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l.- INTRODUCCION 

El dolor eo une.. de luo ;ixperienciaa mi.la llltt:r.aordin!?:. 
1·ia11 y apremi¡mteo qlH~ hli encontrado l'Jl 11er humano, Li;: •· 
c:.if1'1cia do la anestesia e" creó par& nlivfor o!>l dolor qu.!_ 
l"Url)i.Co. El dolor couati tuy·1 ¡1r&ocupadt111 corwtante r,1J oo 
lo en ~1 tranBcuroo do i!lt<H":~n.c:i.oncrn quirún;icae einri 
también fuera de ellas. 

B~ habitu~l quo se oolicite la colaboración del m8 
dico aneateaíologo, t~nto para tratar el dolor agudo como 
el crónico, olP"irv1mdo quo an ocasiones el paciente ya ee 
refractario ;;. : Üfo'ésicoe comunos e inclueive puede ser -
que ya eaten :i~c: '·' t¡·atadu2 con analgésicos del t.ipo de­
los morf.Ínico!'l. 

El dolor agudo puetoporntorio puedo ser de caractor 
difuso y no Ee puede localizar con facilid~d como Jucede­
en el de tipo vioc0ral. THmbi<Ún puede eor roforido " G"1 -

tructurae proíundao como eon :u·ticulnciont:ie, tendonea, -­
mifaculoe y íaacias. r,¡¡i mismo el periostio tiene IJ.n apor­
te nervioso muy rico y por lo tanto muy Bcnraible. 

Actualmentf, c:.in el aumento en la expectativa de la 
vida, la causa mao común del dolor crónico ea el cáncer, 
la magnitud r!el dolor etJ su caracter rf!cjd1vante y el pa!_ 
ticular esta~o psiquico en ~l que Be encuentra el enfermo 
neopl.sico. lo yua obliga al médico trntante a recurrir a 
determinatian medidas analgéBicaa. 

Uno do loo métodos utilizados para c~n troli<r· el do­
lor ~lgías incoherciblosl consiste en la administración -
espinal de pequeftas doaia de morfina, fentanil, meperidi­
na, metadona, etc •• Loe efecto¡¡ colaterales atribuidos a 
la morfina por vía peridural sin ser graves, si aon bas -
tante molestos por su aplicación como son: naúaeaa, vómi­
to, hipotensión arterial, retenaión urinaria y ocasional­
mente depresión respiratoria que aparece entre las 6 y 12 

horas posteriores a la aplicación peridural, 
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Teniendo presente la imporLancia de las circuiLo!­

neuronalau '" nivel meduhr on lu percepción del dolor .Y 
en la prolon0ación do la analgesi~ p~ridural con opíaceoa 
reapecto a la m.Lsiaa áoiiia dada par otra víu, conaidernmoo 
practico encontrar un analgésico, que actuando a ese mi! 
mo nivel no pres~nte resistencia cruzada con las morfini­
cos, ni las complicacionos de estos. 

T~oricaaiente la droga que presenta caracterieticas­
maB adecuadaa para este fÍn es la ketamina. su elaccJÓn ea 
debida a que en estudioa recientes oc ha comp.obudo que -
actúa a nivol de receptores opíaceou, ademo.'s de uu eleva­
do Índice dosis analgéaica-doaie aneatéaica. 

Eetudioa de Brock-Utne y col. en 1982, demostraron 
que la inyección intratecal de ketamina con ou preservan­
te cloruro de benzetinlio (0.1 mg./nl.) en animales, no -­
produje ningún daño en las fibras nerviooas espinalee,sa.!, 
vo discreto edema considerado de sin m~yor importancia. 

Eatudioa de Mankowitz y col. en 7 pacientes y de P! 
rez en un paciente, en 1983, han reportado la preaencia­
de analgeoia en pacientes con dolor incohercible al apli­
car pequeílas do1ia de ketawina en espacio peridural hasta 
por un tiempo promedio do 6 horas. 

Dado lo anterior11Jento e.xpue11h y a estudio• recien­
tes sobre la interacción de ketamina y receptores opía -­
ceos y a la füUltiple existencia de estos en la mddula es­
pinal, creimos pertinente trat¡¡¡r de de111011trar la obten -
ción de analgesia por eata vía en paoientee que previam•! 
te habian sido intervenidos quirurgicamente de loa míen -
brea ii:iferforea en loa cuales se habia utilizado como té~ 
nica anestésica, bloqu«o peridural. 
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2. - DGLOil 

Los ro'.·~~:-u1"~ oe1 (1olor en la piel y en v;;,rios Órg~ 

nos est<.111 11ü1· .. ,..; do tel'li.inaciones nerviosas. Lou recepto -

red 3e puede~ clac1:1crlr en tres grupos: Loe wecanorrocep­

tore .. , que i'•JL":.~ue: . . :1 t01cto y el movimierito; los termorr~ 

ce¡, "ºrf's que 1·er-: ... . :. ~os cambios de tempera tura y los no­

cicer,tore~ que ¡.~r. l uún e..;tímuios potentes mecánicos y de·­

te:nporatura. 

Los rec~ptore~ pueden ser activados por varias subs­

tanciéis como 12 iJr¿-.:iL;uinina, la histamina, o la serotoni­

lla. La acun1ulación de grandes cantidades de ácido l<:ctico­

c.iur;,nte la lsque;.1i<1 tamtiién se conoce co1110 ci.IUBil de dolor. 

Ha,; tre8 e;, tee;orias principales de estímulos doloro­

sos, el daño fÍü1co de origén mecánico y térmico; la isqu! 

mia y la infla~•ción causada por t6xinas, por infecci6n, o 

por diferentes productos químicos. 

Los receptare:-; son los encargados de transformar un 

estÍ111ulo fÍCico nocivo co:iio el cálor, el frío, la presión·, 

la energía mecánica o la acción de un irritante químico, -

en un impulso nervioso " codificado "• 

Las ..ier';aleI:J del dolor punzante se conducen por fi -­

bras /·-del ta que tic1,en una velocidad de conducci6n entre-

3 .v ID :r1etrou ~ar set,Ulldo. Laa seriales de adolorimiento y -

dJlor qutl11.<>r1le se conduce11 por las fibras C a velocidades-

0.5 a 2 metrou por seGundo, Por lo tantu un estímulo dolo­

roso crea una duele percepción del dolor: una rápida sene~ 

ción pu11zante :1 una lenta sensación de quemadura. 

I.os cuerpos celulares de lus fibras A-del ta y de las 

fibrRs e esLan localizadas en la raíz ganglionar dorsal y 
hacen sinapsia en las neuronas del asta dorsal. Rexed, di­

vidía el astu dorsal del cordón espinal en eeie l!Íminas -­

longitudi11alc8, la láu.ina I y V contienen célulau grandes-
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que t!On estimult.1d¡¡.u ¡.0r u:, unbrlll alto, eat.í.111u}us nocivos 

y ~or la entrddu de umbrales baJo~ teruo y mecanorreceptorec. 

L:?. actividad dr> las 1<~1ain"-G I y V 11e pueden modificar por -· 
lae vías doaccndentee. 

Lámina del 
cuerno dorsal 

cuerno aedie 
cuerno anterior 

'l'r;; ·Lo 

colu11na 
dor1Jal 

~ Faecículo 

cer.t bro-~qpinal 
anterior (piramidal) 

Fig. No. 1 

gracilis 

Tracte cerebro-e~ 
~inal lateral -
{piramidal) 

Llilhrlll Tracto 
eapino­
talámico 

En la figura anterior se representan loe; tractoa -
princi¡1ahe en el cordón espinal sobre una sección 
transversal. 

