos 
27 pacientes (32,5%) precisaron control hemodiná

mico con cateter Ootante de arteria puirnonar, 23 (27,7%) 

marca paso endovenoso transitorio, 20 (24,1 %) ventila-
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ción mecánica y 2 (2,4%) asistencia circulatoria mediante 
contrapulsación con balón intraaórtico (Fig. 11). 

9. Momento de producción 

14 episodios (16,8%) se produjeron en los primeros 60 
minutos, todos ellos FV; 19 (22,9%) entre 1 y 6 horas, de 
éstos 17FVy2 DEM; 18 (21,6%) entre 6 y 12 horas, siendo 
todos FV; 16 (19,2%) entre 12 y 24 horas, siendo 9 DEM, 

6 FV y 1 AS; 11 (13,2%) entre 24 y 72 horas, de los que 6 
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Figura 11 : Incidencia de procedimientos de soporte en los 
pacientes con IAM que presentan rCR. 
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fueron FV y 5 DEM; Y 5 (6,0%) más allá de 72 horas, de 
los que 2 fueron DEM, otros 2 FV y 1 AS (Fig. 12). 

10. Mortalidad 
Fallecieron, globalmente, 35 pacientes (42,1 %) (Fig. 

13). De ellos, 5 de las 31 FVP (16,1 %) Y 12 de las 32 FVS 

(37,5%), es decir, 17 de las 63 FV (26,9%), así como uno 

de las dos AS (50,0%) Y 17 de las 18 DEM (94,4%), es 
decir el 90,0% de los episodios no fibrilatorios (Fig. 14). 
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Figura 12: Distribución de los distintos tipos de rCR en la 
jase aguda del IAM, según el momento de producción. 
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Figura 13: Mortalidad global de la Figura 14: Mortalidad de la PCR en el IAM, según el tipo (asistolia 50%). 
PCR en lajase aguda de/ IAM. 
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Discusión 
Considerada la PCR, tal como conceptualmente la 

define la AHA, como un proceso brusco, inesperado y 
potencialmente recuperable, lógico es afirmar que -en el 
curso de la fase aguda del IAM- no todos los mecanismos 
causantes de su mortalidad son debidos a ella. 

Evidentemente, los deterioros finales de los graves 
episodios de insuficiencia cardíaca, shock cardiogénico o 
alteraciones mecánicas (rotura de pared libre o de tabique 
interventricular), ya diagnosticados y bajo el oportuno 
tratamiento, no pueden contemplarse como PCR, al ca
recer de alguno o de todos los condicionantes que tipifican 
este proceso. 

Excluyendo, por tanto, el shock cardiogénico, el fallo 
de bomba sin shock -especialmente el edema agudo de 
pulmón y el fracaso de ventrículo derecho- y las alte
raciones mecánicas, causantes a su vez de insuficiencia 
cardíaca, que han sido en su mayoría problemas cuya 
resolución era dependiente de la respuesta al tratamiento 
implantado y de las características del propio enfermo 
(edad sexo, antecedentes, retraso, grados funcional y he
modinámico, etc), el resto pueden considerarse auténticos 
episodios de PCR. 

El shock eardiogénico tiene una incidencia entre el 1 0-
15% de todos los IAM (en nuestra serie ha sido del 8,3%), 
que se reduce al 4% cuando el paciente llega al soporte 
coronario en la primera hora, como consecuencia del 
manejoprecoz dearritmias supraventriculares, hipovolemia 
e insuficiencia cardíacall. Es causante de una altísima 
mortalidad (80-1 00%), según los autores4. 12. 13, si bien en 
nuestro grupo ha sido del 66,7% en los varones y dcl 87 ,5% 
en las mujeres, en las que su presentación ha sido ligera
mente superior (12,7% frente a 7,1%). Esta mortalidad 
está claramente relacionada con la presentación en forma 
deFVS y DEM. 

El fallo de bomba debido a rotura de la pared libre 
ventricular causa entre cl 8- 15% de todas las muertes por 
IAM, es decir, aproximadamente el 1-3% de todos ellos. 
Sucede espeeialmente en las primeras 72 horas (32%) y en 
la primera semana(84% )14.15. En este problema la DEM es 
muy frecuente, como en el shock cardiogénico, pero no 
patognomónica, ya que puede presentarse en pacientes en 
shock sin rotural6. Electrocardiográficamente puede 
diagnosticarse por la presencia de ondas T altas y picudas 
en las derivaciones precordiales, descenso o elevación del 
segmento ST y bradiarritmias, incluyendo bradicardia 
sinusakon ritmos de escape dela unión e idioventriculares. 
Clínicamente suele presentarse con prodromos consisten
tes en dolor de tipo pericárdico, con o sin características de 
taponam iento. 

