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KETAMINA: Una Revision de su Mecanismo de
Accion e Indicaciones en Equinos

Jorge Mario Cruz A. Doctor en veterinaria, Universidad Complutense de Madrid
Introduccioén

Contrariamente a lo que ocurrié con algunos anestésicos generales, que después de una difusion
importante cayeron en el olvido y posteriormente, se descontinuaron; debido en parte a la aparicion
de medicamentos mas seguros, la ketamina cada dia se afianza mas en la practica clinica humana y
veterinaria. También debe mencionarse la gran utilidad que presta este farmaco en el manejo y
contencion de especies de laboratorio, y la captura y transporte de animales salvajes, y es que la
extraordinaria seguridad de la ketamina ha posibilitado su empleo en casi todas las especies de
mamiferos.

Steven C.L. sintetiz6 la ketamina en 1963 a partir de la fenciclidina, compuesto que pertenece al grupo
de las ciclohexilaminas. Los analogos de este grupo habian sido ampliamente estudiados y su
caracteristica mas notoria era la produccion de un estado Unico de anestesia caracterizado por la
disociacion y desconexion del paciente con su entorno. Sin embargo, la gran mayoria de estos
compuestos no habian superado las pruebas clinicas, sobre todo, por la marcada tendencia que
presentan de inducir agitacion y alucinaciones durante el periodo de recuperacion anestésica.

En 1965 Domino E.F. y colaboradores, aplicaron ketamina por primera vez a seres humanos, en 20
presidiarios que se ofrecieron como voluntarios. Fue él quien propuso acufiar la palabra de anestésico
"disociativo" al estado mental peculiar que producia el farmaco; siendo evidente la accién estimulante
cardiovascular y la muy ligera depresion respiratoria que producia la ketamina durante el periodo
anestésico, sefialando ademas los inconvenientes de usar el medicamento como Unico agente
anestésico.

La ketamina se considera un anestésico de extraordinaria seguridad y eficacia su falta de accién
depresora en los sistemas cardio-respiratorios no es igual en ningln otro anestésico general existente,
siendo facil de controlar y requiriendo un minimo de farmacos o dispositivos adyuvantes. Existe una
extensa experiencia clinica con la ketamina a pesar de ello, las investigaciones que la incluyen en la
actualidad son muy numerosas. Sus efectos analgésicos a dosis subanestésicas estan siendo
estudiados intensamente.

El objetivo de este articulo es revisar los aspectos mas relevantes de la farmacologia de la ketamina
y sus indicaciones en el caballo.



Agrovet Market Animal Health
Area de Investigacion y Desarrollo
agrevetiarket Investigacion en Salud Animal

animullipal |

Farmacocinética

La ketamina se distribuye en el cuerpo en un sistema de tres compartimentos y sigue una eliminacién
triexponencial, diluyéndose inicialmente en el torrente sanguineo y disminuyendo con rapidez la
concentraciéon plasmatica, debido a la distribucién y captacion rapida de los tejidos, especialmente el
cerebro. Por ultimo, hay una fase de eliminacién.

Después de una dosis de 2 mg/kg/intravenosa, los valores del plasma disminuyen desde 1,49 ug/ml
a los 4 minutos, a 0,75 ug/ml a los 10 minutos y a 0,44 ug/ml a los 35 minutos. La conciencia se
recupera con valores plasmaticos de 0,7 a 1 ug/ml., pero la analgesia persiste aln con valores de
0,15 ug/ml. Por lo tanto, la duracion de la accion anestésica que puede considerarse la vida media
biolégica es menor de 10 minutos para una dosis Unica y sin premedicacion. El halotano y el diazepam
prolongan el efecto anestésico de la ketamina.

La degradacion metabdlica de la ketamina ocurre en el higado donde se transforma basicamente en
dos metabolitos: norketamina y norhidroketamina. El primero, aparece en el plasma en el transcurso
de 2-4 minutos, lo que indica una degradacion metabdlica rapida. Este metabolito se acumula con
rapidez en el cerebro en el que persiste por un tiempo prolongado, lo que podria explicar algunas de
las acciones tardias en el sistema nervioso central.

Los metabolitos se conjugan y forman compuestos hidrosolubles que se excretan por la orina. No
obstante, una disminucion de la funcién renal no prolonga el efecto del farmaco. A la norketamina se
le atribuye una actividad hasta del 33 % frente al compuesto original, mientras que a la
norhidroketamina sélo del 1 %. Siendo para algunos autores, este metabolito un artefacto del analisis
cromatografico.

