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Abstract

Ketamin, kuvvetli analjezik ve hafif hipnotik 6zellikleri olan ve
hizli etki ortaya koyan anestetik bir ajandir. Giiniimiizde ketaminin
farmakolojik kullanimi simirhdir. Ancak haliisinojenik etkileri nedeni
ile ketamin klinik kullanima girdikten hemen sonra suistimal edilmeye
baslanmis ve son yillarda yasadis1 kullanimi, artis egilimi gostermek-
tedir. Ketamin HCl (2-o-klorofenil-2-metilaminosiklohekzanon
hidrokloriir) karakteristik hafif kokulu, beyaz, kristalize bir tozdur.
Renksiz, kokusuz ve tatsiz 6zelliklerinin olmasi, ketaminin yasadist
kullanim sikligini arttirmaktadir. Insanda ketamin karaciger sitokrom
P450 enzim sistemi tarafindan farmakolojik aktif metaboliti olan
norketamin ve dehidronorketamine dondstiiriilir. Ketaminin etki
mekanizmasi1 komplekstir. Madde, beyinde N-metil-D-aspartat
(NMDA), opiyat, muskarinik, kolinerjik ve nikotinik reseptorler gibi
cesitli reseptorler ile etkilesir. Subanestetik dozlardaki ketamin, akut
kullanimda, sizofreni benzeri ve disosiyatif semptomlar olusumuna
yol acar ve kognitif fonksiyonlar1 bozar. Ketaminin neden oldugu
psikozda pozitif ve negatif sizofreni semptomlarmin her ikisi de
goriiliir. Tlag esas olarak siirekli dans ve rave partilerine devam eden
gengler tarafindan kullanilmaktadir. Escinsel ve biseksiiel erkekler
arasinda da popiilerdir. Ketaminin akut etkileri genellikle kullanimdan
15-45 dk. sonra ortadan kalkar. Madde siklikla diger ilaglar ile kombi-
ne halde kullamilir. Bilesigin kronik etkileri hakkinda ¢ok az bilgi
vardir. Ketamin, kokain bagimliligma benzer bir bagimlhilik gelisimine
neden olur.

Anahtar Kelimeler: Ketamin, ila¢ suistimali, etki mekanizmalari,
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Ketamine is an anaesthetic agent, characterised by rapid onset of
action with profound analgesic and moderate hypnotic properties.
Today, the pharmacological use of ketamine is limited. However,
because of its hallucinogenic effects, ketamine began to be abused soon
after its introduction into clinical use and in recent years its illicit use has
tended to increase. Ketamine HCl is a white, crystalline powder, having
a slight, characteristic odor. The tasteless, colorless and nearly odorless
characteristics of ketamine have made it an increasingly common illicit
drug. In humans, ketamine is metabolised into norketamine, the
pharmacologically active metabolite, and dehydronorketamine by the
liver cytochrome P-450 enzyme system. The pharmacodynamic
mechanism of ketamine is complex. The substance interacts with
numerous receptors in the brain including N-methyl-D-aspartate
(NMDA), opioid, muscarinic, cholinergic and nicotinic receptors. In
acute use, sub-anaesthetic doses of ketamine produces schizophrenic-
like and dissociative symptoms and impairs cognitive function. Both the
positive and negative symptoms of schizophrenia are observed in
ketamine-induced psychosis. The drug is abused primarily by young
people who frequent dance and rave parties and is popular among some
gay and bisexual men. The acute effects induced by ketamine generally
last 15-45 minutes after drug administration. It is often used in
combination with other drugs. Little is known about the chronic effects
of the agent. Ketamine leads to development of dependence in a manner
resembling cocaine dependence.

