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Introducción

La ketamina es un agente anestésico disociativo, con un 
lugar único en la practica anestésica. Desde el primer 
informe publicado de su uso clínico por Domino y Corssen 

en 1965 ( 1 ) y la llegada del producto a México en 1970, todos 
los anestesiólogos, de una u otra forma, nos hemos involucrado 
en su empleo y controversias. Es el único anestésico completo, 
ya que brinda una anestesia real que incluye hipnosis, analgesia 
poderosa y protección neuroendocrina, además de amnesia 
considerable.( 2 ) Las experiencias iniciales con esta molécula 
como anestésico único, permitieron reconocer reacciones en la 
emersión caracterizadas por sueños desagradables y alucinaciones, 
además de la respuesta simpático adrenérgica y el incremento de 
la presión intracraneal (PIC), lo que limitó su empleo en forma 
indiscriminada. Por fortuna se encontró que las mencionadas 
respuestas inadecuadas podían ser minimizadas o abolidas con 
el uso de fármacos adyuvantes como las benzodiazepinas y las 
butirofenonas. El uso de ketamina, apoyado en sus características 
farmacológicas le brindaron las indicaciones de las que goza en la 
actualidad.

Esta revisión pretende, a 35 años de su empleo, posicionarla en 
donde debe de estar, con sus indicaciones, contraindicaciones y 
polémicas controversiales. Se hace hincapié en el papel que juega 
en la actualidad, apoyada en miles de citas bibliográficas que 
continúan apareciendo en la literatura medica mundial. Se ratifica 
su versatilidad, tanto en las múltiples vías de administración, 
como en los conceptos de protector cerebral y potencializadora de 
analgesia perioperatoria en analgesia preventiva.

Farmacología, farmacocinética y farmacodinamia 

Es una molécula clinicamente relacionada con la fenciclidina 
y la cicloexil-amina (figura 1), con un peso molecular de 238, 
pK a de 7.5 y alta solubilidad lipoidea (10 veces el tiopental), y 
parcialmente soluble en agua. Se trata de una mezcla racémica, 
con un centro quiral, contiene partes iguales de S -ketamina y R 
-ketamina. El levo isómero es 1.5 a 4 veces mas potente que el 
la mezcla racémica y tiene un inicio de acción mas rápido. Está 
preparada en una solución ácida (pH 3.5 – 5.5) de cloruro de sodio 

y cloruro de benzatonio como conservador. Comercialmente la 
ketamina se encuentra disponible en solución en dosis de 10, 50 y 
100 mg/mL. ( 3 )

La ketamina tiene una alta biodisponibilidad después de su 
administración intravenosa o intramuscular. Su paso metabólico 
inicial y su baja absorción requieren de altas dosis cuando se 
administra por vía oral o rectal. Su biotransformación se lleva a 
cabo en el hígado, siendo reportados múltiples metabolitos. La 
vía mas importante involucra n-desmetilación por el citocromo P 
450 a su metabolito activo denominado norketamina, (con un 20 – 
30 % de actividad) que es hidroxilada y conjugada a compuestos 
hidrosolubles, los que se excretan por la orina. La cicloexanona 
también tiene un metabolismo oxidativo. La dehidronorketamina 
es mas un artefacto del análisis cromatográfico y no un importante 
metabolito activo. ( 4 )

La farmacocinética de la ketamina sigue un declinamiento 
exponencial, con una vida media de distribución de 24.1 seg, 
con vida media de redistribución de 4.68 min y vida media de 
eliminación de 2.17 h. La cinética es similar en niños, exceptuando 
la absorción que fue más rápida después de la administración 
intramuscular con altas concentraciones de norketamina presentes.
( 5,6 )

S us efectos son debidos a su actividad en el sistema nervioso 
central (SNC), disminuyendo sus niveles de redistribución de los 
compartimentos periféricos y dependiente de su alta solubilidad 
lipoidea. ( 7 ) La función renal deprimida y la presencia de 
metabolitos activos no prolongan la acción de la droga. Se 
ha informado tolerancia e inducción enzimática hepática en 
administraciones crónicas. La mayoría de los fármacos anestésicos 
prolongan el efecto clínico anestésico de la ketamina, con niveles 
plasmáticos aumentados.( 8 )

