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Resumo. A cetamina é um fármaco anestésico desenvolvido na década de 60 pelo 

laboratório estadunidense Parke & Davis, seu principal uso é anestesia em humanos e 

animais. É descrito na literatura como “anestésico dissociativo”, devido ao seu uso 

proporcionar uma intensa sensação de dissociação do meio, perda sensorial marcante e 

analgesia, assim como amnésia e paralisia do movimento, sem perda real da consciência. 

Possui propriedades que a tornam útil para procedimentos. Seu mecanismo de ação se 

baseia no antagonismo dos receptores glutamatérgicos ionotrópicos do tipo N-metil-D-

aspartato. Segundo a hipótese glutamatérgica da esquizofrenia, a cetamina é empregada 

como um possível modelo da esquizofrenia, é utilizada em pesquisas com o intuito de recriar 

comportamentos semelhantes aos sintomas positivos e negativos da esquizofrenia em 

cobaias. Atualmente seu uso ilícito tornou-se popular entre jovens, que a utilizam devido a 

suas propriedades alucinógenas e dissociativas, tal fato torna evidente a necessidade de 

maior conhecimento sobre suas propriedades toxicológicas. 

Palavras-chave: Cetamina; Farmacologia; Toxicologia. 

 

Abstract. Ketamine is an anesthetic drug developed in the 1960s by the American laboratory 

Parke & Davis, its main use is anesthesia in humans and animals. It is described in the 

literature as a "dissociative anesthetic," because of its use providing an intense sensation of 
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dissociation of the medium, marked sensorial loss and analgesia, as well as amnesia and 

paralysis of movement, without real loss of consciousness. It has properties that make it 

useful for Procedures. Its mechanism of action is based on the antagonism of N-methyl-D-

aspartate-type ionotropic glutamatergic receptors. Following the glutamatergic hypothesis of 

schizophrenia, ketamine is used as a possible model of schizophrenia, it is used in research 

to recreate behaviors similar to the positive and negative symptoms of schizophrenia in 

guinea pigs. Currently its illicit use has become popular among young people, who use it due 

to its hallucinogenic and dissociative properties, which makes evident the need for greater 

knowledge about its toxicological properties. 

Keywords: Ketamine; Pharmacology; Toxicology. 

 

Resumen. La ketamina es un fármaco anestésico desarrollado en los años 60 por los 

EE.UU. laboratorio Parke & Davis, el principal es la anestesia en seres humanos y animales. 

Se describe en la literatura como "anestésico disociativo" debido a su uso para proporcionar 

una sensación de intensa disociación medio pérdida notable sensorial y analgesia, amnesia 

y parálisis, así como el movimiento sin pérdida real de propiedades consciência.Possui que 

lo hacen útil para procedimientos. Su mecanismo de acción se basa en el antagonismo de 

receptores de glutamato ionotrópicos del tipo N-metil-D-aspartato. Siguiente hipótesis 

glutamatérgica de la esquizofrenia, la ketamina se utiliza como un posible modelo de la 

esquizofrenia, que se utiliza en la investigación con el fin de recrear los comportamientos 

similares síntomas positivos y negativos de la esquizofrenia en ratones. Actualmente su mal 

uso se ha popularizado entre los jóvenes, que lo utilizan debido a su alucinógena y 

disociativa, este hecho pone de manifiesto la necesidad de un mayor conocimiento de sus 

propiedades toxicológicas. 

Palabras clave: La ketamina; Farmacología; Toxicología. 

 
1. Introdução 

A cetamina é um fármaco anestésico e tem como principal uso a anestesia em 

humanos e animais1. Assemelha-se muito, tanto em sua estrutura química quanto 

farmacologicamente, com o cloridrato de  fenciclidina que é uma “droga de rua”,  que 

não é utilizada na terapêutica devido à severidade de delírios relacionados ao seu 

uso e pelo seu pronunciado efeito na percepção sensitiva. Ambos produzem uma 

anestesia “dissociativa”, que se resume em uma intensa sensação de dissociação do 

meio, perda sensorial marcante e analgesia, assim como amnésia e paralisia do 

movimento, porém a cetamina produz consideravelmente menos euforia e distorção 
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sensitiva que a fenciclidina2, o que a torna útil para certos procedimentos pediátricos 

e para anestesia de pacientes com risco de hipotensão e broncoespasmo3. 

Atualmente existem estudos que avaliam o seu uso em analgesia 

preemptiva, seja associado ou não, com a finalidade de reduzir a intensidade da dor 

pós-operatória4, também vem sendo estudada a possibilidade do emprego de seu 

isômero S(+)  associado à morfina no tratamento da dor oncológica5. 

Outra aplicação da cetamina que na última década vem sendo utilizada para 

experimentações é o seu papel como indutora de sintomas positivos e negativos 

similares àqueles associados com a esquizofrenia, tanto em humanos quanto em 

animais, sendo proposto como um possível modelo de esquizofrenia6. 

