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INFLUENCIA DEL CLORHlORATO DE KETA 
MINA EN LA HEMODINAMICA CARDIOVAS-­

CULAR. 

La farmacologia clfnica ha puesto en mano del médico anest~ 

siólogo un gran nümero de drogas que le son útiles durante el ac--

to anestésico. 

La mayoria de estos rncclica1~1c11tos se caracterizan por ins- -

trumentar una serie de cambios de !ns funciones únimicas de mics 

tras pacientes; entre estas modificaciones sobresalen por su utili-

dad en anestesiologia; la hipnosis y !<1 analgesia. Los efectos ele -

estos fármacos anestésicos en el ser humano no cstan unicamente 

circunscritos al sistema nervioso central; modifican también la --

homeostnsia a otros niveles ( sistema enclócrino, renal, corazón -

etc.) (1,2) Estas propiedades revisten interes, clebiclo a que 

cuando son de gran intensidad o cuondo se desarrollan en un pacien 

te con poca reserva de adaptación, puede conducir a un incidente -

e incluso un accidente con grave riesgo para la vida de nuestro pa -

ciente. 

La mnyoria ele los desequilibrios producidos por los agentes 

anestésicos pueden pasar inadvertidos en pacientes cuya capacidad 

de adaptación a la agresión esta fntegra debido a que existen meca-
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nismos ncuroendócrinos que se encargan de restablecer la horneas_:_ 

tasis. El anestesiólogo con su simple observación clínica capta -­

estos desajustes en forma mínima, pero cuando refuerza su obser­

vación mediante apnrnLos de monitorco se <..·nterá con mayor frc- - -­

cuencia Je los tnrnstomos que estos ftí rmacos producen en los dife­

rentes órgnnos ele la economia. ( 3 ) 

En los aiios recientes el monit:orco electrocardiográfico, la -­

presión venosa central, la presicín en cuíia, ele. durante el acto - -­

anestésico-quirúrgico ha tomac!o cana Je naturalización debido a - -

que nos permiten clctccrar una incid1.;;ncia mayor de alteraciones ca_E 

diacas y hemcx:linárnicas, que anteriormente no se detectaban; un p~ 

rámetro util para calificar la nobleza de los fármacos anestésicos, 

es la evaluación de su repercución a nivel can.liovascular. (1, 2, 3) 

La evaluación hcmoclim1rnica pucc.k: ser.compleja, pero un --­

buen nivel de ella esta sustentado en la auscultación del lalido car-­

cliaco, la palpación de un laLido arterial a nivel periférico, la aus-­

cultación de la tensión arterial, la medición de la presión venosa - -

central y Ja visualización del trazo electrocarcliográfico. Con estos 

elementos tenemos una rnzon::ible evaluación ele la repercución hem~ 

dinámica de las drogas anestésicas que empleamos. ( 3 ) 
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Es necesario que entendamos que el esmdo hcmoclinámico Lle -

un paciente depende de tres factores: l. - Corazón ( bomba), 2. - El -

lecho vascular (Continente), 3. - Volumen sanguineo (contenido). -­

El equilibrio de estos tres factores da como rcsulrnuo un estado hem~ 

dinámico normal. Cuando alguno ele es Los factores se modifica nnor- ~ 7 

malmentc crea un desequilibrio llcmcx.linámko ( 4 ) . Los agentes - -

anestésicos influyen en dos de estos factores: Sobre el corazón y el -

lecho vascular. El volumen sanguíneo es un factor que no puede ser -

influido por nuestros medicm11cntos, pero que cuando alterado, las -

acciones de los anestésicos son factores que puc.:dcn adicionarse a los 

cambios ya establecidos. ( 4) 

Entendamos que el cornzón se puede ver influenciado por nues -

tras fármacos por dos vras: la indirecta a través del sistema ncuroe_!! 

dócrino mediante la liberación de sustancias endógenas (glándulas -

endócrinas ) y por actividad simpática. La directa con la influencia -

del fármaco sobre el miocardio. ( 5 ) 

Es bien sabido que los fármacos anestésicos al actuar a través 

del sistema nervioso central estan interfiriendo con las funciones del 

sistema nervioso autómo y a través del simpático y parasimpatico i_!! 