La keta1Dina, el sulfato de mor fino, el óxido nitro:rn -
y la hiptrventilación euprimen la actividad de laH células -

de la lámina V y de las célulae de los núcleos caudales ( tr!_ 

gém.i.no ). 1'I supresión de lae célulali de la lámina V eo im -

portante por eu papel en la percepción del delor. 

Las fibrae aferentes cutáneas A-delta de conducción ré 

pida y gran diámetro asciende e11 la columna posterior y en -

la ª'dula, hacen sinapeis ~n los núcleos grecil y cuneiforme. 

Las neuronas que se oriGinan en estos núcleoe cruzan-



la linea WP.dífa ( l::::~:·JJ~-¡:;o irJ!:~ÚJ.·~. i ¡" t..:·~r<·11n~~tl -3!1 cJ aúcleo vun 

tro basal del tálii:Ho. l)el t<ilamG :LJ:; impulso3 GOi• re tranemi­
Lldoc hasta la c0r•~c~ somatoHau~~~ia] a trav'e db lu pro -
yeccidu tdlamo-corticul. 

LarJ fibras A-delta y las fi bran e afereu teB de condu­
cci6n lenta hacen sinapsis en la mddula dOpinal ~u las neu­

ronas del asta dorsal, loe axone3 de las segundas neuronas­
cruzan la linea media y vuelven hacia arriba eu el tracto -
espino-talámico lateraL i;l tracto aoriende n través de la­
méd1lla espinal .V el puent'! y tormina en el : Ú<:leo postero­
lateral del tálamo, De ;;:;;, :~_;,;; i.rnptllsoi1 tie p1·oyectan hasta 
el giro post-central dul ldjulo parietal. 

La percepción grues¿. i.lel dolor se experimenta cuando 
el impuluo alcanza r.l t{lnr.io,, Ji:i cmbar!óo, la api·eciación -
completa del ost.ímulo dobroso ou produce solo cuando el i~ 
pulso ea conducido a la corteza parietal. En esta área la­
sensacion del dolor ae integra <;on otros estímuloH sensoria 
le.e. 

Al aceptar dos componentes básicos del dolor, asto eo 
percepción y reacción, podemos definir doe m~todos de anal­
geeia: uno central y el otro periférico. 

En el central, la analgesia se lleva acabo por la el~ 
vación del umbral al dolor, con esto método se deprimen los 
centros del dolor que reciben los estímulos dolorosoa, es -
too muestran inhibición o se alteran loa "patroneo" o " cu!:. 
dros " de reacción al dolor ( cortJceles), El medicamento e!! 
tandar al respecto es la morn.aa. 

otro método de acción central se lleva acabo mediante 
la modificación de la reacción al dolor por el empleo de s~ 
dantes, tran~uilizantes, técnicas de hipnosis, técnicas de­
relajación y de condicionam1ento, etc,. 
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PQr mltodoa perif~r1c0r 
:Por la intern1pci6n .,~; ·' · 

.. ht.:ttl.iu ~:t,. ;;-,;;-.,~_:_~cnie: 

.._,c:i11c:t.] .• .):.· .j ·,. -:.tolor_,c, 

diractamento. Bloque11.r :: l trar1tltorno d;)luroao al interrum 
¡iir el paoo de ¡;,¡¡tL .. l .Js ''" le fuente del dolor al sieteron 
nerviooo centrul es un• de 101 mltodoe perif,ricoij m~s 
efectivoe. En muchoe casos nouotroa hemos tenido que recu­
rrir al empleo de analgesia por bloqueo nervioeos como Úl­
timo recurao para tratar el dolor, especificamente el de -

tipo rebelde. El bloqueo Mrvio10 terapeútico actúa al el.±_ 
minar el dolor .v loa reflejos nocivoa que se producen co:no 
resultado del l~dumatiamo o de la enfermedad. 

¿l control quirúrgico del dolor crdnico eu ~i1~u1.r­
mentll resistente a. 1o:, métodos quirúrgicoe ck ar.&.lge:;i¡¡¡.. t:l 

dolor cau11ad-:l po.r ¡¡l¿;unof! c;Í:iceren p<ied.o "er· ,rncopti.ble al 

tra taruiento qulrúq;ico .Y J.· . :'!'d otc1c:.ct•. !''"'';,.. :;i .1v1url<l. 

La interru¡,ción 'Íi: i.<w v .íus ~1Jpl.Ho-tal;,mic:as en el -
mesencefalo y 1&1 pr0;i,,,,,cJ.ón de v-ari;;.IJ lesiones del tálamo­

tiend•rn "· no px·od•¡c.:1· liLtenos :resultados. 11'. lobotomfa o la 

ablaci6n aclectiv~ de divergas zonas corticales pueden al! 

viar el sufrimJcntc• pero el dolor como tál. suele persis -

tir en el paciente. 
Por otro lado existen fármacos que actúan al inte -­

rrumpir o actuar directamente en lia1.1 lámina.e; del asta dor­

sal de l« mcídula espinal como: La morfini>. y ke t"mina que -

suprimen la actiTidad espontanea de las l~min~c l y v, al 

igual que el 6xido nitroso que suprim~ la actividad eapo~­

tanea de la lámina v. 
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HECBPTOHE::; 0:·1:.CBOS ~ 

En 1967, varios investigadores nabián lle¡_;ado a la con­
clusión de que las co1t.¡.•le jas interacciones on tre 1<1::; dro;,,ae­
de tipo morfÍnico, los antagonistae y los que ¡,utonces se 
llamaban agonistas-antagonistao mixtos podían explicare~ me­
jor postulando la existencia de más de un tipo de receptor -
para los opíaceos y drogas afines ( Martín 1967). 

Siguiendo ur. enfoque metodológico desarrollado por Go~ 
tein y col., los investigadores de varios laboratorios (pert 
y Snydor, 1973; Simón y col., 1973; Tirenius, 1973) anuncia­
ron independientemente al descubrimiento de sitios de unión­
º receptores estereoespecificos saturados para las drogas ~ 
píaceae en el sistema nervioso de los mamÍferos. Poco des 
puis Hughes y Kisterlitz y sus cole. describieron el aisla -
miento en el encéfalo del cerdo de dos .pentapéptidos que mo~ 
traban acciones 1Hmejantes a la morfina sobre el Íleon de c~ 
bayo, acciones especÍficameute antaganizadae por la naloxona. 
En eee miemo año, Goldetein y cola. anunciaron la preacencia 
de una substancia de tipo péptidico en la hipofief bovina, -
con actividad opíacea ( cox y cola., 1975; Teachemacher y -

cos.,1975). Este polipéptido resulto tener 31 residuos amin~ 
ácidos y acciones de tipo opíaceo antagonizada por la nalox~ 
na. Hughes y cole., llamaron a los pentapéptidos leucina 
(leu-) y metionina-(me t-) encefalina. Al péptido mae grande­
lo denominaron Beta-endor1'ina. 