La analgesia que produce la ketamina se asocia con concentraciones 
plasmáticas de 0.15 µgr/mL, después de la administración 
intramuscular y de 0.04 µgr/mL por la vía oral. La diferencia 
en la concentración plasmática analgésica podría ser explicada 
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por la alta concentración de norketamina presente después de 
la administración oral, la cual contribuye a la producción de 
analgesia. El despertar sucede cuando la concentración plasmática 
es de 0.64-1.12 µgr/mL. ( 9,10 )

Mecanismo de acción

El estado anestésico que produce la ketamina, fue originalmente 
descrito como una disociación funcional y electrofisiológica entre 
los sistemas tálamo neocortical y límbico. Deprime la corteza 
cerebral y el tálamo, mientras que estimula el sistema límbico 
como el hipocampo, y produce una desorganización funcional de 
las vías del cerebro medio y las áreas talámicas. La ketamina como 
anestésico único produce un estado cataléptico con nistagmus 
y reflejos intactos en la cornea y reflejo pupilar a la luz. Es un 
potente analgésico a concentraciones plasmáticas subanestésicas 
y sus efectos analgésicos y anestésicos pueden ser mediados 
por diferentes mecanismos. La analgesia puede ser debida a una 
interacción entre la ketamina y receptores opiáceos tanto centrales 
como medulares.( 11 )

Teoría de los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA). El n-metil-
d-aspartato es una amina excitatoria (12 ) y sus receptores en los 
cerebros de mamíferos pueden ser bloqueados por la fenciclidina 
y la ketamina.( 13,14 ) Los receptores NMDA representan un 
subgrupo de receptores opiáceos del tipo Sigma que bloquean los 
reflejos nociceptivos espinales.( 15,16 )

Teoría de los receptores opioides . La afinidad de la ketamina 
por los receptores opiáceos es controversial, sin embargo de ello 
surge una hipótesis atractiva para la actividad analgésica en sitios 
centrales y espinales.( 7,17,18 ) En estudios desarrollados se 
encontraron uniones estéreo específicas con receptores opiáceos. 
Una tolerancia cruzada también puede ser esperada entre opiáceos 
y ketamina, existiendo un receptor común.( 19,20 ) La teoría 
del receptor opiáceo ganaría más credibilidad si la naloxona 
revirtiera sus efectos en el humano. Stella y cols. demostraron que 
ninguno de los 68 adultos premedicados con naloxona perdieron 
la conciencia después de la administración a dosis adecuada de 
ketamina.( 21,22 )

Teoría de los receptores misceláneos . Hay evidencia de que 
otros sistemas neuronales pueden estar involucrados en la acción 
antinociceptiva de la ketamina, (23 ) ya que el bloqueo de los 
receptores de noradrenalina y serotonina, atenúan la acción 
analgésica de la ketamina en animales.( 24 ) La interacción de 
la ketamina con receptores opiáceos Sigma, puede ser una teoría 
posible que explique las reacciones disfóricas en la emersión.( 
25,26 )

La ketamina también interactúa con receptores colinérgicos 
muscarínicos en el SNC, con potenciación de bloqueo 
neuromuscular como un efecto central.( 27,28 ) Si esto fuera 
totalmente demostrable se esperaría que los anticolinesterásicos 
podrían revertir efectos anestésicos de la ketamina. Los datos 
experimentales siguen siendo contradictorios.( 29,30 )

Efectos en el SNC

Electroencefalografía (EEG). L a ketamina induce cambios 

francos en el EEG con reducción en la actividad de las ondas alfa, 
mientras que las beta, delta y teta se incrementan.( 31 ) Es difícil 
llegar a conclusiones en relación a propiedades anticonvulsivas de 
la ketamina,( 32 ) aunque existe un patrón epileptiforme en el EEG 
en las regiones límbica y talámica humanas, no hay evidencia de 
que esto afecte regiones corticales.( 33 )