Igualmente, la rotura del tabique interventricular, que 
oeurre en un 1-3% de todos los IAM y que es causante del 
1-5% de todas las muertes periinfarto y del 12% de todas 
las roturas cardíacas, se suele producir entre el segundo y 
sexto días (66% en los primeros tres días)17.l8. Es más 
frecuente en mujeres y en pacientes que han sufrido 
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hipertensión arterial o ejercicio durante la fase agudal9. 
Clínicamente suele aparecer un importante soplo 
pansistólico, acompañado de un brusco y gravísimo dete
rioro hemodinámico. 

Estos procesos pueden producir DEM, que es más 
frecuente en los IAM ANT (66,6%) que en los IP (22,2%). 

Las arritmias, a causa de la inestabilidad hemodiná
mica que originan, incrementan el tamaño del área infar
tada y aumentan la mortalidad. Varios estudios clínicos 
han cuestionado el papel de las denominadas «arritmias de 
aviso» como precedentes a la taquicardia o fibrilación 
ventriculares, ya que su incidencia es similar en pacientes 
con o sin FV, muchos de ellos las tienen sin FV o viceversa, 
y las extrasístoles que inician la arritmia son, generalmen
te, de acoplamiento tardí020. 

La FPV se suele producir inmediatamente después del 
comienzo de los síntomas, incluso en pacientes sin insufi
ciencia cardíaca, hipotensión ni arritmias previas, en con
traste con la FVS20-22. Su incidencia oscila entre eI 5-9%22 
de todos los IAM, si bien se ha llegado a recoger en el 1 1  % 
cuando el soporte se ha obtenido en la primera hora23. 
Nuestra experiencia es del 15,2% en estos primeros 60 
minutos, frente al 5,4% global24. Está reseñado queel 62% 
de las FVP se producen en la primera hora23, lo que se 
aproxima a nuestros resuItados(38,7%)2s. 

Debe distinguirse la FVP y la FVS de la FV tenninal 
o agónica, habitualmente consecuencia de shock 
eardiogénico, fallo de bomba o fracaso multiorgánico; y de 
la inducida por marcapasos y por fármacos. 

Nuestra experiencia se concreta en estos 83 cuadros, 
es decir, el 14,0% de la amplia serie de IAM analizada, tasa 
ligeramente superior a la encontrada en la literatura sobre 
este problema26.27. 

La FV suele producirse más en los infartos de loca
lización IP (60,7%) que en los ANT (39,6%) Y también 
másen los varones (83,0% de este sexo) queen las mujeres 
(58,3%), y la FVP se apreció tan1bién ligeramente más en 
los primeros (5,3%) que en las segundas (4,7%). 

En esta serie no observamos diferencias, en la pro
ducción final de FV, entre los pacientes que objetivaron 
extrasistolia ventricular con criterios de malignidad pre
via2o.22 y los que no la presentaron. Por ello, creemos que 
no es necesaria la administración profiláctica de lidocaína26, 
especialmente si el enfermo está ya monitorizado, han 
pasado más ele 4 horas desde el inicio del cuadro sin tomá lico 
o se cumplen los criterios ele fibrinolisisl . 

Los trastornos graves ele la conelucción aparecen entre 
el 12-25% de todos los IAM (en nuestro grupo global en el 
14,2%), siendo la incidencia del BA V compl lo del" -15% 
(en nuestros pacientes fue deI8.5Gé). Se ,h>.., especialmente 
en la localización IP, comprobándo:� e1 :.src de éstos en la 
primera hora27. Pueden de:" ;:�;:-....: _�- e incluso FV 
cuando el ritmo ventri ul::.:�: - _. _� ;:::O. 

En nuestra expcrie-. ?- :" -ido el tipo más 
frecuente de PCR - : : :- -�= _ _  perior en varones 
jóvenes y en :;): �--=::.... - ��ión IP-, mientras la 
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DEM ha sido menos habitual (21,6%), con mayor inci

dencia en las hembras añosas y en la localización ANT. 
No hemos observado relación importante con los 

antecedentes de cardiopatía isquémica, las complicacio
nes y la necesidad de soportes. 

