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RESUMEN 

El dolor es una sensación que esta asociada con lesion a los tejidos. hasta los 
años 1960 el dolor era considerado una inevitable respuesta sensorial al tejiao 
dañado. En los años recientes los grandes avances han hecho que entendamos el 
mecanismo de producc•ón del dolor. The lntemational Asoctation far the Study of 
Paín (IASP) definía el dolor como "una experiencia sensorial y emocional 
desagradEJb!e asociada o no a daño real o potencial de los tejidos. o descrito en 
términos de dicho daño". Entre el sitio del daño tisular y la zona de percepción 
existe una serie de eventos e\ectroq-. . .;irrncos corr1p\eJDS, \os cua\es en íorma 
colectivz .se conocen con-.o nocícepcíon 
La í<etan1ina goza de unél posición espe1..:l2í entre !os c.ü1c:stésicos. es una niezcra 
racemica que consiste c;n dos enantiomeros ópticos. el R(-) y S(+) El compuesto 
es metabolizaclo extensamente por el sisiema c1tocromo p450 hepat1co. su 
metabolito primario la norketan•ina tiene una ¡:;otenc1a de solo ¡_,na tercera a quinta 
parte la del con'puesto original pero puede intervenir en las acciones analgésicas 
prolongadas do la ketam1na. Los metabol1tos de la norketamina son excretados 
por los riñones. Su mc,carnsmo de acción es complejo. El compue;;;to interacciona 
con múltiples sities c-:1 unió:i. entre ellos los receptores de N-metil-D-aspartato 
(NMDA) y los rcceptorG.' d8 ;J:utamato no-NMDA. los receptores colinergicos 
n\ccti,n\cos y \T\US.co;·1,\~,.,c..os. ·_¡ i,.-::· ... --.. r: ... ~l;:.::.eptcre.s rnonoam\t\e.r-g\cos 'J op1,o~des Todas. 
estas interacciones p~:c.c!c;¡ (j2sc~:-r;¡:-081ler un papel en las propiedades clínicas y 
farmacológicas de la l.\:c~..:lffi.T~a Stri cn1bar~:;o el antagonismo con el receptor 
NMDA explica la mayor parte •j':; l::s efectos analgésicos. amnéstcos, 
ps·1cotom·1met1cos y neuroprotec•orcs e:.-,¡ cumr:CJ·:>s'.o. 
A dosis pequeñas (0.1-0.5 mg/kg). la l<2t.Jr-iir.::i tiene una acciór. analgésica 
notable que puede ut1:izarse como compienv:~11:c de !.:i anestesia regional o local. 
.En una serie de estudios se ha sugerido que la ~~dm:nistración da !<etamina antes 
de que so produzca el estimulo do!oroso es incluso mas efectiva. A este efecto se 
le denomina analgesia preventiva. El objetivo de la analgesia preventiva es evitar 
o reducir el desarrollo de un recuerdo del estimulo doloroso en el sistema 
nervioso, reduciendo con ello las necesidades de analgésicos trans y 
postoperatorios. Los receptores NMDA parecen ser los responsables del recuerdo 
del dolor y su bloqueo puede contribuir de manera significativa a la prevención del 
dolor. La ketamina es el único antagonista NMDA aprobado por la administración 
de alin•entos y tármacos y en var\os estudios se loa demostrado el efecto de la 
administración preventiva de pequeñas dosis de ketamina sobre el dolor 
postoperatorio, determinado como fa reducción en fa necesidad de opiáceos. 
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ANTECEDENTES 