Key Words: Ketamine, street drugs,
molecular mechanisms of action
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madde olarak klinik kullanima girmistir.”> Diger
anestetik ajanlarin kullanimi sirasinda siklikla or-
taya ¢ikan respiratuar ve kardiyovaskiiler depres-
yon komplikasyonlarina neden olmamasi ve iyi bir
anestezi saglamasi nedeni ile ketamin, kullanima
girdigi ilk zamanlarda olduk¢a yaygin bir kabul
gormiistiir. Ancak, uyanma siirecinde haliisinas-
yonlara neden olmasi, maddenin klinik kullanislili-
gin1 sinirlandirmis ve 1970°1i yillarin baslarindan
itibaren, ketamin yerine baska anestetiklerin kulla-
nimi tercih edilmeye baslanmustir.” Giiniimiizde,
ketaminin insanlarda terapétik amagli kullanimi
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Ketamin

Sekil 1. Ketaminin kimyasal yapisi.

¢ok yaygin olmamakla birlikte, travmalar ve acil
operasyon gerektiren durumlarda, 6zellikle pediat-
rik hastalarda, ayrica veteriner hekimlikte kullani-
m1 bulunmaktadir.*’

Diger yandan, ketamin, psikomimetik etkileri
nedeniyle, 1970’li yillarin baglarindan  beri
suistimal edilmekte olan bir ilactir.*” Bu yazida
ketaminin yasadis1 kullanim, merkezi sinir sistemi
iizerindeki etkileri ve etki mekanizmalar1 incelen-
mistir.

Fizikokimyasal Ozellikler

Ketamin HCI (2-o-klorofenil-2-metilaminosik-
lohekzanon hidrokloriir), hafif karakteristik kokulu,
beyaz, kristalize bir tozdur (Sekil 1). Su ve
metanolde ¢ok hizli, alkol ve kloroformda daha
yavas ¢oziinir.® S(+)-ketamin ve R(-)-ketamin ol-
mak iizere iki optik enantiyomeri vardir. Ketamin,
terapotik amagcla, rasemat halinde kullanilir.” Tat-
s1z, renksiz ve kokusuz 6zellikte olmasi, ketaminin
yasadist kullaniminin artmasina neden olmaktadir.’

Ketaminin Farmakokinetik Ozellikleri

Ketamin, intramuskiiler yoldan uygulandigin-
da hizla absorbe olur ve biyoyararlanimi yaklasik
%93 oranindadir.'"” Maddenin biyoyararlanim oral
yoldan uygulandiginda yaklasik %20, sublingual
ve rektal yoldan uygulandiginda %30, nazal yoldan
uygulandiginda ise %45 oramindadir.'' ilk gegiste
biyotransformasyona ugradigindan oral biyoyarar-
lanimi diisiiktiir.'” Ketamin, insanlarda karaciger
sitokrom P450 enzim sistemi tarafindan metabolize
edilerek, norketamin ve dehidronorketamine do-
niistiiriiliir ve idrarla atilir.*" Ketamin, biiyiik o-
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randa, CYP3A4 enzimi araciligi ile norketamine
doniistriiliir. Ancak, CYP2C9 ve CYP2B6 enzim-
leri de maddenin demetilasyonunda rol oynayan
mindr enzimlerdir."” Ketaminin analjezik etkisinde
aktif metaboliti olan norketaminin biiyiik pay1 bu-
lunmaktadir.'*

Ketamin klinikte rasemat halinde kullanildi-
gindan, her bir izomerinin farmakokinetik 6zellik-
leri 6nem tagir. lThmsen ve ark., goniillilerde
ketamin izomerlerinin farmakokinetik 6zelliklerini
aragtirmig ve S(+)-ketaminin atiliminin, rasemik
ketamin ve R(-)-ketamine oranla daha yiiksek oldu-
gunu bildirmislerdir.”” Ancak, ila¢ rasemat formda
uygulandiginda S(+)-ketamin atiliminin saf izomere
oranla daha diisiik oldugu bulunmustur. Bu nedenle,
aragtirmacilar R(-)-ketaminin, S(+)-ketamin elimi-
nasyonunu inhibe ettigi sonucuna varmislardir.