La ketamina que se distribuye comercialmente es una combinacién racemica que contiene porciones
iguales de ambos isomeros. Se han constatado diferencias farmacol6gicas entre el isomero s (+) y R
(-). Por ejemplo, el primero proporciona una analgesia mas eficaz, menor incidencia de delirio 6
desorientacién durante el despertar, y menor incidencia de efectos nauseabundos, vomitos y mareos.

Mecanismo de accién

La ketamina produce un estado mental peculiar en el que los pacientes no parecen estar dormidos ni
anestesiados, sino mas bien "desconectados" de su ambiente, situacibn que se
denomina "disociacion”.Los estudios electroencefalograficos (EEG) durante la anestesia con
ketamina en el hombre y animales de experimentacién, demuestran que el farmaco ejerce un efecto
altamente selectivo. Los cambios en el EEG incluyen desincronizacion y actividad convulsiva. Se
considera la desincronizacion del hipocampo de suficiente intensidad para alterar el nivel de
conciencia e inducir anestesia, aunque la ketamina produce actividad epileptiforme en el EEG de las
regiones limbicas y talamicas, no existe evidencia de que dicha actividad se produzca también en la
corteza y, por lo tanto, no deberia inducir ataques. Desafortunadamente el farmaco produce
convulsiones ocasionalmente, sobre todo si la premedicacion no es la correcta. Ademas, la ketamina
esta en la lista de estudio como posible método de prolongar la actividad convulsiva "curativa" en
pacientes psiquiatricos que pasan por terapias de electroshock.

Para algunos investigadores, como Kayama y colaboradores, la pérdida de la conciencia en el
paciente anestesiado con ketamina se debe a la actividad convulsiva registrada en el EEG que induce
un estado similar al pequefio mal.

La ketamina es un potente analgésico a dosis subanestésicas. Su actividad analgésica en el sistema
nervioso central (SNC) puede estar mediada por diferentes mecanismos que incluyen:

- Bloqueo de receptores N Metil D Aspartato (NMDA)

- Interaccion con receptores opiaceos.
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Los receptores NMDA se encuentran abundantemente distribuidos por todo el sistema nervioso
central y estan intimamente relacionados con procesos fisiolégicos como el aprendizaje y la memoria.
El desarrollo neural, y las respuestas al dolor. La activacion de dichos receptores se ha vinculado con
la centralizacion de los estimulos nociceptivos periféricos.

El glutamato es un importante neurotransmisor involucrado en la transmisién de estimulos
nociceptivos en el SNC. Los estudios farmacologicos en los cuales se aplica glutamato o un agonista
de los receptores de glutamato resultan en una depolarizacion de las células ganglionares del asta
dorsal, lo que determina que sus receptores estan ubicados en dichos sitios.

Existen varios subtipos de los receptores de glutamato como el N Metil D Aspartato (NMDA), el acido
alfa amino 3 hidroxy 5 methylisoxazole 4 propionico (AMPA) y el &cido kainato (AK). La presencia de
estos receptores a nivel periférico y sus posibles implicaciones terapéuticas estan siendo investigadas
actualmente.

El dolor crénico puede ser mantenido por un estado de sensibilizacion dentro del SNC que esti
mediado en parte por los aminodcidos excitatorios: glutamato y aspartato, cuando se unen a los
receptores NMDA, estos receptores regulan, a través de un complejo mecanismo, la entrada de Ca++
a la célula, del entorno extracelular, lo que en dltimo término se traduce en excitabilidad intracelular
dependiente del Ca++ de los mensajeros segundo y tercero.

En condiciones normales, los receptores NMDA estan bloqueados por el magnesio. Sin embargo, los
aminoacidos excitatorios como el aspartato, glutamato y los pépticos neuromoduladores como la
sustancia P, pueden removerlo de su sitio de unién, lo que permite la entrada de calcio en las neuronas
de amplio rango del asta dorsal. El resultado final es una forma de sensibilizacién central a los
estimulos nociceptivos periféricos que se manifiesta por alodinia e hiperalgesia.

La ketamina bloquea en forma no competitiva a los receptores NMDA. También se une al sitio de la
fenciclidina, lo que aumenta el bloqueo del receptor NMDA. Ademas, reduce la liberacién presinaptica
del glutamato.