Presión intracraneana . Es importante mencionar que muchos 
de los estudios que en forma temprana se efectuaron sobre los 
efectos de la ketamina en la PIC fueron realizados con ventilación 
espontánea y no fueron controlados para valorar los cambios de la 
presión debido a la hipercarbia.( 34 ) Pfenninger y cols. estudiaron 
cerdos ventilados mecánicamente con PIC aumentada y no 
encontraron incremento de la misma con dosis de 0.5 a 2.0 mg/kg 
del medicamento endovenoso.( 35 ) También se llegó a considerar 
en estudios tempranos, que el incremento de la presión se producía 
por acción vasodilatadora directa, sin embargo Schwedler y cols. 
demostraron que la ketamina inyectada directamente en el interior 
de los vasos cerebrales no produjo efecto en la vasculatura de los 
mismos.( 36 ) En neonatos pretermino a quien se aplicó la ketamina 
a dosis de 2 mg/kg, se les disminuyó la presión en un 10% al ser 
ventilados mecánicamente.( 37 )

Fenómenos psíquicos en la emergencia. Los mismos han sido 
reportados como sensación de flotación, con sueños vividos 
(placenteros o no), alucinaciones y delirio. Estos fenómenos son 
más comunes en los pacientes mayores de 16 años, mujeres, 
procedimientos cortos, grandes dosis y rápida administración.( 38 ) 
En comparación con un barbitúrico en pacientes no premedicados se 
presentan más anormalidades en el estado mental, inmediatamente 
después del procedimiento anestésico.( 39 ). Las benzodiazepinas 
y en particular el midazolam han demostrado ser los agentes más 
eficaces en la prevención de estas manifestaciones. Al respecto se 
han desarrollado estudios clínicos comparativos entre el diazepam 
y midazolam encontrando enorme superioridad en este ultimo, que 
además permite acortar el tiempo de recuperación de los pacientes.
( 40,41 )

Efectos cardiovasculares

La característica y valor fundamental de la ketamina es el que se trata 
del único anestésico con acción simpático mimética, que produce 
estimulación del sistema cardiovascular, tanto a nivel de corazón 
como en las resistencias periféricas. Numerosas publicaciones 
reportan aumento de todas las constantes: frecuencia cardiaca, 
presión arterial sistémica, resistencias vasculares sistémicas, 
presión arterial pulmonar y resistencias vasculares pulmonares.( 
42,43 ) Es importante mencionar que estas observaciones fueron 
desde un principio hechas en pacientes con respiración espontánea, 
con aire ambiente y sin apoyo ventilatorio. En contraste, Balfors 
y cols. demostraron que con ventilación asistida o controlada y 
con fracción inspirada de oxigeno adecuada, no encontraron 
cambios significativos en la resistencia vascular pulmonar durante 
la administración de ketamina a dosis habituales en pacientes 
adultos.( 44,45 )

El mecanismo de este estimulo cardiovascular no es bien entendido, 
pues se sabe que las altas concentraciones del fármaco deprimen 
la contractilidad, pero no la función del marcapaso.( 46 ) Los 
niveles de catecolaminas se encuentran aumentados por inhibición 
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en la recaptura y esto contribuye a la estimulación cardiovascular. 
Existe controversia en relación a la sensibilización del miocardio 
con el empleo de adrenalina, o si se comporta como antiarrítmico 
actuando en la fase 4 de despolarización parcial diastólica, en el 
potencial de acción transmembrana.( 47,48 )
Se han utilizado diversas drogas para bloquear la estimulación 
cardiovascular, incluyendo agentes bloqueadores alfa, beta y 
calcio antagonistas (esmolol, verapamil), en especial antes de la 
intubación, y así inhibir la respuesta simpático adrenérgica.( 49,50 
). Sin embargo se ha demostrado que las benzodiazepinas son los 
agentes más eficaces para atenuar los efectos cardiovasculares 
de la droga, en particular el midazolam.( 51,52 ) La interacción 
con otros anestésicos incluyendo agentes volátiles potentes, 
disminuyen o aminoran estos efectos estimulantes. ( 53 , 54,55,56, 
)