El dolor es una sensación'que esta asociada con lesión a los tejidos. teniendo una 
acción benéfica de protección ya que es indispensable para la existencia y la 
supervivencia, pero resulta poco deseable padecerlo. Uno de los especralistas que 
por su forrnactón se encarga de este síntoma es el ANESTESlOLOGO también 
encargado de la unidad de curdados posanestesicos en donde se escucha con 
frecuencia la palabra DOLOR posterior a una anestesia general en donde el 
paciente arnerita necesanamente dosis de analgésicos con horarro. no 
sorprendiendo tampoco que \os pacientes continúen experimentando dolor de 
moderado a severo posterior a esta medida. (1) 
En ra urtima década ha :our•Jido un termino "anargesia preventiva'" impficando ra 
administración de fármacos que mod:Fican íos mecanrsmos periférrcos químicos y 
neurofisiológicos qus intervienen en el dolor. antes del estrmulo doloroso. 
previniendo o reduciendo el dolor subsecuente. Su propósito es prevenir o reducir 
el desarrollo de la memoria por estímulos dolorosos en el sistema nervioso y que 
disminuyan Jos requerimientos subsecuentes de analgésicos en el postoperatorio, 
su objetivo es inhibir o disminuir los mecanismos fisiopatologicos del dolor 
agudo(?) 
Hasta los arios d2 1960 e! dolor era considerado una rnevitable respuesta 
sensoria\ a1. tejida doi'.ada E\""\ \os años recientes \os grandes a•Jances han hecho 
que entendamos el '.""l~ec:.0.mismo de producción del dolor. The lntemational 
Asociation far the Study oí Pain (IASP) definió al dolor como "'una experiencia 
sensorial y emociona! desagrau,::ble asociada o no a dar'\o re:::il o potencial de los 
tej"1dos, o descr"1to en térn~·:n'.::'s ~e a·1cho daf10" (4,2)Entre sl s·1\10 de·: daño tisular y 
la zona de percepción exist"' una serie de eventos electroquim1cos complejos, los 
cuales en forma colectiva se conocen como NOCICEPCIOf'J. 
La nocicepcion esta compuesta por cuatro procesos: 
1. Transducción 
2. Transmisión. 
3. Modulación. 
4. Percepción. (5) 
En la periferia, los estímulos nocivos activan a receptores específicos llamados 
nociceptores. 
SENSIBILIZACION PERIFERICA 
La lesión tisular produce efectos en el sistema neNioso central y penférico que 
alteran la sensibilidad a estímulos subsecuentes. La sensibilización periférica se 
caracteriza por un umbrar mas bajo· de activación, ratencia de respuesta mas corta, 
actividad espontánea. Estos cambios no son ocasionados por una lesión sobre las 
fibras nerviosas, sino por la liberación de agentes algogenicos por el tejido 
lesionado y por las fibras C. La mayoría de las fibras C tienen una actividad 
espontánea mínima o casi nula y sus umbrales de activación son muy altos ante 
estímulos físicos. En presencia de varios de esos productos bioquímrcos, estas 
fibras pueden ser activadas con estímulos leves. Los principales productos 
bioquímicos son !os siguientes: 
1. Aminas. Histamina, serotonina, 
2. Kininas. Pri\""\cipa\mente \a bradicinina. 
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3. Ácidos lipidicos. La PGE2 activa directamente a las fibras C otros como la 
PGl2 y el TXA2 facilitan la excitabilidad de las fibras C. · 

4. Citoquininas. Las interlcucinas. 
5. Péptido aferentes primarios. La sustancia P y el gen relacionado con el péptido 

de la calcitonina (CGRP) son liberados por las fibras C 
6. Iones. Un pH \oca\ ba¡o dado ¡::.or \os iones\-\ y \os iones de V, \•,ceraclos por e\ 