Ketamin absorbe olduktan sonra viicut dokula-
rnnm biiylik bir bdlimiine dagilir. Edmonds ve
Mather ratlarda yaptiklart bir ¢alisma ile ketaminin
tim viicut dokularina dagildigimi ve en yiiksek o-
randa beyinde bulundugunu gostermislerdir.'®
Ketamin izomerlerinin dagilim katsayilar1 hesaplan-
diginda, S-ketaminin dagilim katsayisinin R-
ketaminin dagilim katsayisindan yiiksek oldugu
bulunmustur. Radyoaktif olarak isaretlenmis
ketamin ile farelerde yapilan bir ¢alismada, fareler-
deki ketamin dagiliminin da benzer sekilde oldugu
belirlenmistir.'” Ketamin kullanimina bagli neden-
lerle Glen insanlarda yapilan otopsi ¢alismalarinda,
ketaminin kan, idrar, beyin, dalak, karaciger ve
bobrek dokularinda bulundugu bildirilmistir.'*"

Etki Mekanizmalar:

Ketaminin etki mekanizmas: oldukca komp-
lekstir. Madde, beyinde N-metil-D-aspartat (NMDA),
opiyat, muskarinik, kolinerjik ve nikotinik reseptor-
ler gibi gesitli reseptorler ile etkilesir.>’

Ketamin, esas olarak NMDA reseptorlerini
bloke ederek etki gosterir. Bilesik, spesifik olarak,
NMDA reseptorlerinde bulunan fensiklidin bag-
lanma bolgelerine zayif baglarla baglanir ve enzimi
yarismasiz olarak bloke eder.'” S-ketamin insan
beyninde, NMDA reseptorlerine R-ketamine oran-
la 4-5 kat daha fazla baglanir.*® Genel anestezi,
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analjezi ve norotoksisite mekanizmalarinda rol
oynayan bir reseptdr olan NMDA, glutamat resep-
tor ailesinin bir tyesidir.” Ketamin kullanimi du-
rumunda ortaya cikan farmakolojik etkilerin ve
sizofreni benzeri psikotik semptomlarn NMDA
reseptorlerinin aktivitesinin azalmasina bagli oldu-
gu diistiniilmektedir.”**'

Ketamin ayrica mii (p), delta (8) ve kappa ()
opiyat reseptorleri ile etkilesir.”> Ketamin ile opiyat
reseptor  alt  tipleri  arasindaki  etkilesim
p>x>0 seklinde siralamir ve S(+) izomerin
opiyat reseptorleri ile etkilesimi R(-) enantiyomere
oranla daha diisiiktiir.” Ketaminin analjezik etkisi
muhtemelen opiyat reseptorleri ile etkilesmesine
bagh olarak ortaya ¢ikmaktadir.”

Terapotik dozda uygulanan ketamin ratlarda
dopamin salimmi arttirir.' S-ketaminin dopamin
salmi  ve geri alim iizerindeki etkisi, R-
ketaminden daha fazladir.'"*** NMDA reseptorle-
rinin inhibisyonu sonucu dopamin seviyesinin
artmasi, ketamine bagl olarak ortaya g¢ikan psi-
kozda goriilen 6fori ve mani gibi semptomlarin
nedeni olabilir.**

Ketaminin hafiza ve biling tizerindeki santral
etkileri ve belirgin sempatik tonus,
bronkodilatasyon ve midriazis gibi periferal
antikolinerjik etkileri, ketamin ile muskarinik re-
septorlerin etkilesmesi sonucu, muskarinik iletimin
inhibisyonu nedeniyle gelisebilir.”® Ketaminin
muskarinik inhibitor etkisi stereoselektif degil-
dir.”’

Ketamin, ayrica nikotinik ve kolinerjik resep-
torler ile direkt olarak etkilesir.” Akut ketamin
uygulamasinin doza bagh olarak ratlarda kortikal
asetilkolin  salimim1  arttirdif1, insanlarda ise
nikotinik reseptorlerin inhibisyonuna yol acgti1
bildirilmistir.***

Ketamin, voltaja duyarli kalsiyum kanallar1 ile
etkileserek, hiicre i¢i kalsiyum iyon konsantrasyo-
nunun azalmasina neden olur.”