Efectos cardiovasculares en niños y neonatos . La ketamina 
se emplea con frecuencia en niños con enfermedad cardiaca 
congénita. Los efectos hemodinámicos agudos en niños 
programados para cateterización cardiaca, fueron estudiados por 
Morray y cols. dos minutos después de la aplicación de 2 mg/kg 
presentando cambios hemodinámicos mínimos, independiente del 
cortocircuito intracardiaco, PaCO2 y PaO2. Con la misma dosis 
Hickey y cols no encontraron cambios en la resistencia vascular 
pulmonar, resistencia vascular sistémica e índice cardiaco en 
infantes intubados y ventilados mecánicamente. No existe 
diferencia en infantes con elevación preexistente de la resistencia 
vascular pulmonar y los que la tienen normal. (5 7,58,59,60,61,62 
). Greeley y cols. ( 63,64 ) compararon los efectos anestésicos 
de la ketamina intramuscular en dosis de 6 mg/kg con halotano, 
óxido nitroso y oxígeno en pacientes con cardiopatía cianótica, 
encontrando mejores resultados en la inducción con ketamina. De 
lo anterior se desprende que la ketamina es el agente de elección en 
los pacientes pediátricos con patología congénita cianótica.( 65,66 
). La inducción anestésica en neonatos de pretermino se asocia con 
frecuencia a hipotensión arterial, lo que lleva a emplear ketamina 
como inductor, la cual ha demostrado ser la droga de elección al 
no afectar prácticamente la tensión arterial de las cifras basales.

Efectos respiratorios

La ketamina produce mínima depresión respiratoria, siendo 
el patrón respiratorio muy importante y bastante estudiado 
( 67,68,69,70 ). Se han encontrado periodos de incremento 
ventilatorio alternado con periodos de apnea, sin alterar en 
ningún momento la normalidad de la PaCO2 expirado. Se ha 
administrado ketamina a dosis de 3 mg/kg en infusión continua a 
pacientes intubados, con respiración espontánea, manteniéndose 
sin cambios la capacidad funcional residual, volumen corriente, 
volumen minuto y la capacidad total.( 71,72,73 ) La ketamina no 
inhibe la vasoconstricción pulmonar hipóxica.( 74,75,76 )

De particular importancia es la acción broncodilatadora de la 
ketamina, acción bien conocida desde los primeros estudios 
clínicos, siendo efectiva en la prevención de bronco constricción 
(77 ) por medio de las catecolaminas circulantes. Por lo anterior la 
ketamina es la droga de elección para la inducción de la anestesia 
en pacientes asmáticos.( 78,79 ). Existen múltiples publicaciones 
pediátricas donde se emplea en el tratamiento del estatus asmático 
rebelde, como tratamiento de urgencia, con resultados excelentes.

Mantenimiento de la vía aérea

Una de las acciones de mayor seguridad y utilidad de la ketamina 
es que mantiene los reflejos protectores de la vía aérea y de la 
capacidad de deglución, que evitan la obstrucción respiratoria, 
común con cualquier otro de los fármacos en uso cotidiano.( 
80,81,,82 ) Sin embargo es pertinente recordar que las secreciones 
traqueobronquiales y la salivación están incrementadas, por lo que 
el empleo de un vagolítico es mandatorio (glicopirrolato, atropina).
( 83,84 )

Bloqueo neuromuscular

Aunque la ketamina sola produce un incremento en el 
tono muscular, esta aumenta la acción de los bloqueadores 
neuromusculares como succinilcolina y tubocurarina. El efecto 
de la ketamina en asociación con el bromuro de pancuronio es 
controversial, sin embargo existen estudios en monos que reportan 
depresión a la respuesta neuromuscular.( 85 ). Cronnelly y cols. 
postulan que la ketamina decrementa la sensibilidad de la placa 
motora terminal, mientras que Marwaha reporta que la molécula 
inicialmente potencía, y luego bloquea la respuesta de contracción 
a la estimulación muscular directa.( 86,87 )