trauma local activan los axones para c:;ue liberen CGRP. (6) 
Los principales neurotransmisores en este sistema son léJ SP y el CGRP. Ambos 
son liberados de las terminales de las fibras pequeñas ~' causan despolarización 
de las neuronas de las astas dorsales. E"1 efecto de estos pépt1dos dura por varías 
segundos. Además de estos péptidos las fibras aferentes primarias también 
contienen p8ptido 1ntcstir~:I ·:osoactivo (VIP), som<Jtostat11F1 galanma y ácido 
glutámico. Estos transm1sore:c. actúan sobre receptores de n-met1l-d-aspartato 
(l'JMDA) kainato y glutamato y su activación produca exc1tac1ón 
SENSIBILIZACION CENTRAL 
Las fibras C contienen y libsran pÉ:pt1cos (SP,CGRP. etc ) y aminoácidos 
excilatorios (glutamtna). Estos evoc&rt potertciales sinápttcos rá¡:;idos por su acción 
sobre los receptores no-NMDA. y pot.2nciales sinápticos lentos producidos por la 
despolarización continu.::i sobre receptores NMDA. La activación de estos 
receptores de NMDA permite la ·:mtrac.!a de iones de ce++ io que provoca la 
activación de: íosfo\\pasa C tcon \a 1".:.n-n:::ic\ón subsecuenu" 1je pr-.:.stag\and\nas)y 
de oxido nítrico sintetasa (con la form¿¡c1ón de oxido nítricc). Estos segundos 
mensajeros actúan sobre terceros mens2j2ros (p1-cJto-oncogenes), principalmente 
el e-fas que producirá camb!OS en las r11e1nbr2r,as neuronales que dan lugar al 
fenómeno de sensibilización central que se car¿:ct~~ nz~J pcr-
1. Fenómeno de sumisión ("wind-up"l 
2. Expansión del lecho receptivo. (3.5.G,8) 
La ketam1na goza de una posición especial entre los anestésicos. Fue introducida 
en la practica clínica hace mas de 30 años. Se utiliza en la clinica para la 
inducción de pacientes con shock hen1odinamico, inducción en pacientes con 
enfermedad asmática activa, sedac'on de los pacientes que no cooperan, en 
part'.cu\ar niños-, complemento de \a anestesia \oca\ o regional 1ncomp1.eta, 
sedacion en los amb1tos de cuidados intensivos; y técnicas cortas y dolorosas. 
como cambies de vendas en pacientes quemados. La ketamina es una mezcla 
racemica que consiste en dos enantiomeros ópticos, el R(-) y S(+) y el 
conservante cloruro de benzetonio. La fase alfa de erim·1nac·1ón dura solo unos 
pocos minutos y la hemivida de beta eliminación es de 2-3 h .. El compuesto es 
metabolizado extensamente por el sistema del citccromo p450 hepático, su 
metabolito primario la norketamina tiene una potencia de solo una tercera a quinta 
parte la del compuesto original pero puede intervenir en las acciones analgésicas 
prolongadas de la ketamina. Los metabolitos de la norketamina son excretados 
por los riñones. Su mecanismo de acción es complejo. El compuesto interacciona 
con múltiples sitios de urnón, entre ellos los receptores de N-metil-D-aspartato 
(NMDA) y los receptores de glutamato no-nmda, los receptores colinergicos 
nicotinicos y muscarinicos, y los receptores monoaminergicos y opio1des. Además 
se han descrito interacciones con canales iónicos dependientes de voltaje, como 
los canales ele sodio y los canales de calcio ele tipo L. La inhibición ele los ·canales 
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de sodio neuronales proporciona un efecto anestésico local modesto del 
compuesto, mientras que el bloqueo de los canales de calcio puede ser 
responsable de !él vasodilatacion cerebral. Todas estas interacciones pueden 
desempeñar un papel en las propiedades clínicas y farmacológicas de la 
ketamina. Sin embargo, el antagonismo con el receptor NMDA explica Ja mayor 
parte de los efectos analgésicos, arnnésicos, psicotorrurneticos y neuroprotectores 
del compuesto. El receptor NMDA es un receptor ionotrop1co (canal iónico de 
apertura por el ligando} que es activado por el glutamato, el neurotransmisor 
excitador mas abundante del SNC. El canal es pem1eable al calcio y en menor 
meclicla, a\ sodio y a\ potasio. Requ;Gre glicina cerno coagornst::i ob\igator\o y es 
inhibido por el magnesio de una maner;:i dependiente del voltaJe. Los receptores 
NMDA intervienen. entre o~c-as n~ur::f1as funciones en el denominado fenómeno de 
cierre, que desemoefia un papel importante en el desarrollo del dolor crónico. El 
receptor NMDA es el sitio posts;naotico de accir.·:1 de la reducción de la 
est1mulación poli s1náptica de la ketsrn1na en el Sr·;c. La ketam1na se une al 
receptor de finciclid1na en el canal f-..JMD/, e 1;-d-iibe ;o:s.i la activación por el 
glutamato del canal de una rn.:mera no corr~pct1t1va. /::0.1 sitio de unión de la 
fenciclidina se solapa en parte ccn un sitio de urnón para e! magnesio. El bloqueo 
es dependiente del tiempo, la concentración y Jo frecuenci:::i rJe estimulación. 
A dosis pequeñ;:;s (0.1-0 5 mg/kg), la ket;:;m1na tienen unza acción analgésica 
notab1.e, que puece ut1\i.:arse co1T'.c complemento -ele anestesia regional o \oca\. En 
una serie de estudios se ha sugerido que la administración de kE:tamina antes de 
que se produzca el estimulo C:oloroso es incluso mas efeci;va. t'\ este efecto se le 
denomina analgesia preventiva. El objetivo de la analgesia prevPntiva es evitar o 
reducir el desar:-ono de un recuerdo del estimulo doloroso en e1 sistema nervioso, 
reduciendo con ello las necesidades de analgésicos postoperatonos Cuando una 
andanada masiva de impulsos nociceptivos aferent;Js alcanza la medula espinal, 
se produce un estado hiperexcitable de sensibilización del SNC conocido como 
"wind-up". Los receptores NMDA parecen ser los responsables del recuerdo del 
dolor y su bloqueo puede contribuir de manera significativa a la prevención del 
dolor. Los receptores NMDA parecen ser responsables del recuerd:::> del dolor y su 
bloqueo puede conlnbuir de manera significativa a la prevención del dolor. Los 
antagonistas NMDA evitan la inducción de la sensibilización central e incluso 
abolen la hipersensibilidad una v2z establecida. La ketarnina es el único 
antagonista NMDA aprobado por la administración de aiimentos y fármacos y en 
vanos estudios se ha clemostraclo e\ efecto de la administración preventiva de 
pequeñas dosis de ketaminn sobre el dolor postoperatorio, determinado como la 
reducción en fa necesidad de opiáceos.(9) 
Christophe Menigaux, en 1 999 publica su articulo "Los beneficios de dosis 
pequeñas de ketam1na en el transoperatorio sobre el dolor postoperatorio después 
de la reparación de ligamento cruzado anterior"en donde estudia 3 grupos: El 
grupo PRE al cual le administra ketamina a dosis de 0.15 mg/kg antes de la 
incisión quirúrgica, el grupo POST al cual le administra la misma dosis posterios al 
estimulo quirúrgico y el grupo CONT al cual le administra placebo, dando como 
resultado una disminución en el consumo de morfina en el postcperatorio en el 
grupo PRE y POST con una disminución ligeramente mayor en el grup¡;> PRE, 