La concentracion de glutamato y aspartato en el asta dorsal del cordén espinal aumenta después de
la induccién de artritis aguda en ratas y simios. Por otro lado, la administracion de un antagonista de
los receptores NMDA directamente al asta dorsal a través de microfibras bloquea las respuestas de
hiperalgesia asociadas a la artritis. Estos experimentos demuestran que la hiperalgesia depende de
la activacion de los receptores de glutamato y aspartato a nivel central. También se ha constatado el
aumento de glutamato en fibras nerviosas periféricas proximas a estas articulaciones. Sin embargo,
el conocimiento de como esta implicado el aminoacido excitatorio a nivel periférico es pobre.

Recientes investigaciones han descrito la posible existencia de receptores NMDA a nivel periférico.En
un estudio practicado en ratas, la inyeccién de glutamato en un miembro delantero resulté en
comportamiento compatible con alodinia e hiperalgesia, lo que plantea el cuestionamiento de si
ademas de los receptores NMDA, otros tipos de receptores, como los AMPA y los AK, estan
involucrados en la transmisidn nociceptiva periférica.

Concluyendo, esta bien documentado que los aminoacidos excitatorios intervienen en la transmision
sinaptica a nivel del cordén espinal. Ademas, estos aminoacidos y sus receptores, juegan un papel
importante en la transmision central de los impulsos nociceptivos y modulan las respuestas de alodinia
e hiperpatia. La ketamina bloguea, en forma competitiva, a los receptores NMDA. No obstante, estos
receptores estan implicados en la centralizacion de dolores crénicos, no agudos, como seria un
estimulo quirdrgico. Por lo tanto, el bloqueo de estos receptores no explica la analgesia inducida por
la ketamina durante una cirugia.

Varios estudios han sugerido que el efecto analgésico de la ketamina se debe a la activacion del
sistema inhibitorio descendente monoaminérgico y que dicho sistema se activa, al parecer, a través
de los receptores opiaceos.
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Contrariamente a este concepto, algunos autores le atribuyen al bloqueo de los receptores NMDA
como el mecanismo primario de la accién anestésica de la ketamina y sostienen que la afinidad de la
ketamina por los receptores opiaceos es 10 veces menor que la del farmaco por los receptores NMDA.

La interaccion de la ketamina con los receptores opiaceos es claramente compleja, pero proporciona
una atractiva teoria de su efecto analgésico a nivel central.

En el pasado se habia observado tolerancia cruzada entre los analgésicos opiaceos y la ketamina, lo
gue hacia suponer la existencia de un receptor comun. Experimentos como los de Stella et
al, reforzaban este concepto. En dicho estudio, 68 personas adultas premedicadas con naloxona (un
antagonista de los receptores opiaceos) no perdieron la conciencia cuando se les administro
ketamina.

Actualmente se sabe que la ketamina interactlia con los receptores opiaceos mu, delta y kappa.
Estudios in vitro han reportado que la ketamina racémica desplaza a la nalaxona de los receptores
opiaceos en el cerebro de ratas. Ademas, el mismo experimento con ketamina R (-) y S (+) revel6 que
el isémero S (+) es dos veces mas potente que el negativo, para este proposito.

Se ha sugerido que la ketamina puede antagonizar a los receptores mu y actuar como agonista de
los receptores kappa. Se ha observado que la analgesia de la morfina, pero no de la ketamina, podia
antagonizarse por una microinyeccion de nalaxona en la region gris periacuductal del cerebro de ratas,
el cual contiene receptores mu, pero no contiene receptores kappa. Ademas, la microinyeccién de
ketamina en esta region antagoniza los efectos de la morfina. Estas observaciones sugieren que el
efecto analgésico de la ketamina no esta mediado por receptores opiaceos mu en el SNC.

La activacion de los receptores NMDA como respuesta a un estimulo doloroso puede reducir la
sensibilidad a los analgésicos opioides. Estos receptores juegan un papel fundamental en el desarrollo
de la tolerancia a dichos farmacos. Al parecer, para que la analgesia ocurra se necesita un equilibrio
entre excitacion e inhibicion. Asi una mayor cantidad de opioides es necesaria para controlar el dolor
cuando los receptores NMDA estan activados. Este descubrimiento ha permitido controlar dolores de
origen neural refractarios a los opioides, sobre todo, respuestas dolorosas del tipo hiperalgésico, con
los antagonistas de los receptores NMDA. Ademas, la tolerancia a un analgésico opioide se puede
revertir agregando al tratamiento un antagonista de los receptores NMDA.