Respuesta metabólica y endocrina

Al comparar ketamina con anestesia a base de tiopental y un agente 
inhalado en pacientes sometidos a cirugía pélvica y se encontró 
un aumento mínimo de glucosa y cortisol en la inducción. Sin 
embargo no se presentaron diferencias en la respuesta endocrina o 
metabólica después del inicio de la cirugía.( 88,89,90 )

Presión intraocular

Aunque la presión intraocular se comporta de la misma forma 
que la presión intracraneal, en estudios recientes y revisiones 
de Badrinath y cols. encontraron que después de la inducción 
anestésica, la presión intraocular disminuyó significativamente 
después de la intubación y ventilación adecuada, retornando mas 
tarde a cifras basales y permaneciendo estable.( 90 )

Efectos en la coagulación

Atkinson y cols. demostraron que la ketamina intramuscular 
produce inhibición de la agregación plaquetaria del tipo que produce 
la ingesta de aspirina. Sin embargo, en estudios experimentales en 
animales no se presenta incremento en el sangrado. Heller y cols. 
no encontraron cambios hemostáticos significativos en humanos 
sometidos a anestesia con ketamina-midazolam.( 91,92 )

Vías de administración y usos clínicos

Sin lugar a duda, la ketamina es el anestésico intravenoso más 
versátil. Una droga que como pocas, ha probado su seguridad y 
eficacia al paso del tiempo. Ha demostrado ser útil en casi todos 
los escenarios clínicos, por muy diversas vías de administración, 
incluyendo los accesos neuroaxiales.

Administración neuroaxial. Las vías epidural e intratecal de 
ketamina se iniciaron para el manejo del paciente con dolor 
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oncológico y en dolor postoperatorio. La aplicación por estas 
vías diferentes a las clásicas (intravenosa e intramuscular) se han 
investigando desde el momento en que se conoció la acción de 
la molécula al interactuar con los receptores opiáceos. En teoría 
la ketamina no tiene el efecto colateral indeseable de depresión 
respiratoria que producen los opioides aplicados por cualquier 
vía. Un estudio preliminar demostró que no existen efectos 
neurotóxicos en los animales inyectados por vía intratecal con 
ketamina con preservativos.( 93,94,95 ). También se ha reportado 
que pacientes con dolor crónico por cáncer de difícil manejo, 
obtuvieron analgesia en un rango de 30 minutos a mas de seis 
horas, después de la aplicación de ketamina epidural.( 96,97 ) 
Múltiples estudios han sido llevados a cabo y la controversia 
persiste, sin embargo los resultados clínicos son evidentes en 
la analgesia lograda y se desconoce hasta que punto existe una 
ligadura especifica en receptores opiáceos medulares mas allá de 
los Sigma.( 98,99,100 )

Administración oral y rectal. Los efectos analgésicos de 0.5 mg/
kg administrados por la boca, comparados contra la administración 
intramuscular fueron estudiados por Grant y cols. encontrando que 
el inicio de la analgesia se retardó con la ketamina oral (30 min),( 
101 ) y se asoció con bajos niveles séricos (40 ng/mL), comparada 
con la dosis intramuscular (15 min y 50 ng/mL respectivamente). 
Los niveles de norketamina también fueron mayores en el grupo 
de ketamina oral. Los autores atribuyen estos resultados al primer 
paso metabólico y proponen que la norketamina contribuye al 
efecto analgésico. ( 102,103 )

La inducción anestésica por vía rectal en niños produjo perdida de 
la conciencia entre 7 y 15 minutos con la concentración sérica más 
alta a los 40 minutos y un alto nivel de nor-ketamina similar a la 
encontrada en la aplicación por vía oral.( 104,105 )