l'luyen en los órganos de la economía entre los cuales destaca el corE: 

zón. ( 5) Una situación ele influencin indirecta ele los agentes anest_Q 



4 

sicos sobre el corazón es a través del hipotálamo órgano del siste­

ma nervioso central que responde intensamente a todos los fárma-­

cos psicotrópicos y es punto de partida del eje hipotlámo-hipofisis, 

que controla la función de todas las glúndulas de secreción interna, 

entre las que se haya la mfalula suprnrre11al cuya e8tin1u"l:1,·ic'ln ;1 i_::. 

l~ibición inrluyen sobre el miocardio. ( 6 ) 

Los medicamentos anes té si vos son capaces de influir di rec- -

Lamente snbre el músculo cardiaco y el sistema de conducción, de -

tal forma que pueden estimular, inhibir o clistorcionar la función de 

este órgano. ( 7 ) 

El corazón responde n estos agentes anestésicos mediante el -

incremento o decremento del gasto cardiaco. (7) Esto lo hace me-

diante dos circw.1stancias; la pri mern es modiiicando la frecuencia -

de su contracción ventricular y In segund:i aumentando o disminuyendo 

la fuerza ele contracción del ventriculo izquierdo combinado con el - -

lapso de diástole vcmricular en el cual se efectua el llenado del mis­

mo. Los anteriores eventos son influidos y determinantemente por 

los anestésicos, de tal forma que el resultado es la modificación del 

gasto cardiaco. ( 8) 

El lecho vascular que es el continente qel volumen sanguineo, -
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es modificado por los anestésicos indirectamente a través del siste­

ma neuroendócrino en forma similar a lo descrito respecto al cora­

zón, respondiendo mediante vasoclilatnción y vasoconstricción. ( 8) 

Estas dos respuestas enctfentran su mayor aplicación a nivel de la -

microcirculación, que por si sola es capaz de influir sobre el trabE: 

jo cardiaco, ya que puede aumcnLar o Jisminuir las resistencias 

periféricas para esta bomba. ( 9 ) 

Todas estas circunstancias pueden medirse desde el punto de -

vista clfnico y de gabinete mediante el electrocardiograma, medición 

del gasto cardiaco, frecuencia cardiaca, tensión arterial, presión v~ 

nosa central, llenado capilar, coloración ele tegumentos, hematocrito 

periférico, la diferencia anterio-venosa de oxígeno, la medición de -

las resistencias periféricas. (8, 9, 10) 

El volumen sanguíneo que esta co11tenido en el lecho vascular - - · 

es factible evaluarlo mediante la tensión arterial sistólica, diastólica 

y media, la presión venosa central, gasto urinario, etc ...... Existen 

numerosos estudios clínicos que dan fé de las características que la -

Ketamina tiene en su influencia sobre el miocardio; de la misma for-­

ma.no son pocos los reportes bibliogrúficos que nos hablan de la in--­

fluencia que tiene sobre di ferentcs métodos de valoración del estado -

hemodinámico, de tal forma que el objetivo del presente trabajo es --
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realizar una revisión bibliográfica respecto a las modificaciones 

que este fármaco imprime al estado hemodinámico. (7, 8, 9, 10 ) 

La Ketamina pertenece nl grupo de la Ciclohexi laminas y quln:i 

camente se denomina como Monoclorhidrato de N Eti1-l Fcnilciclohc­

xilamina. Se presenta en forma de clorhidrato hidrosoluble. Cuan -

do se empica por vra endovenosa, su dosis es de 2-4 miligramos por 

kilogramo de peso corporal. 

Si se usa por vra intramuscular es de 4-8 miligramos por kilo­

gramo de peso corporal. En la nplicnci(m endovenosa la pérdida del 

conocimiento ocurre n los 30 segundos, mientras que intramuscular­

mente se presenta a los 3 minutos. ( 1) 

Causa alucinaciones y vivencias que en ocaciones pueden ser -­

terroríficas ( efectos psicomiméticos), produce cierto grado de hipe! 

tonia muscular y de movimientos involuntarios, psialorren: tiene efe~ 

to simpaticomimético aumenta la tensión arterial y la frecuencia del 

latido, lo cual es debido a que este medicamento ocupa el receptor -­

betaadrenérgico a nivel cardiaco y tiene una acción semejante a la -­

adrenalina. No deprime la función respiratoria y al electroenccfal~ 

grama produce un trazo qte rl!'cucrcla las descargas epilépticas. (12) 