Los sitios de unión o receptores opíaceos se encuantran 
particularmente en las fracciones einaptosomales del encefa­
lo. Las encefalinae se localizan en las neuronas y sus pro -
longaciones y su distribución tiene buena correlación con la 
de los receptores. Loa péptido~ endogenos de tipo opíaceo ª.!!. 
tan presentes en especial en lae áreas del SNC-supueetamente 
relacionadas con la percepción del dolor (láminas I y II de­
la médula espinal, núcleo trigémino espinal, núcleos gris P! 
riacueductal, gris periventricular y mediano bulbar); con el­
movimiento, el estado de ánimo y el comportamiento (globue -
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pallidua, a tria terminales, l icus cerelua), y con la func i 0r' 

de las funciones neuroendócr ·nas (eminencia media), 
Sobre la baae cíe laa ac iones farmacológicas en el llo:;; 

bre y loa animales de experimentación, fi!artin y cola. ( Mar-· 
tin y cole., 1976; Gilbert y artin, 1977) han postulado la 
exd.etencia de tres aubes¡;eci s de receptores para opíaceos ·­
llamados Mu, K y Delta, Dent10 de este marco, el receptor mu 
participa en la producción dE la analgesia aupraeapinal, la­
depreaión respiratoria, la e .feria y la dependencia física, 
Algunas drogas p1 'den trner :ambién actividad en loa recept~ 
rea K, que al m•:· c<ctivadoe .. nducen analgesia espinal, mio -
ais y de la sedación. La dro,;a etilciclazocina puede ser un 
agonista eelectivo de los re:eptores K y actúa en los eitios 
espinales y supraeapinales. a activación de los receptore~­
del ta CBUSa disforia y aluci:iacionés, asi COUlO ofectOB eati­
mulatorios de la respiración y vasomotores. Como todae las -
accionee de loe opíaceor; co11ocidoe no p1Jeden explicarse den­
tro de este modelo, e13 pooitle que ae identifiquen otras su,:;. 
especies de receptorel'. Un xeceptor diferente del mu, llama­
do Sigma, se ha dcecrito en el conducto deferente del ratón­
( Lord y col.., 1977); su re:.ación con los receptores K y -­

del ta todavía no esta aclarada. Casi todos los op.i.aceoe y sua 
antagonistas pareeen tener 1 Hnidade1:1 diferentes por loe re 
captores opíaceoa, 

Utilizando técnicas d l radio ensayo para medir la unión 
de loa analgésicos narcótic s marcados al receptor opíaceo,­
ae han localizado áreas en 1 sistema nervioso que poseen r.!:. 
ceptores opíaceoa, estos existen en loe vertebrados en donde 
ee incluye al hombre. 

se localizan en área del sistema nervioso que astan -
estrechamente relacion~doa con la percepción del dolor, con­
ducta emocional, control n uroendócrino y otras funciones 
que son alteradas con la ac.ministración de narcóticos. 
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.En la subotiin<:fa éelatino3~,, <:a l<Hl liÍ:u.l.ncti; I y 11 de -

lu :;ubstancl,, L~r.Lu Je lau astas ~ :·.;c,lc:G de ln médula e:;pi -

nal tit-:nt..!!1 0¡·~ .... n t!antiJr:.U di: ref~· pliJr.·,_,.:: opÍr:1ceos. ai el V1llo 

cereonú, er, la subotancH;. geluu:"''Jé< Llel tracto eepinnl ;¡• -

núcleo del tr1bémino, en donde i•1r::1c1pan en lé1 percepción -

del dolor lucalizado en la cubcz~. cara y mie~bros superio -

res. En el núcleo ccreluc .Y en ¿, .. ~ ., '.:•e;,.:1 '. .Ímbico donde eu -

eotimul&ción produce euiorl~ l a'.tv~~c10DuJ conductualec, ~n 

loo núcleos del haz solltarH•, ;;1.101guo y comisnral altnran -

produc).endo depresió11 reup.ir;., Lori(1, hipotensión arter.ial, S!::, 

presión úe la Lo3, etc .• A nivel (;,.,:¡_ t!iencef;·, ,; en el infun­

dibulo de l;; hipof1s1u en d,,n':': i1üy a11undanc.La lle rtJc<:¡itores 

opíaceos quu incJuccn :kc:r·1,,:iiu (Jo ADH. También se (lncuntran­

en el tálawo en ln p<ü"l.r! l:< ternl :i· media. En ai tiou de mayor 

concentración Lle receplcJl'c'B opfaceot3 estan, el telencefalo -

en el núcleo cBuUadr,, ¡ia ta:ué1¡, núcleo acumbeus en donde loe­

narcóticoB prouucen ri~idez motora. 

El recep!;or o¡J.taeeu Jn ·~nc\lentru en la fracción ainaptoeómi­

ca que se encuentra on lao membranao celulares encontrados­

por estudios li1:ito.¡u1micoo y de fraccionamiento celular. 

cuando la¡¡ stllrniuncias morfinicas ee cornbinan con los 

re<.:•J¡;tore[! opÍaceou provocan un cambio de conformación deee!l 

cadenando al terdciones bioquímica,, en las neuronas portadora 

de estos receptords. Se piensa actualmente que se trata de -

una inhibicJ.Ón d~ la actividau enzimática dé la aden.l.lcicla,. 

ea. Loo receptores son altamente espec!ficos que ni la sero­

tonina, noradrenalina, acetilcolina y dopamino pueden deepl! 

zar los morfinomimeticos de ellos. 

Bl receptur opíaceo puede existir en dos conformaciones 

una w:lida al iÓn soúio, que aumeu t& la afinidad por el anta­

gonista y otra, no unida al ió·n audio, acuptora del agonista, 

Viediante técnicas de unión al receptor utilizando liga!l 

dos radiomarcados, se han descubierto sitios perifericoe co­

mo el Íleon de cobayo y conejo, v<.<so deferente y médula adr!_ 

nal de ratón. 
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Estos receptores tienen .ma confiisuración especial es -

quemática que consta de la~: ei1,,uie:1tes pi\rten1 Tln locus ani. 

nico, que tiene que tener como mínimo 6. '; a 8, 5 am¡.;:; t rom dte··· 

tc:;mai'ío, en el que va a reaccionar lo. porciún básica de lo.: · 
mo1 ... linJeoo. 

J::fl l<l siguiente 1'i6Ur<J., este locu11 aniunlco est¡, :;<:p::cr;.: 

do por una superficie plana donde reacciona lu porción 1:u•on1~~ 

tica unlencioae mediantu fuerzas de Vnn De Wale por una cüvi­

dad. ~et2 cuvidad ee quado para una flJBci6n o atraccion a­

dicional puea la molecula ce tridimensional considerada esp! 
cial;i;en tcc. 

ESTRUCTURi'. D~ Ull nr:cr.:noa };Qí\F1t:Ico 
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4,- FARr.ACOLOGIA DE LA KETAMINA. 

Fármaco anestóaico intravenoso, no barbitúrico produce 
un estado que se caracteriza por catalepsia, sedación ligera 
amnesia y analgesia asentuada, 

Quimicamente ea el hidrocloruro de DL-2-(cloro!en.il-O) 
-2-(metilamino) ciclohexanona. 

Su utilidad clínica ae hn limitado por ea propiedadee­
eatimulantee ca~diovaacularea y por aua reacciones adveraaa­
durante la recuperación y al despertar, 

Contiene cloruro de benzetonio a razón de 1:10 000 
(0,1 mg./ml,) como factor de conservación. 