Acciones farmacolégicas

1. Sistema nervioso central: Los efectos de la ketamina sobre el SNC son Unicos, Algunas areas del
cerebro, como los sistemas bulbar y limbico se estimulan mientras que otras, como el talamo, se
deprimen. Hay una pérdida de la conciencia similar al estado cataténico.

El flujo sanguineo cerebral aumenta notablemente, hasta en un 60 a 80 %, pero se normaliza en unos
20-30 minutos. Es probable que este incremento resulte de un aumento de la presién de riego
dependiente del incremento de la vasodilatacién cerebral y disminucién de la resistencia cerebro-
vascular. También se incrementa el indice metabdlico cerebral del oxigeno y se eleva asimismo la
presion del liquido céfalo-raquideo en pacientes sin afeccién intracraneal. Si bien, los estudios en los
cuales se constaté aumento de la presion intracraneal (PIC) se realizaron en pacientes que respiraban
espontaneamente y en los cuales no se constataron la presencia de hipercapnia. Ademas, estudios
realizados en cerdos y neonatos mecanicamente ventilados, no pudieron constatar aumentos en la
PIC. En enfermos que padecen aumentos de la PIC, la administraciéon de ketamina induce apnea con
rapidez, efecto que puede contrarrestarse mediante hiperventilacion.

2. Sistema cardiovascular: Uno de los principales distintivos de la ketamina frente a otros anestésicos
intravenosos, es la capacidad que posee de estimular el sistema cardiovascular. Numerosas
investigaciones han reportado incrementos en la frecuencia cardiaca, presion arterial sistémica,
resistencia vascular sistémica, presion arterial pulmonar y resistencia vascular pulmonar.

El mecanismo a través del cual la ketamina ejerce sus efectos cardiovasculares no esta bien
entendido. Al parecer, el farmaco tiene un efecto inotropico negativo directo sobre el corazén, pero
dicho efecto es rebasado por un estimulo simpético central.



Agrovet Market Animal Health
Area de Investigacion y Desarrollo
agrevetiarket Investigacion en Salud Animal

animullipal |

En preparaciones in Vitro con células de miocardio canino, se ha demostrado que en altas
concentraciones la ketamina deprime la contractibilidad.

El estimulo cardiovascular ocurre con dosis tan pequefias como 0,1 mg/Kg. y sin pérdida del
conocimiento. Sin embargo, dosis superiores a 0,5 mg/Kg. no inducen mayor estimulo cardiovascular.

Las acciones cardiovasculares dependen de la presencia de un control autbnomo simpatico intacto,
debido a que dicho estimulo resulta del incremento en las catecolaminas circulantes. Se ha
demostrado una estimulacion directa del mecanismo simpatico central con incrementos en los valores
de noradrenalina en plasma, la cual puede llegar a duplicarse durante la induccién anestésica. Esto
se debe también a la capacidad que tiene la ketamina de bloquear la recaptacién de noradrenalina
por los tejidos nerviosos y periféricos. El estimulo cardiovascular inducido por la ketamina puede ser
blogueado por diversos farmacos. Las benzodiazepinas (diazepam, midazolam, flunitrazepam) son
las més eficaces en esto

3. Sistema respiratorio: Durante la fase inicial de la anestesia con ketamina se deprime ligeramente
la respiracién, pero se conservan las vias despejadas. Este efecto sobre la funcién respiratoria es
similar al que causan los opiaceos, y existe evidencia que sugiere que dicha depresion estd mediada
por los receptores opiaceos.

En neonatos, la depresidn respiratoria es mayor, lo que debe anticiparse en el momento de calcular
la dosis. La ketamina es Unica entre los fdrmacos anestésicos porque conserva el tono de los
musculos esqueléticos y del diafragma, de tal forma que no se altera la mecanica respiratoria.

La ketamina relaja el masculo liso bronquial y antagoniza los efectos bronco-constrictores de la
histamina. Ambos efectos tienen un valor extraordinario en pacientes asmaticos. Al parecer, la accion
broncodilatadora de la ketamina se debe al incremento en las catecolaminas circulantes.