observando tambien una recuoeración mas rapida en el grupo PRE~.en cuanto a la 
flexion de la rodilla.(1 O) 
Manzo Suzul<i, MD, en su articulo "La ketamina a dosis bajas potencia la 
analgesia inducida por morfina tras cirugía ambulatoria " estudia 4 grupos a los 
cuales le administra morfina a 50 mcg/kg en el postoperatorio. a los cuales les 
administra ketarnlna a dosls de 50,75,100 mcg y placi:;bo 15 n\lnutos antes de 
terminar la cirugía, obsei'"'.'Cndo que la ketamina potencia la dosis de morfina a 
dosis de 75 a 100 mcg obteniendo un mejor manejo del dolor así como 
disminuyendo los requerimientos ce analgésico en el postoperatorio.(11) 
G. Aclriaenssens, K. M. Ve:rrneyc'.'. en su articcilo "analgesia controlada por el 
paciente con morfina en e1 postopcratorio: efectos adicionales de ketamina" 
menciona ros efectos adicionafeé' c.:,, h ket.:cmina a ICJ morfina con una infusión de 
esta a dosis de 2 5 mcg/kg de pr-·so sn comparación con un grupo al cual se le 
administro placebo. se observe un::i ·-~•sniinuc1ón de la administración de morfina 
en el grupo de la ketamina de 28 mg en ,;3 hr y en el grupo control al que se 
administro placebo hubo un consumo de 1~cr'·1na de 54 mg en 48 hrs. (12) 
H.J.Mc Quay en 1992 refiere "están claras las bases de la analgesia preventiva, 
explicadas en términos de reducción de la excitabilidad del sistema nervioso 
central. Pero en estos mo1nentos no contarnos con estudios clínicos confiables 
que expliquen este mecanismo /\si n·,is:.-irJ no sentamos con reg1s'.ros de los 
etectcs clínicos". \7). En í 992 Lücn•,c Roytb\c.t ref"1ere en su estud'.O "Dc\or 
postoperatorio: Los efectos de dcsis baps de ket::irnina en adición a la anestesia 
general" que el dolor pcstopo;ator:o désminuye cuando se agregan dos;s bajas de 
ketamina (O. 15 rng/kg) 5 mir,utos 2ntes de la incis1ó:1 quirúrgica. esto en un estudio 
doble c·1ego con 22 pacientes en cclec·1stectom·1a abierta. y como consecuencia 
de la disminución del dolor obserJa una disminución de rsquerimientos 
analgésicos postoperatorios (morfina).(13) 
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OBJETIVOS 