Entre sus efectos sobre el sistema nervioso central, -
la ketamina produce la denominada aneateoia disociativa, la­
cual ae describe como una diaociaci6n eléctrica entre el tá­
lamo neocortical y el sistema lÍmbico, el cual ae caracteri­
za por un estado de catalepsia ( estado ac!nético caracteri­
zado por per,ida de loe reflejos ortostáticoa pero sin dete­
rioro de la conciencia~y en la cual las extremidades parecen 
paralizadas por fallo motor y sensitivo) en el cual se man -
tienen loa ojos abiertos, con peque~os nistagmus y conserva­
ción de loa reflejos cornealea y luminosos, 

cambios menores ocurren aún después de dosis subanest& 
oicaa, las cualee .. pueden interferir con la habilidad p_!lra o::, 
ganizar el pensamiento y comprender el medio ambiente en el­
momento del despertar, 

La analgesia ocacionada por la ketamina se prolonga -­
más allá de su período anestésico y qua dicha analgesia per­
siste aún con dosis aubaneetésicas, esta analgesia se debe a 
la depresión selectiva del núcleo medio del tálamo. otros -­
trabajos sostienen que la acción analgésica de la ketamina­
podría explicarse en µarte por una supresión laminar especi-
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fíca de la actividad de la lámina V del cordón espinal. 

REACCIONES POS~-!liESTISICAS. 

Laa reacciones psicóticas reportadas durante la :i:ecll)J!:_ 
ración oe aeociun a perturbaciones en el estado de animo, i­

magenes corpóroao, experiencias dieociati11la o extracorpo -­
reas, sensación '.ÍEJ flotamiento en el aire, eueifoe o ilueioilea 
y delirio francc ntc .• 

Loa oueñoL. ~1 :1.as ilusione e visuulea generalmente desa­
parecen inmodiatam(mtc nl despertar, aunque a veces las ilu­
aionea recurrentes, ue ¡,"' reportado que pueden pei:eiatir ha!!, 

ta varias semanas deopués d•.' la administración. El aneatési­
co produce una depresión eri el colir.ulo inferior ( núcleo -­
acústico primario y en d núcleo geniculado medio relaciona­
do con la visión, 

Estas depresiones de áreas especificas cerebrales par!:_ 
cen ocacionar las ,,1 .oraciones percoptivao y malas interpre­
taciones de los ost!muloa. La.a pérdidas de las sensaciones -
cutáneas y múoculo-eaqueleticae producen una disminuida c~ 

pacidad para sentir la gravedad, dando la sensación de des -
prendimiento del cuerpo y flotamiento • 

• En contraste, loe sueño.a pueden ser muy desagradables 
para el paciente. Han sido descrito en la literatura como -
sueños, alucinaciones, respuestas psicologicas o emotividad 
alterada. Quizá el te.rmino más interesante ea n falsa in -
terpretación sensorial y perceptual", 

Algunos pacientes presentan tranatornoe motores impo~ 
tantea durante el despertar con o sin sueños; en cambio -­
otros sólo sueñan sin tranatornoa evidentes al despertar, 
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Efectos cardiovasculares. 

Ketamina produc:e un auwento PRt.SION ART.:.RIA1- FllrXUr:tlCIA 

CARDIACA relacionadou con la dosis ( hasta en un 100 % 
con una elE:V<•ci.~1; transitoria del Índice cardíaco. 

Ketamina <lUinenta el flujo coronario, pero no com -
pensa la awuentada demanda mutabolica del miocardio por 
el incremento del producto presión arterial-frecuencia -
cardíaca y del trabajo cardíaco. 

En enfermos sin enfermedad cardio-pulm1nar, la ket~ 
mina aumenté! en un 40 % la resi:Jtencia Va!Jt.:ular pulmonar 
con un secundario aumento en el trabajo cardíaco derecho 
;¡ un transitorio au.11ento de un 20 % en los shunts intra­
pulmonares. De esta manera la ~etamina esta contraindic~ 
da en ¡iaciente con mlnimas reservao ventricular derecha­
( embolia o hipertensión pulmonar ), 

En experimentos se shock hemorrágico y séptico --­
Wong y Jenkins, vieron un aumeuto significativo en las-­
presiones sanguíneas siatolicas y diastólicas con el uso 
de ketamina. Además ee observo incremento en el gasto 
cardíaco en el shock séptico y no hubo cambios en el 
shock hemorrágico. 

La ketamina produce un incremento en la presión en 
el liquido cefalorraquídeo lo cunl parece estar relacio­
nado con un incremeuto en el flujo sanguíneo cerebral s~ 
cundario a una elevación dela tensión arterial sistemica. 
.l'or lo tanto debo ser evitada en pacientu con una dinami 
ca anormal del LCR y en otras patologías intracranealea. 

La depresión respiratoria es m!nima y transitoria­
cuando seeu~lean dosis clinicas, 

Estudios in vitro sobre el m~aculo liso bronquial­
demostraron que la ~etamina produce relajación y poten -
cializa la acción de la epinefrina por lo i¡ue se ha de -
mostrado su utilidad en ásmaticos. 
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La ketamina aumenta el tono muscular eequeletico -
aunque tambien se ha empleado satisfactoriamente en pa -­
cierites con ruiopatías e hiperpirexia malibna. 

FARMACOCINETICA. 

r;a metabolizada la ketamina en el hÍ~ado, la vía -
principal es la transformación e implica una N-desmetil! 
ción de la ketamina vía citÓcromo P-450 para formar Nor­
ketamina, esta molécula puede ser a su vez hidroxilada -
en una o más porci0nes del anillo de la ci~lohexanona P! 
ra formar compuestos hidroxinorketamina. 

Después de la administración intravenosa de ketam! 
na, menos del 4 9' es recuperada en la orina sin sufrir -
cambios y solo el 16 9' aparece como derivados hidroxila­
doa. La excresión fecal es de alrededor de un 5 9' de la­
dosis inyectada. 

Inicialmente la ketamina se distribuye en tejidoe­
al ta1~ente perfundidos inclu:t endo el cerebro, para alean-

• zar en esta estructura niveles hasta de 5 veces mayores­
que loa del plasma. Posteriormente se distribuye desde -
loe téJidoe ricos en irrigación a loe menos perfundidoe­
La redistribución es la principal responsable de la ter­
minación de la hipnosis o del efecto anestésico. 

El metabolismo hepático ea importante para finali,.. 
zar el aclaramiento plaamatico de la ketamina del cuerpo 
y seria un factor en la terminación de loa efectos post­
aneetésicoa de le droga • 

.Enantiomeros de la ketamina.- Todos loa estudios -
de Ketamina citados establecen que la droga tiene forma­
racémica con un centro quiral en c2 de ciclohexanona que 
permite la existencia de dos isómeros ópticos o enentio­
meros. A traves de este estudio ee descubren diferencias 
en potencia en favor del isómero o sal (+) de ketamina, 
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5.- INTERACCION Di:: KET,',UNA y R,,;c:;p•11 0Rr~.3 OPIACi::C.3. 

Los efecto¡¡ iln,.lgÓsicos del •gente aner;tésico ;:et.:¡:c'n:. 