Durante la anestesia con ketamina no se alteran los reflejos protectores. Se conserva el tono de los
musculos mandibulares y de la lengua. La tos y las respuestas nauseosas persisten, por lo cual, los
intentos de introducir una sonda endotraqueal causan arqueo y expulsion. Como no se altera la
deglucion, el paciente puede ingerir moco, saliva o cualquier material regurgitado.

Cuando no se utiliza premedicacion (atropina!) al inducir la anestesia con ketamina se produce
salivacion y formacion de moco intensas.

Signos de anestesias

La accion de disociacién de este agente produce un tipo de anestesia quirlirgica completamente
diferente del que se obtiene con los anestésicos tradicionales. Cuando el paciente penetra a los
estados de disociacion, catalepsia e inconsciencia, abre ampliamente los ojos y ocurre nistagmo
horizontal o vertical. Segundos después, los 0jos se centran y se aprecia una mirada fija. En este
momento se considera que el paciente estd farmacolégicamente "aislado". Bajo el efecto de la
ketamina, el cerebro es incapaz de interpretar impulsos aferentes y llevar a cabo la respuesta
apropiada.

Muchos reflejos de proteccién, como el faringeo, corneal y parpebral no estan abolidos durante la
anestesia con este farmaco. Es interesante recordar la primera experiencia clinica con ketamina
llevada a cabo por Domino E.F et al, en 20 personas, y en la cual no se utilizé6 premedicacion, por lo
tanto, muchos de los efectos indeseables del farmaco se hicieron mas notorios. Este grupo de
investigadores reportd que sus pacientes presentaron lacrimacion, sudoracion y salivacion profusas.
Algunos movian la mandibula en forma caracteristica, como si tuvieran algo entre los dientes. La
relajacién muscular fue pobre y el tono muscular del cuello y las extremidades se incrementaron.
Durante la etapa de recuperacion, las reacciones psiquicas tuvieron variacién considerable.

Algunos sujetos estaban bien ubicados en el lugar y el tiempo, mientras que otros se mostraban
confusos, agresivos 0 muy retraidos. Casi todos se sentian entumecidos y, en casos extremos, no
sentian los brazos o las piernas o pensaban que habian muerto. También se presentaron
alucinaciones y suefios.
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Uso clinico

Existen mas de 35 afios de experiencia con la ketamina y todavia se vislumbran nuevos beneficios
con este farmaco. En medicina humana, su indiscutible seguridad le han dado un lugar Unico en
situaciones clinicas muy especificas como sedacion e inmovilidad en pacientes pediatricos que
requieren terapia de radiacion repetida, analgesia profunda en pacientes quemados sometidos a
frecuentes procedimientos curativos dolorosos, anestésico de "campo" para pacientes criticos o
fragiles durante desastres naturales y guerras, y muchas otras situaciones que escapan al objetivo de
esta revision.

La anestesia en el caballo es un procedimiento de alto riesgo. Se han reportado hasta un 1 % de
muertes dentro de los 7 dias siguientes a dicho procedimiento. Esta alta mortalidad revela las
diferencias psicolégicas vy fisioldgicas de los équidos frente a otras grandes especies.

En la anestesia de équidos, la excelente reputacion de la ketamina esta fuera de dudas. Se utiliza
basicamente en dos situaciones: derribo e induccidn anestésica y anestesia intravenosa total.

Probablemente no existe una forma méas barata, segura y préactica de inducir la anestesia en esta
especie. Usualmente, el animal se pre medica con un agonista alfa 2 (xilacina 1 mg/Kg/intravenosa o
romifidina 100 ug/Kg/intravenosa) Después de diez minutos se aplican 2.2 mg/Kg/intravenoso de
ketamina. El derribo suele producirse en 1 6 2 minutos. (Se recomienda mezclar la ketamina con
diazepam para inducir la anestesia) Luego se continla con un anestésico inhalado o con anestesia
intravenosa total (AIT).

Hubbell. J.A. et al. Evaluaron 4 regimenes diferentes para inducir anestesia en caballos que
previamente habian sido sometidos a ejercicio extenuante. Dos minutos después del ejercicio en
todos los animales se aplicé 2.2 mg/Kg/intravenoso de xilacina mas 0.04 mg/Kg/intravenoso de
acepromacina. Tres minutos después de esta premedicacion, los caballos recibian uno de los
siguientes regimenes anestésicos:

- Ketamina: 2.2 mg/Kg/intravenoso.

- Ketamina: 2.2mg/Kg/intravenoso mas diazepam 0.1 mg/Kg/intravenoso, mezclados en la misma
jeringa.