1. Valorar el consumo de opioide (fentanilo) en el transanestesico (como 
forma indirecta de valorar la analgesia preventiva o efecto analgésico de la 
ketamina) 

2. evaluar los parámetros hemodinam:cos l,TA,FC) para determinar la 
estabilidad hemodinámica. 

MATER\AL Y METODO 

Se apfico un ensayo cf1nicc comparati'JO. prospec:ivo y fongitudinaf. en donde se 
compararon dos grupos un grupo problcrna '/ un grupo control 
Se estudiaron pacientes rje ambos sexos de 25 a 55 años. ASA 1-11. a los cuales 
se fes realizo cirugía de abdomen. a los cuales se les dio como proced1m1ento 
anestésico Anestesia General Balanceada. se monitonzaron con trazo 
electrocardiográfico, tensión arterial. pulso ox1metria. "'" n1edicaron con midazolam 
2 mg IV, al grupo 1 S8 ·e administro seguido ce: n'.•d:::=olam ketamina un bolo de 
O. 5 mg/kg seguido de :a ,nfusión d:~ ketan;ir:;..-i "' 2 r->'.::O)ikg/min -; 5 rninutos antes de 
la inducción con fentarnl a 2 mc'1.'k vecur::J111c a í O·:J rnc.:g1;, propofcl a 2 mg/k, 
con-'.a mante.r.ÜT\\ento -se 2.·':'..'."", .... ·.·.-·.•.stro •.s8~\u-:2.no. f.r:-:c~~2.n1!,:) 'J •.;ecuron\O a 
requerimientos. L.os requerimrontos de fentnni!o se calcularen <-: ·'. mcg/kg cada 
vez que !a tensión a.~.:erral s ~ 2/2vara pcr arnba del 209-G de {a lJasal hasta lograr 
una estabilidad cr.,J pac1G;~t.~ ''in mod:Lcnr el ·.101 °,<, del 1soflurano que se mantuvo a 
1.5 vol º/b. La 1ntus1é-n de ·1~e:~an11n.:J se~ rnantu·J~ durante tod:; el transanestes·1co 
hasta el tem1ino de la cir·ugia El grupo 11 se adm,rnstr·o seguido del midazolam el 
fentanilo. vecuro1110. propofol a las dosis ya r=stablec1das para el grupo l. y como 
mantenimiento isoflurano. fentanilo 'I vecurorno. con los n11smos cntenos del grupo 
l. 
Los pacientes estudiados fueron divididos en dos grupos de 1 O pacientes cada 
uno. Nombrando al grupo r al grupo de pacientes a los que se les administro 
ketamina en bolo y en infusión y grupo ll a los riacientes a los que no se les 
administro ketamina 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Edad de 25 a 55 años. 
Estado físico ASA J-JJ 
Todas las cirugías de abdomen 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Alergia a los fármacos utirlz<Jdos 
Pacientes con historia de dolor crónico 
Pacientes con ingesta cot:ci1nna de analgésicos 
Pacientes con adicción a cualquier fármaco 
Pacientes con obesidad grado 11 o mayor 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