La mortalidad global intra-UCIC ha sido del 42,1 %, 
pero sólo ha fallecido el 16,1% de las FVP y únicamente 

el 11,1 % de las producidas en la primera hora. La tasa de 
las FVS ha sido ligeramente superior (37,5%) , siendo la 
total de las FV de solo el 26,9%. Sin embargo, la morta
lidad de las DEM en nuestra serie, ha sido muy elevada 

(94,4%), quizás en relación a que se han producido en 
pacientes15 en los que, anatomopatológicamente, se ha 
comprobado rotura cardíaca. 

Un hecho muy relevante es, también, que en las seis 
primeras horas se produjeron el 39,7% de las PCR y, 
concretamente, el 16,8% (todas ellas FV) en la primera, 
donde-según otro estudio nuestr024- eI15,2% de los IAM 

presentaron PCR por esta causa. Debe hacer reflexionar 

hacia la necesidad de contar con desfibriladores en los 
escalones tempranos dela atención primaria, especialmente 

rural, tras los oportunos cursos de [onnación y reciclaje. 

Conclusiones 
La FV ha sido el tipo más habitual de PCR, espe

cialmente en los infarto IP y en los varones más jóvenes, 

apareciendo más frecuentemente en las primeras horas de 

la evolución del IAM y teniendo, en este caso, una baja 
mortalidad (11,1 %). 

La DEM y la AS son dos formas de PCR mucho más 
graves pero, afortunadamente, con menor incidencia, y 

que se producen más en los infartos ANT y en mujeres de 
edad avanzada, teniendo una altísima mortalidad en el 
contexto de esta enfennedad coronaria. 

La PCR producida en la fase aguda del IAM es un 
cuadro muy importante, obviamente, pero de fácil reso
lución y escasa mortalidad si se trata de FVP y ocurre 

tempranamente. 

Es obligado el conocimiento y disponibilidad de 
des[ibriladores en el medio extrahospitalario. 
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nuevo anestésico [p-�e;;�;��::=-�-:) 
para mantenimiento e inducción 

ESPECIAliDAD DE USO HOSPITAlARIO. COMPOSICION CUANTITATIVA: Cada mi contiene PrinCipio 
activo Propofol (DCI)10 mg. Excipientes es.p. 1 mi. PROPIEDADES: DIPRIVAN (Propofol) es una emulsión 
isotónica acuosa. blanca, cuyo vehículo contiene aceite de so�, fosfátido de huevo purificado, glicerol y agua. DIPRI
VAN (Propofol) presenta una farmacocinética lineal para las dosis recomendadas de infusión. se distribu)\' extensa 
mente y se elimina rápidamente. La eliminación se efectúa mediante procesos metabólicos, probablemente en el 
hígado. formándose conjugados inactivos de DIPRIVAN (Propofol) y su correspondiente quinol. que se excretan en 
orina. INDICACIONES: Agente anestésico intravenoso de aCCIón corta. adecuado para la inducción y 
mantemmiento de la anestesia general. POSOLOGIA: Inducción En pacientes premedicados y no premedicados. 
se recomienda que DI PRIVAN (Propofol) sea dosificado según la respuesta del paciente. hasta que aparezcan los sig
nos clínicos de la anestesia. La dosis normal en adulto sano es de apro�madamente 40 mg (4 mi) cada 10 segun
dos. La mayoria de los pacientes adultos menores de 55 anos. necesitarán de 2.0 a 2.5 mg/kg de DIPRIVAN 
(Propofol) Por encima de esa edad pueden requerirse dosis inferiores. En pacientes de grado ASA 3 Y 4, deberá 
administrarse más lentamente, aproximadamente: 20 mg (2 mI) cada 10 segundos. Mantenimiento: Se puede man° 
tener la anestesia, administrando DIPRIVAN (Propofol). bien por infusión contínua o por inyección en bolus repeti
dos. Cuando se utiliza en infusión continua. la velocidad media de administración varia de uno a otro paciente. pero 
usualmente se alcanzará una anestesia satisfactoria entre: 0.1-0.2 mg/kg/minuto. es decir 6 a 12 mg/kg/hora 
Pueden requerirse velocidades de administración ligeramente mayores, durante 10 a 20 minutos después de la induc
Ción de la anestesia. La emulsión de DIPRIVAN (Propofol). para Infusión comínua puede ser utilizada tal cual (sin 
diluir). o diluida, únicamente con Dextrosa al 5% en bolsas de PVC o Irascos de vidrio para infusión. 
Alternativamente. si se utiliza la téenica de inyección en bolus repetidos, pueden ser administrados incrementos de 
25 mg (2,5 mi) a 50 mg (5 mi) de acuerdo con las necesidades clínicas. Observaciones Generalmente son 
requeridos agentes analgésicos suplementarios. en adición a DIPRlVAN (Propofol). La experiencia en procedimientos 
de más de 1 hora de duración, es limitada. DIPRIVAN (Propofol), ha sido usado en asociación con anestesia raquídea 
y epidural, y con medicamentos utilizados de forma habitual en la premedicacion. no habiéndose observado mcom
patibilidad farmacológica. NORMAS PARA LA CORRECTA ADMlNISTRACION: Para una administración 
correcla seguir las instrucciones incluídas en el prospecto. CONTRAINDICACIONES: Paciemes con alergia cono
Cida a Propofol (DIPRIVAN) o a otro de sus componentes. PRECAUCIONES: DIPRlVAN (Propofol) deb€rá admi
nistrarse por personal especializado en anestesia y deberá disponerse de medios para el mantenimiento de una lía 
aérea patente. ventilación artificial y oxigenación. Al igual que otros agentes ane�ésicos cuando se administre a un 
paciente epiléptico. puede incrementarse el riesgo de conwlsión .como otros agemes anestésicos intravenosos. 
debe tenerse especial CUidado en pacientes con alteraciones cardíacas. respiratorias_ renales ó hepáricas y pacientes 
debililados ó hlpovolémlCos. Se tendrá la debida precaución en paciemes con trastornos del melabolismo graso y en 
otras situaciones donde las emulsiones lipídicas deben emplearse con prudencia. DIPRlVA� (propofol) carece de acti
�dad vagolitica y ha sido asociado con bradicardia, ocasionalmeme profunda. Deberá ser considerada la admimslra
ción intravenoSil de un agente aníicolinérgico antes de la inducción o durante el mamenirruemo de la anestesia 
Recuperación después de la anestesia general, el paciente deberá ser supe�sado durame un periooo adecuado de 
tiempo. para asegurarse una recuperación total. Uso en pediatria: Actualmente no e�Sle suficieme experiencia de 
DIPRlVAN (Propofol) en ninos. Uso en embarazo y parlo: De forma general, DIPRlVA� (Propoíol) no debe ser 
uSildo durante el embarazo. No se recomienda su uso en obstetricia, incluídas operaciones cesáreas. ya que son insu
ficientes los datos que apoyan su seguridad para el feto. Uso en lactancia: No se recomienda su utilización. Uso en 