1:Jon inhibidos en ratas por el antagonista de receptores ap_i. 

ceo<i, naloxonu. á clorhidr&1to de ketamina racé:aica ry, tEirr.-· 

bidn desplaza 3 H-naloxond de receptores opíaceos lif~0ns. -

La potencia de la ketamina en un ensayo fue también reducid;¡¡ 

por el .LÓn oodi o sugiriendo que la droga intoractÚi\ Gor~,, •1n-

11goniata en loo receptores, La interacción de clorhidrato de 

ketamina con los receptores opíaceos son específicamente -­

con la eal (+) ; "' efec ti vn11.en te que con la eal (-). La este­

re11electi vidatl n:itur•l do la .interncción ee consistente con 

otros estudios (Ryder y col.) dernoistrando que la sal (+),ti~ 

ne mayor efecto analgeís.ico que la sal (-). 

Ryder y Cowokers rec.1 ~ntcmente de111ostr¡¡ron que 1011 e -

fectee analg,eicoe de la l"JLanina fueron atenuados.por el 

norcótico antagoniet¡¡ d<.: receptoNa opíaceoo, naloxona. !Ootil. 

observacilÍn que laei 1.ao ncuronalc1; de los opíaccos endógena 

en el SNC pueden cLt~r anvuelton en la acción anmlg¿eic& de­

la droga, Una e::;:·l' ~ación para estu I1ltd1·2cción de ketamina­

con 11ecanie11oe .>JJÍaceos ~miógenga, puede oer que la droLa e11 

un agoniata ne los reccptorea opíaceo8. En efecto varias de­

las fenilciclidinaa que ti~ucn eetructura3 uamcjQntee a la -

ketamina ligan con receptoras opíaceQa, 

hil estudios hechoa por S&1ith y cols, en 1980, 81 y 82-

y por Finck en 1981 sobre ~1 efecto analgésico de la ketami­

na racé~ica adminietroda intraperitonealmente a ratae y BG -

bre el tiempo de latencia del mov.Lmiento de la col• sl apli­

carle eetímulos y la observación del miemo tiempo de laten -

cia con la aplicación previa de naloxona, encontraron: 

Loe efocte.11 analgéaicoe de clorhidrato de ketamina ra­

cémica (.:!) sobre la latencia en el pinzamiento de la cola, -

ocurrio a 101 5-7 rün despuee de la administración intrap~ -
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ritoneal de la droga. Los efectos analgésicos fueron máximos 
entre 5 y 15 miriutos des¡,ues de la administración de la dro­
ga intraperitonealmenóe, 

r:l narcótico antagonista naloxona (10 mg./kg I.P.) ad­
ministrada 10 minutos previos a la administración de ketami­
na previno toda analge~ia y rapidamente se presento respues­
ta al estímulo producido en otro grupo de ratas. 

Al mismo tiempo de la prueba anterior ee midió la cap! 
cidad de la ketamina de inhibir el ligando 3H-naloxona a r! 
ceptores opíaceos en ratas, observando que la Letamina causa 
w1a irihibici6n dependiente de la concentración del ligando -
3H-naloxona a receptores op!aceoa sobre membranas cerebrales 
de ratas: Comparandola a la morfina, levorfanol o naloxona,­
sin embargo ketamina rúe menos efectiva en inhibir la ligad~ 
ra. La.a curvas de concentración-inhibición para cada droga -
fueron paralelas, sugiriendo que la ketamina y loe op!aceoe­
compi ten por el misuro --sitio d-e la ligadura. 

La. eatereoespecificidad de la ketemina por receptores -
opíaceoe ligados fÚe también evaluada usando isómeros enri -
qúecidos de la droga. Sin embargo loe isómeros enriquecidos­
de la -üroga establecen una diferencia en su habilidad para­
-inhibir al lie:,ando :fü-naloxona, 

Esta bien establecida la habilidad de agonistas de re­
qeptored opíaceoa a inhibir la ligadura de 3H~naloxona y e! 
ta habilidad qunda siLnificatinuue,lte reducida en la presce~ 
cia del. ión sodio, por lo tanto los antagonistas opíaceos ª.!!. 
tan eola;11ente afectados brevemeute. Lae mezclas de agunistao 
y antagonistas tienen respuesta intermedia al sodio, Esta re 
lación fÚe estudiada con ketamina racémica (i) y comparados­
loe valorea con morfina, levorfanol y naloxona. 
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u-o ketamina 
Or.·/>. ketamina+naloxon 

(10 mg/kg IP) .. 

o 40 80 160 
DOSIS DE Kr..'TAI'illlA (mg/kg IP) 

IP intraperitoneal 
El efecto de Ketamina sobre la latencia ea-
el pinza11ier1to de la cola de rata. El aste-
risco representa la analgesia acentuada. Se 
puede obeervar que ketaminarn.aloxona no pr~ 
duce ningún gradt1 de analgesia, 

Fue ubservado 4ue la ketamina fue cerca de 6 veces me -
nos efectiva en desplazar 3H-naloxona cuando el ión sodio ea 
tuvo __ preeente en el medio de incubación. Los relativos cawbio 
observad~s eñ.la potencia de loe opíaceos estudiados fueron -
eimilarea en estudios de otros autores, 

Loa datos sugieren que los efectos analg~aicos de la ke 
tamina eetan particularmente por lo menos relacionados con la 
habilidad de la droga para actu~r como un agonista de lis re­
ceptores opíacees en ~1 S N c. La analgesia inducida por la -
ketamina fue prevenida por el antagonista de receptores opía­
ceos, naloxona y ketamina desplaza 3 H-naloxona 1n el sitio -
de la ligadura. La afinidad de la ketamina por la ligadura -
de receptores epíaceos fue mucho menor que la de los clásicos 
agonist;,.s opíaceos. 3in emborico la inhibición de la anal­
éeeia inducida por ketamina por la naloxona uo excluye el in 
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volvimiento de otros !!iatemas neuronale>3 on le: acción antino 
ciceptiva de la dro¡p. ¡;n efecLo ()t1 e;;tuáioli p1·o~~rt1s1voe su­
gieren que loa neurotrunsmiaores eurotonina y noropinefrina­
pueden estar envuelto~. ~euroquimicamente, lo ketamina intcr 
act~a con recuptores opíaceos y esto puedo incrementar la a~ 
tividad neuronal en los sistemas monoaminergicos ( norepin~ 

frina y serotonina ) en una manera similar a la morfina. 
En adición, la ketamina puede facilitar los efectos a~ 

tinociceptivos de las monoaminaB a nivel de la médula espi -
nal por una acciJn de la droga para prevenir la t·ecaptación­
neurona.l dw las monoaminas. 

En estudios de l'ekoe y col. en 1981, para demoetrar la 
diferencia de acción analgésica de la keta1aina y morfina, en 
un test por pinzamiento de la cola de ratas, observaron inh.!_ 
bición de la analgesia por antagonistas de receptores para -
norepinefrina y aerotonina :¡ antagonistas de receptores opí~ 
ceos. La inhibición por antagonistas de receptores morioami -
nergicoa (metiaergide y fentolamina) fÚe más poten t1:J coutra­
la analgesia inducida por ketamina y la naloxona fÚe más po­
tente contra la analgesia de la morfina, La gran aenaibili -
dad de loa efectos antinociceptivos de la ketamina por anta­
hOnistae wonoawinergicos puede reflejar la importancia_ de la 

··re-captación de norepinefrina y serotonina en la acción anal­
gésica de la droga. 

~n experiencia de Smith y col., los efectos del ión so 
dio de reducir la afinidad por la ligadura ~or la ketamina -
sobre los receptores opíaceos pueden indicar que la droga 
tiene ~ropiedadea como agonista. 