[lag  subanestetik dozlarda verildiginde
serebral kan akimini arttirir, ancak oksijen metabo-
lizmasimi etkilemez.’' Madde, serebral kan akimi-
n1 arttirmasina paralel olarak, beyinde glukoz
metabolizasyon hizint da arttirir.’>  Ketamin
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enantiyomerleri santral glukoz metabolizmasi
tizerinde zit etkiler olusturur. S(+)-ketamin bey-
nin birgok boliimiinde glukoz metabolizasyonunu
arttirirken, R(-)-ketamin azaltma egilimindedir.”
S(+)-ketamin ayrica frontal bdlgede metabolik
aktiviteyi indiikleyerek, psikopatolojik sendrom
gelisimine yol agar.”’”’ Ketaminin neden oldugu
davranis bozukluklar1 ve beyindeki metabolik
degisimler, NMDA aktivitesinin azalmasina bagl
olabilir.**

Ketaminin Merkezi Sinir Sistemi (MSS)
Uzerindeki Etkileri
Ketaminin MSS iizerindeki etkileri plazma ve
beyin ketamin konsantrasyonuna  baglhdir.”
Subanestetik dozda akut ketamin kullanimi sizof-
reniye benzer disosiyatif semptomlarin gelisimine
ve kognitif bolgelerde bozukluga neden olur.***!

Ketamin kullanimi sonucunda gelisen psikoz-
da, sizofrenide goriilen pozitif ve negatif semptom-
larin hepsi ortaya cikar.* Ketamine bagl psikotik
reaksiyonlarda kisilik bozuklugu, gerceklik duygu-
sunun kaybi, iliizyonlar ve haliisinasyonlar, diislin-
ce bozukluklari, paranoid fikirler, ruhsal degisim-
ler ve apati gibi semptomlar gelisir.”*** Ketaminin
prefrontal korteksi aktive ederek akut psikotik
tabloya neden oldugu diisiiniilmektedir.*

Ketaminin kognitif fonksiyonlar iizerindeki
etkileri sonucu hafiza bozukluklar ortaya ¢ikabile-
cegi gibi, daha siddetli olgularda motor bolgeler de
etkilenebilir.*” Ketamin islek ve semantik hafiza
bozukluklariin gelisimine neden olur ve bu bo-
zukluklarm ilacin NMDA reseptorleri {izerindeki
antagonist etkisine bagli oldugu disiiniilmekte-
dir 444

Kronik ketamin kullanimi durumunda, siirekli
olarak NMDA reseptorlerinin inhibisyonu sonucu
frontal fonksiyonun bozulmasi nedeni ile gelisen
hafiza bozukluklari kalict olabilir.*® Ketaminin
kronik kullaniminda ortaya ¢ikan sizofrenik belirti-
ler ile depresyon ve anksiyete gibi somatik sikayet-
lerin siddeti daha fazla olabilir. Bu semptomlar,
kronik kullanicilarda, ilacin kullanimindan 1 hafta
sonra bile gozlenebilir.*
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Tablo 1. Ketamine bagli olarak ortaya ¢ikan psiko-
lojik degisiklikler ve davranis bozukluklari.

Ortaya ¢ikma

Etki siklig1 (%)
Insomnia 16
Anoreksi 6
Bas donmesi 22
Cevreden izole olma hissi 27
Viicudun disina ¢ikma hissi 25
Isitsel haliisinasyonlar 21
Gorsel haliisinasyonlar 23
Konfiizyon 25
Psisik ve fiziksel aktivite artisi 20
[rrite edici davranislar 16
Paranoya 12
Insanlarla iliskilerin kaybolmas1 26
Diistince yapisinin degisimi 16
Hafiza bozuklugu 12
Ofori 12
Renk algisinin artmasi 18
Agresyon 0
Cisimlerin farkl algilanmasi 20
Ugma hissi 18
Viicut algisinin degismesi 21
Siirekli ayni1 s6z ve davranislarin tekrarlanmasi 6
Anksiyete 9
Zaman kavraminin yok olmasi 14
Ajitasyon 1

Dillon ve ark.nin 100 Avustralyali kullanici
lizerinde yaptiklar1 arastirma sonucunda elde ettik-
leri bulgulara gore, ketamin kullanimi durumunda
siklikla ortaya ¢ikan psikolojik etkiler ve davranig
degisiklikleri Tablo 1°de verilmistir.”