- Tiletamina-Zolazepam: 0.1 mg/Kg/intravenoso.
- Guafesin: 50 mg/Kg/intravenoso mas tiopental 5 mg/Kg/intravenoso, mezclados en el mismo frasco.

Se determind para cada régimen la calidad de la induccién, y los efectos cardio-respiratorios y
metabolicos. Los autores concluyeron que las mezclas de ketamina y diazepam, y tiletamina-
zolazepam indujeron una buena calidad de anestesia, con perturbaciones cardio-respiratorias
aceptables, mientras que la ketamina sola o el guafesin con tiopental no fueron recomendados.

La anestesia intravenosa total, también llamada vulgarmente "cdctel" o triple goteo, es tal vez una de
las pocas alternativas de anestesiar un caballo en el campo a un costo razonable y con un minimo
riesgo, si el practicante se atiene a la normativa del procedimiento, la cual incluye: no intentar con
esta técnica cirugias mayores (como laparotomias) o intervenciones que tendran una duraciéon mayor
de 60 minutos.

La AIT es faciimente administrada y requiere equipos minimos. Usualmente se lleva a cabo
combinando tres farmacos en el mismo frasco que incluyen: guafesin, ketamina y un agonista alfa 2
(xilacina o romifidina). Varios estudios han encontrado que los cambios cardiovasculares y endocrinos
asociados con esta version del "céctel” son aceptables para el uso clinico y pueden ser menos nocivos
que el halotano.
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Estas combinaciones son muy flexibles y pueden, si se requiere mantener la anestesia, hasta 90
minutos. Mas alla de este tiempo, no se recomiendan, debido a que se asocia con deterioro del
paciente y recuperacion anestésica prolongada.

La combinacion se prepara con 1 mg/ml de xilacina + 100 mg/ml de guafesin + 2 mg/ml de ketamina.
La velocidad de infusion es de 1 ml/Kg/Hora, lo que equivale a 2 gotas / segundo en un animal de 360
Kg, asumiendo que el equipo de infusion libera 20 gotas/ml. No obstante, esta velocidad de infusién
es s06lo una guia y la mezcla debe administrarse siempre a efecto.

Para la AIT es imprescindible canular una vena con un catéter apropiado. Se recomiendan los calibres
12 6 14, con 80 mm. de largo, los cuales permiten, en un momento determinado, infusiones a gran
velocidad.

Si durante la cirugia, la anestesia se hace muy superficial, el caballo responde con movimientos del
cuello o los miembros, lo que demanda un aumento de la velocidad de infusion. Es recomendable, en
estos casos, aplicar un bolo de ketamina (0.1 mg/Kg) para profundizar la anestesia. Pueden aplicarse
hasta 5 bolos similares sin afectar la calidad de la recuperacién (19).

Durante la AIT, los reflejos craneales se mantienen. El animal puede deglutir ocasionalmente y el
nistagmo lento es constante. Esto da la falsa impresion de que el paciente no esta en el plano
quirurgico. Si bien, la aplicacion de ketamina por via epidural se practica en medicina humana desde
hace afios, en veterinaria apenas se estan haciendo los primeros ensayos en este campo. Existen
pocos estudios al respecto. Para ejemplo, citaremos dos reportes. Aithal y col, aplicaron 3.5 mg/Kg
de ketamina por via epidural a 6 perras sometidas a operacion cesarea. Se utilizé 1.5
mg/Kg/intramuscular de diazepam como preanestésico. Todos los animales estaban deteriorados por
tratarse de distocias de larga data. Una de las perras murid, pero las demas se recuperaron
satisfactoriamente. Estos investigadores reportaron buena analgesia e inmovilidad durante el
procedimiento.

Lépez de Segura. I.A. et al aplicaron en caballos ketamina por via epidural en dosis de 0.5, 1y 2
mg/Kg, disuelta en suero fisiolégico. Con la primera dosis se observé 10 minutos de analgesia
perineal, mientras que las otras dos tuvieron un periodo de analgesia de 75 minutos. El efecto maximo
se inici6é a los 30 minutos. Con todas las dosis se observé sedacion y su intensidad varié con la dosis.
Los efectos cardiopulmonares fueron minimos. Este grupo de investigadores concluyé que se
requieren mas estudios para determinar si la intensidad de la analgesia que induce la ketamina
epidural es suficiente para cirugia.
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