La observación que la ketamina puede ser menos efecti­
~a que los opíodes clásicos en inhibir 3H-naloxona ligada, -
110 compromete la importancia de su interacción a los recept2_ 
rea opíaceoa, 
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Eeta recl.entemente bien ostablocido que algu110¡¡ de loe 
efectos en la conducta que se preeenta~ &J ut111znr ketami~. 
y otros derivados de la fenilciclidina, eotan relacionados -
con la interacción de tale a drogas (con gran afinidad) y re-­
ceptores especifÍcoa de laa fenilciclidinas. 

Las reaccioneti pe.icÓticae inducidas por opíaceos y ta:;: 
bién comunes a la ketamina entre las que so incluyen: ansie-· 
dad, diaturhios del aueño, alucinaciones, etc, eatan relaci~ 
nadas con la interacción de drogas opÍodes y el receptor o -
píaceo del eubti, 1 sigma. 

:c:n entud.~ ,u dl< smi th y col. en 1981 y 82, ketamina dea 
plaza de membranas do tejido nervioso a dos substancias que­
tienen comprobada µrodil0cciÓn por receptores opíaceos del -
subtipo sigma, estas oon 3KF 10047 y N-allylnormetazocine. -
La ketamina fÚe ensayada y c<!rq;arada su ct1pacidad Junto con­
otraa drogas opíaceas para desplazar eotas substancias de 
loa receptores sigma. 

Loa ensayos Ju·: _c"on realiz.adc\e uniendo 3H··SEF 10047 y 

3H-allylnormetazoc.lri·. \ ambas radioacti vaduo) a m·•inbranas de 
tejido nervioso 01>t•Juido de la médula &$pinal de ratao. 

Solamente la ketamina fúe capaz de desplazar del todo­
al radioliganJo especificamente de los ui tiou d<: unión. La -
observación de este desplazamiento del receptor sigma de es­
tas aubatRncias por la ketamina, augieri; fuertemente que loe 
efectos disforicoa de la droga son mediados 2 trav~s de aste 
receptor opíaceo paicogénico. 
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6,- OBJETIVOS. 

Reciente11 reportes indican la efectividad y ,_rolongado 
alivio al dolor '1ue 1e obtiene en el hombre al adminiatrar -
pequanas cantidades de morfina o petidina en el espacio per! 
dural y 11ubaracnoideo (Wang 1978; Sa111u y ctl,; Wang, Nauee y 

Thomaa 1979.). Esta ex~licación clínica esta basada en el -­
trabajo de Snyder (1977) y Yaksh y Rudy (1977-1978) en anim! 
lea, quienes atribuyen aliviv al dolor o analgesia espinal -
selectiva causada por la acción directa de los narcótico• s~ 
bre los receptores opíaceoe oepecificoa que estan ricamente­
distribuidoa en el cuerno posterior de la médula. 

Ryder y Cowokera (1980) ; Smith y col.(1980-81-82 y 83} 
y Finck (1981), demostraron en vivo que la ketamina interac­
túa con receptorea op!aceos. 

Reportee preliminares de Mackowitz y col. y Pérez dss­
criben la obtención de analgesia eapinal a traTee de la apl! 
cación de ketamina en el espacio peridural por tiempo prolo~ 
gado, sin efectos adTereos, en pacientes que presentaban de~ 
lor incohercible por neoplásias en estado avanzado o en faae 

· terminal. 
Por lo tanto nuestro objetivo en el presente eetudio -

ea determinar la posibilidad de analgesia espinal al aplicar 
ketamina en espacio peridural a pacientee que previamente h!. 
bian sido interTenidos quirurgicamente de procedimiento• •e­
traÚma tolog.ía y or1;opedia de aiembros inferier1s y en 1011 -­

cualea se utilizo como ·técnica anestÍsfoa bloqueo peridural­
continuo con cateter. Como objetivos secundarios se podra d!_ 
terminar si hay pre1cencia de efectos adversos por la aplic! 
ción y la preacencia o no de bloqueo motor o eeneitivo. 

7.- M.AT~RIAL Y METODOS 

22 pacientes, entre un rango de edad de 16 y 62 affoH,-

rt,. 
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los cuale¡¡ 1111 encentraban con una valoración ASA l y II. 14·· 

del eexo ~sculine y B del sexo femenino. A todos lo pacien­
tes se lee intervino ie diversas técnicas quir~rgicaE de trau 
matología y ertopedia de loa miembros inferiores a len cuale; 
se les dio coao (écnica anestésica bl•queo peridur•l contlnuu 
cen cateter, en todos loe pacientes se utilizao como medica -
mento anestésico local, xiloca!na¡ la duración de la interven 
ción quirúrgica varió entre 40 y 210 minuto•. Durant el cur­
se del transopr:ra terio, como medicación aux.Uiar se dminis -
trarón diversos fármaces en combinacionee cemo 1 atre>ina, di! 
cepan•atr11pina, diacepan-atropina-narcoticoe ( fenta lil, nal­
bufina), atropina-flunitrazepan. Ell el 55 % d• loe p cientee­
ne ee utiliz1 ninguna •edicac9n traneoperatoria, Al rter•ino -
de la intervención ee dejo insertado el cateter peri ural en­
el espacio intervertebral L 2- L ~. 

Se le inetruy1 a cada paciente sobre una escal •bjeti­
va del dol11r, al cu¡ü lo claaifica11oa ea : .u1lor severo, mod~ 
rado, m!nim1 y auae11te. Previa a la adminil!lración d ketamina, 
01 aetermincl; e~tad~ de conciencia, alerta y conduct~, aei co­
mo también tensión arterial, frecuencia card.!aca, fl ecuencia­
respiratoria. En pacientes seleccionados que no ten.a contra­
indicación el uso de k1tamina ni en loe que no habÍ n presen­
tado complicaciones en el transoperatorio, se proce .ió a la -
aplicación de ketamina. En tadoe loe pacientee se e pero" has­
ta que presentarán dolor eevero para aplicarla. se dminietré 
la ketau1ina a trav~s del catete1• peridural a razón de 0.5 mg 
p•r kg..de peao. diluidos en 10 ce. de eelusiÓR fiei l1gica -­
(cantidad suficiente para abarcar el numero de mita erae nece 
earia1 para la analgesia). Peeteriormente se deter ino; la ca­
pacidad de la ketamina para producir analgesia por medio de -
la apreciaciún subjetiva del paciente hacia el dol r, aei co­
we ee procedió a la toma de la tensión arterial, f ecuencia -
cardíaca, frecuencia reepiratoria, estado de alert , cencien­
cia y conducta a loe 5, 15, 30, 45 y 60 minutos. 
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Asi mismo se valoró la presencia de bloqueo inmpático, 
motor o sensitivo debido a la misma aplicación. 

La escala de valor de la capacidad de la ketamina parél. 
producir analgesia, se determinó de la niguien te manei·a: ln 
ausencia total de dol0r o la presencia aún de dolor miniruo­
ae considero buena respuesta; la diemi;1usión a moderado como 
respuesta regular y la continuación de dolor severo se cona! 
dera como respuesta mala, 

8.- RESULTADOS. 