Diger Yan Etkiler

Ketamin kullanimina bagl olarak en sik orta-
ya ¢ikan yan etki tasikardidir. GOglis agrisi ve
palpitasyonlar da goriilebilir.” Hizli ve zor solu-
num, apne, hipertansiyon, kalp aritmileri,
laringospazm, bulanti, kusma, konviilsiyonlar, ates,
koordinasyon kaybi, hareket bozukluklari, bulanik
gbrme, nistagmus, konusma gii¢liigli, ac1 hissinin
kayb1 ve kas spazmlar1 ketamine bagl olarak geli-
sen diger yan etkilerdir.””"’

Ketamin Suistimali
Ketamin, klinik kullamma girdikten kisa bir
siire sonra, suistimal edilen bir ilag haline gelmis-
tir.® ilacin suistimali ve buna bagh GSliimler son
yillarda artmustir.**"**"* Gama hidroksibutirat
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(GHB) ve ecstasy kullanilan dans kuliibii ve parti-
lerde genellikle ketaminin de bulunmasi miimkiin-
diir.’ Tlag en ¢ok dans partilerine ve “rave” denilen
cilgin partilere diizenli olarak katilan gencler tara-
findan suistimal edilmekle birlikte, homoseksiiel
ve biseksiiel erkekler arasinda da kullanimi yay-
gindir.****%! Maddenin argoda 6zel K, K, kit-kat,
stiper asit, stiper K, vitamin K ve jet gibi isimleri
bulunmaktadir.”**

Subanestetik dozda ketamin kullanimi duru-
munda “K bosluguna diisme”, “K-odas1” veya “K-
land” olarak adlandirilan disosiyatif etkiler ortaya
cikar. Kullanicimin ruhsal durumu degisir. Algr
bozukluguna bagli olarak “viicudun disma ¢ikma”
veya “Olimiin kiyisinda olma” gibi adlar verilen
hisler ortaya c¢ikar. Ayrica, canli hayaller ve
iliizyonlar goriiliir.>*’ Ketamin, bu etkilerin ortaya
¢ikmasi i¢in, genellikle 100-200 mg dozda kullani-
lir.>* Madde intramuskiiler, oral veya inhalasyon
yolu ile uygulanabilmektedir.”® Eliminasyon
yariomrii yaklagik 2 saat oldugundan, ketamine
bagli psikomimetik etkilerin siiresi, fensiklidin
kullanimina bagli olarak gelisen benzer etkilerin
siiresinden kisadir.” Ketaminin akut etkileri, uy-
gulandiktan sonra 15-45 dk. iginde ortadan kal-
kar.”** Ancak ketamin alindiktan giinler veya haf-
talar sonra gérme bozukluklar1 ve flashback mey-
dana gelebilir. Ketamine bagli flashback gelisim
stklig1 diger haliisinojenlerden daha fazladir.”

Ketamin genellikle, kokain, 3,4-
metilendioksimetamfetamin-ecstasy, (MDMA),
alkol, 3,4-metilendioksiamfetamin (MDA), D-
lizerjikasit dietilamid (LSD), GHB, amfetaminler
ve esrar gibi diger keyif verici maddeler ile kombi-
ne halde kullanilir.”*® Etkileri kismen hafif oldu-
gundan, daha giivenli bir ilag olarak degerlendiril-
mesine ragmen, ozellikle diger maddeler ile birlik-
te kullamldiginda, ketamin 6lime yol agabilir.”
Gill ve Stajic, New York sehrinde 1997-1999 yilla-
r1 arasinda ketamine bagli 15 6liim olay1 bildirmis-
tir.** Bu 6liimlerin 12’sinin ketamin ile baska ilag-
larin  birlikte  kullanimi gelisen
intoksikasyon nedeni ile, birinin sarkoidoza ve
ikisinin de fiziksel yaralanmaya bagli olarak mey-
dana geldigi belirtilmistir.