ancianos En pacientes con edad superior a 55 anos, pueden ser requeridas dosis inferiores. aproximadamente del 
20% menos, para la inducción de la anestesia. INTERACCIONES: Los niveles sanguineos de DIPRIVAN 
(Propofol) pueden elevarse en presencia de fentanilo. EFECTOS SECUNDARIOS: Durante la inducción se puede 
presentar hipotensión y apnea transitona. dependiendo de la dosis y del uso de premedicaciones y de otros agenies 
Otros efectos colaterales durante la indUCCión. mantenimiento y recuperación se presentan raramente. aunque se 
han comunicado casos de bradicardia. Se han desenio efeclos cardiovasculares. aún cuando su relación causal con 
DIPRIVA� (Propofol) no se ha establecido. tales como arntmia, blgemmismo, fibrilación ventricular, bloqueo cardía
co e isquemia mlocárdica. Raramente. se han proouCldo mO\lmientos epileptiformes, incluyendo opistótono, en rela
ción temporal con DIPRlVAN (Propofol). Durante la fase de recuperación pueden presentarse náuseas. vómitos y 
cefalea en una pequena proporción de pacientes. Muy raramente puede prooucirse reacción anafiláctica que puede 
incluir broncoespasmo. eritema e hipotensión Han sido reportados casos de liebre. Puede presentarse dolor local 
durante la administración intravenoSil de DIPRlVAN (Propofoi). que puede reducirse al mimmo. con la coadministra
ción de lidocaina, ó utilizando venas grueSils del antebrazo y de la fosa antecubltal. La presentación de trombosis y 
flebitis es rara. INTOXICACION y SU TRATAMIENTO: La sobredosificación accidental podria cauSilr depresión 
cardiorespiratona La depresión respiratoria deberá ser tratada por ventilación artificial con oxigeno y la depresión 
cardiovascular e�girá ba�r la cabeza del paciente y. si es severa, deberán emplearse expansores plasmáticos y agen
tes presores. CONDICIOm DE CONSERVACION y ALMACENAMIENTO: DlPRIVM (Propofol) será con
servado por debajO de 25°C. E�tar la congelación PRESENTACION: Envases con 5 ampollas de 20 mI. PVP. 
5.248 Pts. PVV �VA) 5.563 Pis. 

Jase a a C2'':S :;. : :: - . � :::: ¿"'ia 