Entre las intervenciones quirúrgicas encontramos a los 
22 pacientes distribuidos en 5 grupos: 8 intervenidos de me­
niaectomía, 5 de diversas osteoainteaia, 3 de retiro de mate 
rial de oateoainteaia, 2 de curetaje y 4 de diversas plas 
tiae ( coxa vara, coxu saltana y hallux valgue). 

im dos pacienti,:; no ae obtuvo ninguna analgesia. RI1 -­
loe restantes 20 pacientes, ae obtuvo analgesia que varió e~ 
tre 15 y 60 minutos con promedio de 23,l minutos. El tiempo­
de latencia varió entre l y 5 minutos con promedio de 2.7 m!_ 
nutoa. 

En la siguiente hoja, observamos el cuadro No. l donde 
·se muestra a loe 22 pacientes clasificados en 5 grupos, asi, 

como los resultados obtenidos a loa 5, 15, 30 y 60 minutoa,­
encontrando respuesta buena en el 63% y 45% a loe 5 y 15· mi­
nutos, respuesta regular en el 23% y 36% a loa 5 y 15 minu -
toe i·espectivamente. En el 90% de loa pacientes encontramos­
mala respuesta o resultados malos a loa 60 minutos, 
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N2, de e' 15, 'º. 60' 
G R u p _,. 

0 1uacientea B R M B R M B R M B R 

MENISECTOMIA 8 5 3 o 5 2 1 2 1 5 2 o 

OSTEOSINTESIS 5 l 2 2 o 2 3 o o 5 o o 
RETIRO DE 

' 2 1 o l 2 o o o } o o MATERIAL 

CURETAJE 2 2 o o 2 o o l 1 o o o 
DIVERSAS 

PLASTIAS 4 4 o o 2 2 o o o 4 o o 
TOTAL 22 

" 

Cuadro N2. 1 B -bueno R -regular 11 -malo 

cuadro N2. 1 Representa lea resultados de la analgesia 
a loe 5, 15, 30 y 60 minutos posteriores­
ª la aplicación de la ketamina. 

-~ IA 1114 ;I; 

o R u p () RANGO ERROR ESTllNDAR 

r.El'!T SECTOMIA 1-5 2.s1 t o.~ 

OSTEOSINTESIS 0-5 3,66 ± 0,66 

RETIRO DB IU.!ERIAL 3-4 3,33 ! o 

CURETAJE 2··2 2 :o 
DIVERSAS PLASTIAS ,_, } !o -

1-5 2.73 ! º·º' 
cuadro ?l'2, 2 

En el cuadro No. 2 observamos el tiempo de latencia de 
la analgesia, la cual se presentó entre 1 y 5 minutos, con -
promedio de 2.7 minutos. En el cuadro se expresa el rango y 

la media ! error tipo de la mediana (variante de la desvia­
ción eatandar). 

M 

6 

5 

' 
2 

' 
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En la gráfica No. l: Roferimoe la duración de l~ analgesia 
oboervando que en el 55% de los pa -­
cientes eeta duró 15 y 20 minutos. Bn 
3 paciente11 duro' 25 mirl.utoe, en 2 por 
un lapso do 30 minutos, en uno 45 mi­
nutos y finalmente en 2 1 60 mi11uto11. 
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En el cuadro Uo. 3 meatramos la analgeai~ &n su dura 
ciÓn en minutes en los diferentes 
1;.rupoe, 

cuadre Nu. 3 Duración do la analgesia ( en ain.) 

MEDIANA ± 
G R u p o R A N G O ERROR 

ESTANDAR 

l'iENISECTOMIA 15 - 60 28,75 + 6,86 

OST EOSINT ESIS o - 20 16.66 + l.66 

RETIRO DS MATERIAL 25 - 30 21,66 ± 8.33 

CURETAJ&:S 25 - 45 35.00 ! 10.0 

DIV~RSAS PLASTIAS 15 - 25 18. 75 ± 2,3c 

15 - 60 23.18 :!: 3,2 

P•r l• que respecta a lee eignea Titales se ebaerva­
ren oaabioa ae aignificativea en la tensión arterial, fre­
cuencia oartíaca, ni en la frecuencia re1pirateria, 

En nin~ún paciente ebservamea la preacencia te ble -
queo siapátice, aotor e aeneitive. Taapoco ae raportar•n -
molestias por la aplicacién de ketaaina en el. espacio per! 
dural a nivel lumbar, ni a certe ni large plazo. 

::n cuanto a las ceaplicacionea eataa ea pr.•aentaren 
en el 95% de loa pacientea, eaoentrandeae entre otrae oen­
sus reapectivea percentajea: soaaolanoia en 14 pacientes -
(63,6%), alucinacionu en 9 pacientes (40.9"), indiferen -
cia al medio en 5 (22.79'), e11tado cataténico en 2 ( 9" ), 
verberrea en 2 (99'), aareea en 2 (9) y diYerea1 cemplica -
ciones entre laa que pedemea aencionar naúeeaa, eacalofrici. 
viaión berroea, diplepía, llante, Yértige y cefalea en el-
31.8 M de lea pacientea, 

~D la gráfica N•. 2 podeaes ebservar las complicaci! 
nea y sus respectivos porc•ntaJes en todos loe pacientee, 
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7 Diver.:.as ( r.aúaea::;, eacalofriua, visión borroan, 
diplopía, llanto, v;.rtigo, cefalea ). 
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.::n la gráfica observamos las complicaciones y aua 
respectivos porcentajes. 
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9.- ::nscusmr. 

El dolor agudo que presenta el paciente postoperado en 
el área ue traumatología y ortopedia suele ser muy agudo por 
lo que se considero ae buen material pera el estudio, el do­
lor suele ser debido a la lesión de estructuras como nueso,­
perioetio, faeciae, tendones, etc. loa cuales tienen una ri~ 
ca inervación. 

Las drogas opíaceaa eetan ampliamente estudiadas por -
eu efecto de actuar direc ta ... ente por influencia noc1cept1va­
sobre la médula eepinal. Ademas de conocer~e ampliamente so­
bre receptores op!aceoe y la rica distribución de estos eo -
ore la misma médula espinal. 

Con la afirmación anterior se favorece la obtencJ.ón de 
buenos resultados analgésicos espinales al aplicar agonistas 
narcóticos sobre el espacio peridural o eubaracnoideo, Bn -
nuestro estudio presuponiendo la interacción de ket8111ina y­
receptorea op!aceoa y debido a anteriores estudios en loe -­
cuales ae reporta la obtención de analgesia espinal al admi­
nistrar ketamina en espacio peridural, decidimo~ inveetigar­
tal analgesia encontrando en nuestros resultados poco aatis­
i'actorioa ya 'iue no se lot,rÓ analgesia mayor de 60 minutos. 

Comparando los resultados reportados en otros estudios 
y loa de nosotros, ~bservamos que no concuerdan, ya que se 
reporta anal6 esia hasta por 6 be., en cambio en nosotros en­
promedio obtuvimos analbeai~ por· solamente 23 minutos. En el 
~5 % de los pacie11tes se 9onaiguio maxima analgesia con dur! 
cion entre 15 y 20 minutos, solamente en dos pacientes obtu­
vimos enalgeeia maxima de 60 minutos. 

Be conocido por nosotros de antemano que la ketamina -
administrada a aosia eubhipnoticas de 0.5 mga por cualquier­
via da lu¡:ar a la preeceucia de analgesia, con una duración­
maxima hasta de 60 minutos cuando es administrada por via i~ 
tramuecular, no presentandose con estas dosis mayores efecto 
indeseables. 
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En estudios anteriorea·se reportan buenos resultados -
con la misma dosis de ketamina utilizada por nosotros, ade -
mas tomando en cuanta la relación en la dosis equianalgésica 
de ketamina-morfina decidimos utilizar la dosia de O, 5 mg/r..¡;, 
de peso corporal. 