Pacientes en los cuales se presenten en el curso del transanestesico 
alguna alteración inesperada 
Pacientes que cursen con algún accidente quirúrgico 
Pacientes con sangrado abundante 
Pacientes que requieran manejo en U.C.L 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 20 pacientes distribuidos al azar en 2 grupos. el grupo 1 
recibió ketamina en bolo (0.5 mg/kg). y en infusión continua durante todo el 
transanestesico (2 mcg/kg/min). 15 minutos previos a la 1nducc1ón anestésica. El 
grupo ll no recibió ketamina y se realizo la inducción anestésica d8 la forma antes 
descrita. 
Con respecto a la edad de los pacientes en el grupo HI se encontró que !a edad 
promedio fue de 40 años y en el grupo 11 fue de 39 años 
La distribución por sexc, íue para el grupo '., 6 del sexo ten-1ernno \60~/o) y 4 del 
sexo masculino (40'!-'co). en el grupo 11 fueron 3 del sexc femenino (80%) y 2 del 
sexo masculino (20%}. 
Del total de pacientes 5 fue•o11 clas1f1cados ASA 1 y 15 fu·2ron clas1f1cados ASA li 
De acuerdo a la cirugia real1zad3 tenemos: colec1stectom1as 8. h1sterectomia total 
abdominal 5, apendicectomia 3, l:iparatomia exploradora 3. funduphcatura ti(")O 
Nissen 1. 
La incidencia de efectos colaterales fue sialorrea en el grupo 1 con 1 paciente. 
La monitorización de los signos vitales antes y durante el transanestes1co mostró 
los siguientes resul!ados. 
La tensión artenal basal promedio del grupo 1 (grupo problema)130/78. la tensión 
arter\a~ med\a basa~ tue de 9!-2,.6, 1.a ter.sv3n 2•.\.ena~ p-rar;";"'.e:::i\c deL transanestes\CO 
fue de 113/68, con una tensión arterial mec1.:::i p:c1med10 ce 83.07: mientras que en 
el grupo ll presento una tensión arterial t_,.::isal prc;rned10 .--Je 139/83. con una 
tensión arterial media C·<:lsal de102.5. la tensión 2:'.2:·¡2! p•omedio del 
transanestes1co fue de 125172. con una iens·1on arteris·; 1-r.ed1a ¡:.,roo necio de 90.21 
La frecuencia cardiaca basal promedio del grupo 1 fue de 16 lat1:::Jcs pDr minuto y 
su frecuencia cardiaca promedio del transanestes1co fue de: 76 latidos por minuto. 
Así también en el grupo I! !a frecuencia c2rdiac.a basal promedio fue de 92 y la 
frecuencia cardiaca promedio del transanestesico fue de 84.3. 
La saturación de oxigeno en ambos grupos fue del 98º/o. 
La dosis total promedio administrada en el transanestesico de ketam1na fue de 
45.8 mg, para 98 minutos de cirugía como t;empo promedio, con una tasa por 
kilo/hora de 0.42 mg o 7 mcg/kg/min. en el grupo l. 
La dosis total de fentamlo promedio administrado en el transanestesico fue de 
194.8 mcg para una cirugía que duro en promedio 98 minutos. dando una tasa de 
1.94 rncg/'r<.g/hr. en el grua l. Para el grupo 11 fue un total en prorned\o de íentanilc 
de 355 mcg para una cirugía que en promedio duro 93 minutos, dando una tasa 
promedio de 3. 1 mcg/kg/hr. 
Los requerimientos de isoflurano para el grupo 1 en promedio fue de 1 .43 vol. º/o y 
para el grupo 11 1 .58 vol. 0/o. 
El tiempo anestésico para el grupo 1 en promedio fue de 98 minutos y para el 
grupo 11 fue de 93 minutos. 
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SIGNIFICACIÓN ESTADÍSTICA 

En virtud del tamaño de la muestra y realizándose la investigación en dos grupos 
en base a una prueba estadística ( "t" de Student ). pudimos evaluar s1 nuestros 
dos grupos difieren entre s1 de manera significativa respecto a sus medias. 
obteniendo un valor cle t=4.0418i;:o. 'J ca1.cu1.anclo \os 9rac'.os de \1bcrta·.:l \g\) que \"\OS 
sugieren el numero de maneras en que los datos pueden v<:iriar libremente. 
obtenemos el nivel de scgnificancca y confcanza de nuestro estud.o que fue de 
P<0.01 y una prob<::bil1dad de s1gn:f:canc1a del 99 2'0·ó para el grupo 1 