El clorhidrato de ketnmina es un medicamento que en términos 
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generales es considerado como un ndrenérgico bafásico ( alfa y be­

ta), aunque algunas de sus manifestaciones clrnicas, no son explic~ 

das bajo este mecanismo, como el aumento de secreciones orofari~ 

gens que obedecen más n un estfmulo del tipo parasimpático. Por 

lo .anteriormente manifestado, la kctarninn tiene conducta semej:rn-­

te a la adrenalina y nwdirnlte un 11wcm1isrno aún no bien aclarado, --

ocupa eli recta o indirectamente el receptor adrcnérgico. El rccce_ 

tor adrcnérgico varios autores lo han asociado con la enzima cieno-­

minada i\dcnilciclasa de tal forma que al ser estimulado éste por -­

la kctamina se produce un cst:nclo de hi permcctabolisrno, ca n1ctc·riz.'.!_ 

do por el numcnto de los niveles ele Ai\,ll' cíclicoa partir dC' el ATI' -

ele reserva citoplasmático. El i\Ml' cíclico esta rclnci()llndo con -

numerosas funciones y respuestas cC'!ulnres cuyo común denomina- -

dores un numcnto del consumo ele oxígeno y energia. La céluln -­

cardiaca posee receptor del tipo beta adrenérgico que son estimul~ 

dos por la ketamina. ( 11, 12, 13) Existen receptores perifér_!_ 

cos del tipo nlfn adrcnérgicos que tiene int1ucncia sobre el lecho -­

vascular y que al ser estimulados producen vasoconstricción. ( 13) 

Las mnnifcstnciones clínicas de lo anteriormente expresaelo-­

n nivel cardiaco es la taquicardia en parte por el cstfmulo betaadr~ 

nérgico y en forma in di recta tratando de vencer las resistencias - - -

periféricas: a nivel periférico cncontrnmos vasoconstriccWn carac 
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terizadas por aumento ele resistencias que se oponen a la fuerza -

contractil del corazón, con su consecutiva hipertensión arrerial. 

Debemos manifestar que se produce un shunt en la microci_!: 

culación debido al cierre de esfintcres pre y postcapilar que por --

una parte implica un secuestro de 1 contenido y que por otra parte -

produce un decremento del retorno venoso y una disminución del --

consumo de oxígeno con su consecw.mtc 111;rnifc1;tnción en la diferc~ 

cia de la presi6n pnrcial ele oxígeno nrtcrio-vcnosa; esto implica --

en cierto modo un estado hipcnlintímico cardiovascular. ( 13, 14) 

Por lo ontcri.onncnte enunciado, nos dan os cuenta que la Ke--

ramina es capaz de prcxlucir Lodo lo anterior, tanto en pacientes sa-

nos como en rdiópatns; el paciente sano tendrá capacidad de adaptar-

se a estos cambios hemodinárnicos; sin embargo el cardiópata po- - -
" 

drá verse gravemente 11gredido por estos cambios hemodinámicos - -

producidos por la ketaminn. ( 15 ) 

En estudi.o hecho por Wnsman en pacientes en estado crítico -

que debinn ele ser sometidos a cirugin (12 cnsos ) en el cual evaluó 

la respuesta hemodinárnica 111 clorhidrato de ketamina, sin ninglin -

otro medicamento, realizandosc solmncntc una ventilación control~ 

da con oxígeno al cien por ciento encontró que la frecuencia cardia-

ca se incrementdi en 11 pacientes y un paciente desarrollo una - - - -

bradicardia signifirntiva con disminución ele la tensión arterial y del 
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gasto cardiaco; siete pacientes mnntuviL:ron o incrementaron In - - -

tensión arterial media, cuatro pacientes la declinaron en un quince 

por ciento de Ali cifra control y en un paciente existió un clccreme~ 

tci de 60 milirnetros de mercurio. ( 16 ) 

Tocios los ¡rncientcs mostraron rcdul'.ciones del diez por cien-

to 6 más del grado de Indice cnnliaco. S uis pacientes mostraron -

clecremento del trabajo del ventriculo izquierdo e incremento de la 

presión cap.ilar pulmonar. 