Uso en obstetricia. La experiencia inicial con dosis estándar de 
2 mg/kg en embarazadas para parto vaginal fue muy extensa y 
se llegó a la conclusión de que con dosis menores (1 mg/kg) los 
resultados serían aún mejores, llegándose a comparar esta técnica 
con el bloqueo subaracnoideo bajo, en donde los gases sanguíneos 
maternos y del recién nacido no mostraron diferencias.( 106,107 ) 
La ketamina intravenosa ofrece por tanto ventajas en la inducción 
de rápida secuencia en las pacientes para operación cesárea. Si se 
compara con el tiopental, la ketamina tiene ventajas absolutas en 
la paciente hipovolémica (abrupto placenta y placenta previa), y 
también en las pacientes con broncoespasmo.( 108,109,110 ). En 
una serie de estudios que compararon ketamina 1 mg/kg contra la 
inducción con 4 mg/kg de tiopental no se presentaron diferencias 
en el PaO2 neonatal, balance ácido/base y Apgar. Igualmente se 
demostró que el grupo de ketamina atenuó más efectivamente 
la respuesta hemodinámica a la laringoscopía e intubación, sin 
presentar diferencia en la recuperación neonatal. A las mismas 
dosis, la ketamina fue más efectiva en evitar el despertar 
intraoperatorio. ( 111,112,113 )

Pacientes quemados. En la personas con quemaduras que requieren 
lavados y procedimientos dolorosos frecuentes, la ketamina 
representa una opción estupenda, pues evita el empleo de técnicas 
anestésicas que en forma acumulativa representan un factor de 
toxicidad hepática, además en muchos casos poder emplearse 
este anestésico por vía intramuscular cuando por la extensión de 

las quemaduras es imposible tener un acceso venoso de primera 
intención. Es de mencionarse que estos pacientes, independientes 
de su edad, no presentan sueños ni respuestas psicotrópicas en la 
emersión.( 114,115,116 )

Pacientes pediátricos. Probablemente el área de mayor aplicación 
de este fármaco, tanto porque en este grupo de pacientes son 
menores los sueños y alucinaciones, como por sus múltiples 
indicaciones: procedimientos diagnósticos, punciones venosas 
difíciles, punciones lumbares, endoscopias, curaciones y muchos 
estudios de gabinete especialmente en imagenología y en sitios 
donde es muy complicado y a veces imposible técnicamente la 
administración de anestesia general, como pudiera ser el caso la 
tomografía axial computada, la resonancia magnética, donde por 
supuesto no existen contraindicaciones formales para su empleo.
( 117,118 )

Pacientes críticos. La ketamina tiene un lugar preponderante 
en la inducción y mantenimiento de pacientes hipovolémicos, 
con pericarditis constrictiva, tamponade, estado de choque 
cardiogénico, ya que mantiene la estabilidad hemodinámica por 
su respuesta simpático adrenérgica. La combinación de ketamina 
con midazolam y vecuronio, brinda estupendos resultados y ha 
sido recomendada como técnica de elección en cirugía militar.( 
119,120,121 )

Cirugía cardiaca. Como inductor de la anestesia en cirugía 
cardiaca, la ketamina ha demostrado ventajas enormes al conservar 
mejor que cualquier otra técnica las constantes hemodinámicas, lo 
cual se ha podido comparar contra técnicas a base de altas dosis 
de morfínicos. En esta misma comparación se encontró que la 
asociación ketamina con diazepam y ketamina con midazolam, se 
asoció con decremento de fluidos postoperatorios y requerimientos 
de vasopresores, con disminución de los cortocircuitos pulmonares, 
y con una estancia menor en la unidad de cuidados intensivos.( 
122,127 )

Vía aérea difícil. En la inducción de pacientes con vía aérea difícil, 
en particular aquellos con alteraciones de la anatomía normal de 
la laringe, en malformaciones congénitas en niños, o en pacientes 
con masas que desplazan las estructuras, el uso de esta molécula 
permite hacer una laringoscopia exploradora, manteniendo la 
función respiratoria y así localizar la ubicación de la laringe. 
También en casos de estomago lleno la Ketamina representa 
una buena alternativa en la inducción rápida, sin perdida de la 
función respiratoria, pues el conservar los reflejos protectores de 
deglución permite visualizar y hacer la intubación sin riesgo de 
broncoaspiración.