sonucunda
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Ketamin ile beraberinde kullanilan diger mad-
deler arasinda toksik etkilesmeler olabilir. Ornegin,
ketamin benzilekgonin ve norkokain gibi aktif
kokain metabolitlerinin plazma konsantrasyonlari-
nin ylikselmesine yol acarak, kokainin toksikolojik
profilini degistirebilir.”* Ketamin tarafindan kokai-
nin oksidatif metabolizasyonunun etkilenmesi so-
nucunda, kullanicida immiinsupresyon gelisebilir.”
Ayrica, farelerde ketamin ile kokainin kombine
halde wuygulanmasi durumunda ortaya ¢ikan
teratojenik etkinin, maddelerin her birinin tek basi-
na olusturdugu teratojenik etkiden fazla oldugu
gosterilmistir.

Merak ve ketamin kullanan arkadaglarin bu-
lunmas1 maddenin ilk kez kullaniminda etkili olan
faktorlerdir.” Ancak ketamin kullanimi sonucunda
sekstiel, duygusal ve miizikten alinan hazzin art-
masi, ketamin kullanan kisiler ile arkadaslik edil-
mesi, siirekli ketamin kullanilan ortamlarda bulu-
nulmasi, ketamin kullanimimin siirdiiriilmesine
neden olan baslica etkenler olarak géze carpmak-
tadir.”> Psikolojik problemleri olan ve daha 6nce-
den baska maddeleri kullanmis kisilerin ketamin
kullanimina yatkinlig1 daha fazladir.”

Ketamin, kokaine benzer sekilde bagimlilik
olusturur.”’” Psikolojik bagimlilik ve tolerans geli-
simi sik gozlenirken, fizyolojik bagimliligin gos-
tergesi olan yoksunluk belirtileri nadiren ortaya
¢ikar.>** fla¢ kullanilmaya baslandiktan sonra
birkag hafta i¢inde tolerans gelisir ve giinliik olarak
alman ketamin dozu 4 g’a kadar yiikselebilir.”
Tolerans gelisen kronik ketamin kullanicilarinda,
maddenin  kullamm  birakildiginda, titreme,
otonomik canlanma, lakrimasyon, asir1 hareketli-
lik, kabuslar, psikolojik olarak maddeye &zlem
duyma ve paranoya gibi semptomlarla belirgin
yoksunluk belirtileri ortaya ¢ikabilir.”

Ketamin intoksikasyonu gelisen kisilere, des-
tekleyici tedavi uygulanarak santral sinir sisteminin
asir1 etkilenmesine bagli semptomlar kontrol altina
alinir ve hastada sedasyon saglanir. Sedasyon amaci
ile tek doz veya gerekli durumlarda daha fazla doz-
da benzodiazepinler verilir. Ani hipertermi, hiper-
tansiyon, rabdomiyoliz ve serotonin sendromu ge-
lisme ihtimali bulundugundan, hasta bu komplikas-
yonlara karsi dikkatle izlenmelidir. Maddenin oral
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yoldan alinmasi durumunda dekontaminasyon ama-
c1 ile aktif komiir verilmesi etkilidir.® Ketamine
bagli olarak gelisen psikoz ve yoksunluk sendromu,
lorazepam (3 mg/giin), propranolol (40 mg/giin),
diazepam (10 mg/gece) ve naltrekson (50 mg/giin)
ile kombine ilag terapisi uygulanarak hizla tedavi
edilebilir.”® Daha siddetli psikoz gelisimi durumla-
rinda haloperidol (giinde 4.5 mg doza kadar) de
etkilidir.>”

Tartisma

Psikoaktif ilag ve maddeler zihinsel ve duygu-
sal degisimler yasamak isteyen insanlar tarafindan
oldukga sik kullanilmaktadir.®® Ketamin, kisa siiren
psikomimetik etkileri nedeni ile madde kullanicila-
r1 arasinda tercih edilen bir alternatif haline gelmis-
tir. Kismen kolay elde edilebilmesi (veteriner kli-
niklerinden ¢alma gibi) ve diger maddelere oranla
daha hafif etkiler olusturmasi da ketaminin tercih
edilen bir madde olmasmi saglamaktadir.””
1970’lerden bu yana suistimal edilmekle birlikte,
1990’11 yillardan itibaren ketaminin popiilaritesi
artmustir.”” Ketamin, genel olarak, seksiiel hazzin
arttirtlmas1 ve daha fazla eglenebilmek amaci ile
suistimal edilmektedir.’>"*