Esto esLuvo rclacionacln, con una cli sminución significativa de 

la contracti liclad cardiaca. Ln resii:;tencia vascular periférica - - -

disminuyo en seis pacientes y en seis se incremcn tó; la resistencia 

vascular pulmonar aumentó en tocios los pacientes; el consumo ele -

oxigeno declinó en once pacientes y uno se mantuvo. ( 16 ) 

Los hallazgos clc esta m1tor encuadran bien las caracteristicas 

del Clorhiclrat:o de kctamina como un sirnpáticomimético bifásico. 

Ejemplifican también la confusión que puede existir con el uso 

de esta medicamento en pacientes con estado critico; ya que en fases 

iniciales mejora In cifra ele tensión arterial a un muy alto costo que 

es el sufrimiento celular por In falta ele apone ele nutrientes y oxíg~ 

no. Este medicamento es capaz ele instalar o agudizar una fasehi­

¡wrdintí111icn en Jnr-i ¡incicn!Pr' 011 slmck q11c es el prctímhulo a ln fnsc 
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irreversible del propio shock. ( 16 ) 

Tweed realizó unn investigación cJrnicn en un lote de doce - -

pacientes de los cuales seis eran cardiópatas y seis eran conside-

rudos sanos desde el punto de vista cnrdiovascular. Todos ellos 

fueron somct:idos a cateterismo cardiaco y angiogrnfia coronaria, -

para lo cual se ndministró dos miligramos por kilo de peso corpo-­

rnl de clorhidrato do ketrrnina y se les efectuó control hemodinámi­

co el cual vrnió dependiendo del caso, pero que en todos incluyó - -­

cuando menos frecuencia canliaca, rcnsión arterial y gasto can.na­

co. La observación genérica fué un impacto en forma de estimulo 

sobre la función cardiaca logrnndosc·obsorvar aumento de la fre- - -

cuencia cardiaca de la t·ensi6n arterial y aumento del gasto cardiaco; 

esta esumulaci6n simpática tuvo su maniícstación periférica, la cual 

se manifestó por una vasoconstricción con su consecuente aumenro -

de las resistencias periféricas, disrninucii:ín del consumo de oxfge--

110, etc. existen tnm!Jién manifestaciones dt! hiperactividad en el -

circuito menor caracterizado por aumento de resistencias pulmona­

res e hipertensi 611 de este circuito. ( 2 ) 

Los anteriores cambios hcmoclinámicos propiciados por la --­

ketamina fueron tolerados homeost::lticarncnte por los seis pacientes 

sanos del estudio mencionado sin embargo los seis pacientes con - - · 
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enfermedad cardiaca resintieron importantemente el incremento· -

de todas estas constantes hemodinámicas, de tal forma que el pe- -

ligro de insuficiencia cardiaca estuvo presente, asr como la dismi-

nución de la irrigación del miocardio a través de las coronarias - -

que en los pacientes con oclusión parcial ele las mismas produje- - -

ron isquemia miocó'.irdica. ( 2) 

En tales condiciones nos ciamos cuenta que todos los autores -

coinciden en la afirmaci6n de que el clorhidrato de ketamina es un -

agente :mcstésico que se caracteriza desde el punto ele vista hemodi 
/' -

námico de producir una es ti mu lación; esta cHtimulación simpática -

como ya hemos expresado antcriornwntL, es bifúsica ya que se pro-

duce en cornzón directamente ( receptores alfa) adren6rgicos) y -

en la peri féria ( receptores beta aclrenérgicos ) . 

Esta característica es tolerada mtis o menos en el sujeto jo--

ven sin transtornos canliovascularcs, pero en los pacientes con en-

fermedacl en aparato canliovascular lo recientes de una manera im-

portante llevanclolos en no pocns ocaciones a dcscompensación como 

lo es la insuficiencia cardiaca y la disminución de la irrigación mio-

cárdica. Por esta rnzón es recomendable ser cuidadoso en el ----

empleo ele este medicamento y ele preferencia asociarlo a medica---

mentos que le antngonicen estos efectos indeseables. ( 17, 18 ) 
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