:.:aperamos resultados de mayor tiem110 de analgesia y me 
nor presentación de efectos indeseables ya que utilizamos b.!!, 
jaa dosis o sea la cuarta parte de la dosis endoYenoaa y la­
oc ta va parte de la dosis intramuscularmente habitualmente -­
utilizadas cerio anestésicas, Por otro lado la cantidad del -
vehiculo en la cual fué diluida la ketamina (10 ce, de aolu­
sion fiaiologica) fue suficiente y el sitio de la adminiatr! 
ción el adecuado, ya ,ue estos dos puntos anteriores aon de­
sWDa importancia por su relación directa en el bloqueo de -­
dermatomaa correspondientes al foco de inervación del dolor. 

Dada la presentación en gran numero y variabilidad de­
las complicaciones en el estudio ( somnolencia, alucinaci~n­
estado catatónico, etc,) pudieran ser debidos a la absorción 
y paso masivo hacia el líquido cefalorraquideo y por lo tan­
to hacia estructuras del sistema nervioso central encontran­
dose en estas mayor concentración que las esperadas cuando -
se administra por cualquier otra v!a. 

Quizas otro de loa puntos a consideración en la pre 
cencia de gran porcentaje de efectos adversos de por si ya e~ 

.' nacidos cuando utilizamos .-etamina ea lR áuaenci<1 de medica­
ción como son loa benzodiacepinicoa y otros que yu~ulon o -­
evitan tales alteraciones. 

En loa resultados obtenidos por nosotros, el periodo -
de latencia, la duración promedio total de la analgesia, por 
la cantidad de fármaco administrada y por loa conocimie11toa-
1armacocineticoa y !armacodinamicos de la ketamina y ¡:or la­
preaentación en tan alto porcentaje de efectos adversos pen­
samos que estos son debido; a la acción sistémica de la dro­
ga y no por su acción espinal, 
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Otro pu11to que habla a favor de su acción sistemica-­
eeta relacionada, ~ntre la baja dosis de ketamina utilizada 
y eue pocos cambice ( no significativos) en la tensión art~ 
rial y en la frecuencia cardíaca, ya que como mencionamos -
en la 1armacodina~ia de la ketamina, entre mayor dosis uti­
lizada, mayores eeran los camnioa en la relacien tensión ª!. 
terial-1recuencia cardíaca, ., .. ~\ , 

.En\'éetudios dt interaccion de ketamina y receptores -
opíaceoe se habló sobre le habilidad del ión sodio de unir­
se más selectivamente a antagonistas narcóticos q~e a los -
agonistas, esto ea de suma importancia teniendo en cuenta, 
que a la vez el ión sodio favorece la unión al receptor --­
opíaceo. bn nuestro estudio al utilizar aolusión fisiologi­
ea como vehículo para la dilución, quizás resulto contrapr.!!_ 

; ducente ya que como se menciono anteriormente la ketamina 
interactúa con receptores opíaceos como un agonista. 



10.- COMmlTJl.RIOS 

LeG resultodos obtenido~ no aon aatisfactorioa, quizae 
por divermaa razones, entra lae cuales podewoe citarr 

Ketamina interact~a como un agonistQ en loa receptores 
opíaceoe, pero también se mencionó en la farmacología de la­
ketamin• q,ue tien.i sitios de acción espinales y aupraeapina­
leH, ade;ui:a de actuar al impedir la recaptación neuronal de 
monoamin&s (qerotonina y norepinefrina), lo que en parte pu!. 
de explicar en parte los pobres reuultadou obtRnidoa. 

se mencion~ también que la prescen~ia dal ión sodio i! 
pide la unióu en forma satisfactoria a receptores opíaceoe -
de los a¡;onietas narcóticos, y como la ketamina actúa como -
un agonista de receptores opíaceoo, quizae utilizando otro -
medio para diluir la ketamina se puedan obtener mejores re -
eultadolil. 

En cuanto n la dosis pudiera ear que utilizando mayor­
doeie de ketamina se puedan saturar mayor cuntidad de recep­
tores opíaceos exicLentes en la médula espinal y a1i obtener 
resultados wac satisfactorios en cuante il l~ analgesia, pero 
podrian pre sen tarae mayores efectos indeseable e, 

Entre los estudios reportados en cuanto a la exiaten -
cia de los enantiorueroo de la ketamina, se presentan diver -
eas diferencias en cuanto a potencia, prescencia de efectoa­
adveraos y predilecc:ión de loa pacienten ilacia la 1al (+), -

que por la Ketamina racémica (t) y por la sal (-). En nuea -
tro estudio utilizamos la mezcla rncémica que tiene la pro -
piedad de producir mayor efectos adversos, menor potencia co 
mo anestésico y como analgésico. Quizas se obtendria'n mejor: 
o 01ayor analgesia 1:on la sal (+). 
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E, - COHCLUS1 G~:;:;;;. 

J>l:I estudios rea.iz<..dos con nan:ótic·rn ( J ent1mil, nio~: 

ilua, mepcrid1La, et~.) cuando son administradas en el esp~ 

cio peridural, 1Je encuentro:.n "u mayor conccntrcci..;n •rn el -

líquido cefaloro.quideo al 11.travezar la duram¡¡,dre, también -

se ha observa.de que •i la dosis de narcóticos es grande e 
xiate la posibilidad de que alcancen el cuarto ventriculo -
donde se hallan loa centros respiratorio y vaeomotor y los­
depri1uen, lo qu<" eJX~lica lil acción direct¡¡ de loe narcótico 
por au alta conc.,traci6n en el liquido cefalorraquídeo. 

Obticrvanuo ~1 promedio de analgesia reportado en ---­
otros estudios con kct"2.:ílina en espacio pcridural ;,. la misma 
doeie utilizada por nosotros y el promedio obtenido por no­
sotros, lilSl. como el alto poNnntaje de efectos adversos ~s 

de eaperarao la inoficacic de la ketRmina ~ilr~ producir 
analgeai2 a travee de la interacción con los receptoros 
opíaceos l!lxiatentea e;-, l:;; cédula espinnl. 

COlllQ mencionc~:o:.: en 4ue es de irnpo1:tancia la concan -
tración en el lÍgt.> i.d , cofalorraquideo do narcót.i.cos para e! 
plicar la proecancia de efoctos adversoG,. a1ü collio ol al to 
porcentaje de loa mismos en nuestro estudio, como tambi•n -
loa caabiou homodinamic os no signific;¡ ti voe,. concluimoe, que­
los result~dos obtenidos son debidos a ln acción siet~mica­
de la ketamin11 y no por mi ncción 11 nive:l espinal. 

Ea también de illlportancin rnendonar que todo¡¡ los eo­
tudioa citadoe de ketaruina en espacio peridural lueron lle­
vados acabo en pacientes que presentaban dolor crónico, en­
nueatro estudio fue llevado acabo en pacientes con dolor -­
agudo, por lo cabria la prebunta si ol estado pai4uico in -
fluiría en loa resultados. 

Es de concluir por loe resultados obtonidoo y por 11-
de1agradable que r1eulto como experiencia en la mayoría de 
los pacientes al ser interrogados, que la keta~ina no es 
util como medida de an¡¡lgeoia post-operatoria. 
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