DISCUSIÓN 
El Objeto de este estudio fue evaluar las ventajas de la adn~inistrac1ón de 
ketamina en el pre y transanestesico. para la disminución de los requerimientos de 
fentani\o v !a estabi':d2d t1emodi11amica en el transanestes1co. 
La adm1rÍistc·ac1ón de: dicho medicamento fue ;:--,r el mccan1srno de acc1on que 
llene en ta nactcc:,.__;c1cn al antagonlzar a tos. recept·")r~s ~lM0.4 dtsmtnuyendo asl la 
sensibilización central que' es la responsat:le d'"' la ··n1emona al dolar·· Existen 
numerosos estudios los cuaJes reportan :a adrnirnstrac:én de ketamina prev,io al 
estimulo doloroso observélndo una an2lg•:::·'::: : ... ::. m;::iyor o Ja que norma!me•1te tiene 
Se rea\)z.o tJn estuC.:no en do::=. grupos grupo \ e\ grupo ~·rc:t-/.etna a\ cua~ se \e 
administro ketamina bolo 1nie-1.1I y una ;;~''":.1ón con11nu~! cJurn11te todo el 
transanestesico. en ef cuaf se cbsen.,10 que f1L!üG una d:sn11P.....:c1C:n--: s1gn1f1cat1va en 
el consumo de fentanilo en c01r,caíéK"ión c::::n el grupo 11 c;u•~ rue cd grupo control. 
asi como una mayor estabilidad hemod1nárn:ca en el grupo 1 en comparación con 
el grupo 1\. 
Dichos resultados pueden atribu1rse al antélgonismo de los receptores i'JMDA. que 
se produce al adn11nistrar dosis sut: ..lnestes1cas de ketani1na pre-·1io al est1n1ulo 
doloroso y manteniendo una concentrac?ór. ¡::;lasmát1ca de esta constante para 
continuar dicho efecto sobre Jos receptores disminuyendo asi la sensibilización 
central del sistema nervioso de una forma constante mientras dure el estirr.ulo 
clo\oroso. El, propósito cle este estucl•.o tue obserJar e\ irr-.pacto que tiene \a 
administración de !<etamina previo al estimulo doloroso. sobre el consumo de 
fentanilo en el transanestesrco así como su repercusión en la hemodinamia del 
paciente. esto para dar una mejor analgesia al paciente y una mejor recuperación. 
dism·1nuyendo tamb"1én los costos de su tratam·1ento 
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CONCLUSIONES 

Después de observar el con1portamiento de los pacientes a los cuales se le 
adiciono a la anestesia general dosis subanestesicas de ketarnina en infusión 
continua durantA el transanestes1co podemos concluir que 
Los signas vitales corno tensión arterial y frecuencia cardiaca se mantuvieron en 
¡:arámetros normales observándose una mayor estabilidad en el grupo de la 
!<etamina (DE TAM P 3.97 grupo 1 vs 7.6 grupo 11. FC P 6.5 grupo 1 vs 5 grupo 11 ). 
para tos roquerim1entos de fentanilo en e: grupo 1 fueron de 1. 94 mcg/kg/hr y en el 
grupo\\ fue de 3. í mcglkglhr ( DE grupo 'o 0.36 -vs grupo \\ 0.54 ). 
Por lo anterior podemos concluir que la ad1c1ón de dosis subanestes1cas de 
ketamina a la anestesia generar balanceada nos proporciona mayor estabilidad 
t1emodinámica con una disminución significativa en el consumo de fentanilo. 
p;oporc:onando un mejor manejo del paciente. 
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(;:t>>, 
/ Ni¡,!1i1T,:~·- .. I ,.,,.-

~~Yrtd 

TENSION ARTERIAL DESVIACION F.C. DESVIACION 
MEDIA PROMEDIO ESTANDAR PROMEDIO ESTA.NDAR 

GRUPO! 83.07 3.97 76.32 6.5 
GRUPO 11 90.21 7.68 84.36 5 -
Tabla 1 

TASA DE DESVIACION -FENT;\NIL KG ESTANDAR . 
GRUPO 1 1.94 0.36 
GRUPO 11 3.11 0.54 

Tabla 2 
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