Ilag cogunlukla, basta ecstasy olmak iizere,
diger keyif verici maddelerle birlikte kullamlir.”
Ancak, maddeye bagli 6liimlerin hemen hepsinde,
ketaminin yan1 sira bagka bir maddenin de kulla-
nilmis oldugu belirlendiginden, baska maddeler ile
kombine halde kullaniminin, sadece ketamin kul-
lannmindan daha tehlikeli olabilecegi disiiniilmek-
tedir.*® Ketamin, beyinde bulunan nérolojik resep-
torlerin ¢ogu ile etkilestiginden, birlikte kullanilan
maddenin etkisini arttirarak kullanicinin &liimiine
neden olabilir.

Ketamin kullanicis1 olan arkadaslarin varligi,
psikososyal problemlerin bulunmasi ve merak,
ketamin kullaniminin altinda yatan nedenler olabi-
lir.”** Duyularin farklilasmasi, viicudun disina
cikma hissi, ofori, bir gruba ait olma diisiincesi,
baska ilaglar ile birlikte kullanilabilmesi, gergek-
lerden uzaklagma, kendini iyi hissetme, tiim bir
gece boyunca dans edebilecek enerjiye sahip olma
hissini saglamasi, yaraticiligin artmasi ve stresin
azalmas1 kullanicilarin ketamin ile ilgili olarak
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ortaya koyduklar1 iyi diislincelerini olusturmakta-
dir.” Ortaya c¢ikan bu pozitif psikolojik etkiler,
kullanicilar1 ketamin kullanimimi siirdiirme konu-
sunda kigkirtarak, psikolojik bagimlilik gelisimine
yol agmaktadir.

Ketamine kars1 hizla tolerans gelistigi i¢in giin-
lik ketamin tikketimi 4 g’a kadar yiikselebilir.”
Hizh tolerans gelisimi nedeni ile ketaminin fizyolo-
jik bagimlilik olusturma potansiyeli yiiksek olabilir.
Bazi hastalarda fizyolojik bagimlilik belirtisi olan
yoksunluk sendromu semptomlar1 gozlenmistir.>

Santral sinir sistemi lizerindeki kompleks etki-
leri nedeni ile kronik olarak ketamine maruziyet
sonucunda siddetli nérotoksisite gelisebilir. Jansen
ve ark., kronik ketamin kullanicilarinda maddenin
kullanimindan 1 hafta sonra bile kognitif fonksi-
yonlarda bozukluklar, yiiksek oranda sizofrenik
belirtiler ve somatik bozukluklar bulundugunu
belirtmistir.* Kronik ketamin kullanicilarinda son
kullanimdan 3 giin sonra hafiza bozuklugunun
devam ettigi gozlenmistir.”®*  Ancak kronik
ketamin kullaniminin sonuglarinin daha iyi anlagi-
labilmesi i¢in daha fazla ¢alisma yapilmas1 gerek-
mektedir.

Sonug olarak, ketamin psikoloji iizerindeki po-
zitif etkileri nedeni ile giin gectikce daha fazla
suistimal edilen bir ila¢ haline gelmektedir. Olustur-
dugu fizyolojik etkiler diger keyif verici maddelerin
olusturdugu etkilerden daha kisa siireli ve daha hafif
oldugu i¢in, ketamin kismen giivenli bir madde
olarak kabul edilmesine karsin, maddenin kullani-
minin yayginlasmasi, diger suistimal edilen madde-
lerde oldugu gibi, sosyal bir problem haline gelebi-
lir. Psikolojik ve fizyolojik bagimlilik olusturmasi
nedeniyle ve kronik ketamin kullaniminin sonuglari
heniiz tam olarak bilinmediginden, toplum sagligi-
nin korunmasi adina, ketaminin yasadisi kullanim
ile etkin bir sekilde miicadele edilmelidir.
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