Canalización venosa difícil. Por la versatilidad de aplicación por 
otras vías, especialmente la intramuscular, ocupa un lugar especial 
y único en pacientes que van a un procedimiento anestésico y 
existen dificultades para la punción venosa especialmente en 
niños en quienes, para evitar el trauma se consigue perdida de la 
conciencia y analgesia suficiente con dosis bajas, permitiendo su 
canalización venosa posterior, para luego continuar con la técnica 
anestésica indicada.

Varios. En la experiencia tan amplia de varias décadas, se han 
encontrado nuevas y mejores aplicaciones, sobre todo por la 
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versatilidad de la droga, que como ya se mencionó puede ser 
usada por diferentes vías, característica especial y única de este 
medicamento. Hemodinámicamente sigue siendo la droga de 
elección por su acción simpático mimética y se emplea en pacientes 
hipotensos con toda libertad. Desde el punto de vista respiratorio 
la bronco dilatación que se obtiene le brinda un lugar único en 
el manejo de pacientes asmáticos o con broncoespasmo, lo que 
como se mencionó ha hecho que su empleo se halla proyectado 
aún fuera del quirófano y ocupado un lugar muy especial en los 
departamentos de pediatría. El empleo de ketamina en cirugía 
de guerra y en las catástrofes es cada vez mas frecuente por su 
seguridad y simplicidad en su uso.( 119,120,121 )

El empleo de midazolam como acompañante de la ketamina permite 
antagonizar en forma importante los efectos psicotrópicos de la 
emersión anestésica, aunada a mejor estabilidad cardiovascular.
( 126 ). Su característica de bloquear los receptores NMDA la 
mantiene en constante estudio y publicaciones en relación a los 
conceptos actuales de protección cerebral.( 130 ). Una de las 
investigaciones mas interesantes es en relación a la reevaluación 
de la ketamina en pacientes con patología intracraneal, basadas en 
el mismo concepto de que incrementa la tolerancia a la agresión 
por la ocupación de los receptores NMDA. Esto abre un campo de 
enorme discusión en las posibilidades de su empleo, que durante 
tanto tiempo se vio proscrito por el hecho de que la ketamina 
incrementa la presión intracraneal, sin existir una suficiente 
documentación bibliográfica de la intensidad de la misma y que se 
puede disminuir con facilidad con un manejo racional específico. 
Esto lo han demostrado varias publicaciones recientes como 
el de Mayberg y Domino, donde se asienta que la ketamina no 
aumenta el flujo sanguíneo cerebral o la PIC durante anestesia con 
isoflurano-oxido nitroso en pacientes sometidos a craneotomía y 
con ventilación controlada

Por ultimo en el campo de la analgesia preventiva ( 128,129 ) se 
está llevando a cabo bastante investigación, encontrando hasta 
el momento resultados muy optimistas al conseguir analgesias 
postoperatorias de mayor calidad con dosis mínimas inmediatas al 
inicio de procedimiento quirúrgico.( 133 )

S -ketamina

La S -ketamina es el isómero levógiro de ketamina, con 
características farmacológicas similares a la mezcla racémica, pero 
con algunas diferencias biológicas que son muy prometedoras. 
Es más potente en cuanto a su efecto hipnótico y analgésico, con 
menos incidencia de eventos durante el despertar y un tiempo de 
recuperación más breve. Sus peculiaridades facilitaran el control 
de la anestesia con pequeñas modificaciones en la dosificación, 
facilitando la profundidad anestésica y un despertar más rápido. 
Esta droga mantiene sus propiedades cardiovasculares, que aunado 
a menor incidencia de eventos psicomiméticos en la emergencia, 
de seguro la situaran en una posición muy ventajosa en el manejo 
de los enfermos críticos. Aún no está comercializada.( 134)

Conclusiones

La ketamina en México fue introducida a finales de 1970, apoyada 
en reportes especialmente europeos, cinco años después de que 
fue presentada por primera vez por Corssen y Domino. Estos 

dos investigadores asentaron que estaban frente al anestésico 
más importante de la historia y por lo mismo se presentaría una 
revolución en los conceptos de la especialidad en su tiempo. 
En realidad Corssen y Domino no estuvieron muy lejos de su 
apreciación, pues si el medicamento no contara con el problema 
de sueños y alucinaciones, la ketamina habría desplazado 
prácticamente a todo lo conocido hasta entonces en el campo de la 
anestesiología.

La droga por supuesto contaba con características especiales, 
como el hecho de ser un anestésico completo, productor de 
hipnosis, analgesia ( 132 ) y protección neurovegetativa y 
endocrina, peculiaridades que se conseguían con la sola aplicación 
de un fármaco por vía sistémica y con la versatilidad de poderse 
administrar tanto por vía endovenosa como intramuscular. En la 
actualidad además se administra con excelentes resultados por otras 
vías como la oral, nasal, rectal o neuroaxial.( 135,136 ). Por otra 
parte, se trata de un fármaco con propiedades simpático miméticas, 
lo que le brinda una gran seguridad en cualquier evento anestésico-
quirúrgico. No hay depresión respiratoria y se conservan los 
reflejos oro faríngeos y laríngeos, lo que le permite ser postulada 
como un medicamento que no requiere en forma obligada la 
intubación endotraqueal, dándole un lugar especial en estudios de 
gabinete, en imagenología, diagnóstico y ciertos procedimientos 
que prácticamente no requieren apoyo con aparatos de anestesia y 
otros monitores. Tiene un sitio primordial en el manejo de la vía 
aérea difícil, en el campo de la pediatría, y se le ha considerado un 
inductor seguro en los pacientes de alto riesgo.

No obstante todas estas características de la ketamina, al inicio se 
generó resistencia para su empleo, justificándose el rechazo en la 
presentación de sueños y alucinaciones en la emersión, al igual 
que incremento de la presión intracraneal y limitando su uso a 
ciertos casos esporádicos. Al paso del tiempo y con la experiencia 
desarrollad se fueron encontrando sus indicaciones precisas, lo 
cual favorece seguridad y confort a los pacientes manejados con 
esta metodología.

La supuesta hipertensión intracraneal siempre ha sido controversial 
y a la fecha a pesar de tantas publicaciones, no existe alguna que 
nos hable del real y porcentual incremento de tal presión y solo se 
limitan a asentar el hecho. En neuroanestesia su aplicación ha sido 
prácticamente proscrita, sin que exista un fundamento científico. 
Es frecuente que se utilice en los estudios de imagen de cráneo 
como son la tomografía axial computada y la resonancia nuclear 
magnética, donde tiene aplicaciones extraordinarias en asociación 
a otros medicamentos como el midazolam. También ha demostrado 
su valor en áreas donde las técnicas de anestesia general sean 
de difícil manejo por no contar con los elementos suficientes en 
zonas fuera del quirófano. En la actualidad múltiples estudios 
han demostrado que no existe una acción directa que incremente 
la presión intracraneal y la misma se mantiene estable siempre 
y cuando no exista depresión respiratoria, la cual puede ser mas 
frecuente, con el empleo de benzodiazepinas y tranquilizantes que 
de primera intención se han postulado como los de elección.

Tema muy actual y trascendente es el del antagonismo de los 
receptores NMDA, lo que se ha postulado como un mecanismo de 
protección cerebral al impedir sean tomados por los aminoácidos 
excitatorios, en especial glutamato y aspartato que generan 
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lesión cerebral. Este campo está siendo intensamente estudiado y 
diversos estudios aparecen en la literatura médica con muy buenas 
posibilidades. Por supuesto que faltan aún mas protocolos que 
validen con mayores evidencias esta temática.( 137 ) Por último, 
la ketamina se ha utilizado en analgesia perioperatoria. Dosis bajas 
inducen analgesia preventiva.( 138,139,140 )

A 35 años de su introducción en anestesiología, la ketamina 
continúa siendo un excelente recurso farmacológico, con grandes 
posibilidades de uso. Estamos seguros que pronto se descubrirán 
nuevas indicaciones y su eficacia y seguridad seguirán apoyando 
su uso. ( 141,142 )
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