Atualmente ocorre um abuso de seu uso visando as suas propriedades 

“dissociativas” e alucinógenas com fins não terapêuticos. 

Tendo em vista seu grande número de possibilidades e potenciais de uso, 

sejam para fins terapêuticos ou não, o conhecimento de seu mecanismo de ação, 

assim como sua farmacocinética, possíveis interações farmacológicas, e por fim, 

seus aspectos toxicológicos, se tornam ferramentas úteis para alcançar todo o seu 

potencial de uso e é claro tornar evidente seus riscos como droga de abuso. 

 

2. Revisão Bibliográfica 

2.1 Aspectos Farmacológicos e Toxicológicos. 

A cetamina (2-(2-clorofenil)-2-(metilamino)-cicloexanona) é um fármaco anestésico 

com o principal uso a anestesia em humanos e animais, foi sintetizado por Stevens e 

introduzido no mercado pelo laboratório Parke & Davis na década de 19607. É um 

analogo da fenciclidina (PCP), uma conhecida “droga de rua”, atualmente não há 

uso terapeutico para o PCP devido a severidade de delirios e pelo pronunciado 

efeito na percepção sensitiva relacionado a seu uso. A cetamina produz um efeito 

diferente dos outros agentes anestésicos, esse efeito é descrito na literatura como 

“anestesia dissociativa”, provocando uma marcante perda sensorial e anestesia, 

bem como amnésia e paralisia dos movimentos, sem perda real da consciência, os 

pacientes podem permanecer com os olhos abertos e mover os membros 

involuntariamente e geralmente apresentam respiração espontânea, não causa dor a 

injeção ou comportamento excitatório, embora os movimentos involuntários 

produzidos pela cetamina possam ser confundidos com a excitação anestésica2,3. 
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Estudos mostram que o glutamato, através dos receptores N-metil-D-

aspartato (NMDA), possui extrema importância no desenvolvimento e na 

manutenção dos estados de hiperexcitabilidade central, traduzidos por hiperalgesia, 

alodinia e dor espontânea8,9. 

A cetamina age sobre uma variedade de receptores, incluindo nicotinicos, 

muscarinicos, opioides µ, δ e k, atuando sobre os canais de sódio do sistema 

nervoso central e periférico, os canais monoaminérgicos e os de cálcio voltagem-

dependentes4,10-12. A cetamina também bloqueia de maneira não-competitiva os 

receptores NMDA, sendo que quanto menor sua dose, maior sua especificidade por 

esses receptores13. 

Atualmente a cetamina é fornecida como uma mistura racêmica, apesar de o 

isômero S(+) ser mais potente, ser mais seletivo para os receptores NMDA e ter 

menos efeitos colaterais que o isomero R(-)3,14. 

Apesar de sua lipofilicidade, a cetamina é solúvel em água com um pKa de 

7,5 e se encontra comercialmente disponível como 10, 50 ou 100 mg/mL em solução 

de cloreto de sódio juntamente com o conservante cloreto de benzetônio, a cetamina 

é normalmente administrada por via intravenosa mas também é eficaz pelas vias 

intramuscular, oral e retal, sua dose de indução é de 0,5-1,5 mg/Kg IV, 4-6 mg/Kg IM 

e 8-10 mg/Kg VR, o nível mínimo hipnótico é de 1µg/mL, a duração da dose de 

indução varia de 10 à 15 minutos, seu tempo de meia vida é de aproximadamente 3 

horas, seu clearance é 19,1 mL/min/Kg, sua taxa de ligação protéica é de 27% e seu 

volume de distribuição no estado de equilíbrio é de 3,1L/Kg3. Ela apresenta 

metabolização hepática pelo sistema citocromo p450 em norcetamina, que é um 

metabolito ativo com cerca de 33% da ação da cetamina, posteriormente a 

norcetamina é secretada na urina e na bile15. 

Devido a seu grande volume de distribuição e rápida depuração, ela se torna 

adequada para infusão contínua, para manutenção anestésica é utilizada uma dose 

que varia de 25-100µg/Kg/min14,16. 

Diante da hipótese de hipofunção do receptor NMDA, que parece explicar os 

comportamentos observados após a administração de antagonistas do receptor 

NMDA, tem sido demonstrado que várias classes de drogas podem inibir os efeitos 

neurotóxicos dos antagonistas NMDA, como por exemplo: antagonistas do receptor 

muscarínico, agonistas dos receptores GABA (p. ex. benzodiazepinicos e 

barbitúricos), alguns antipsicóticos típicos (haloperidol, tioridazina, loxapina) e 
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agentes antipsicóticos atípicos (clozapina, flupefiapine, olanzapina).Os agentes 

antipissicóticos (típicos e atípicos) são antagonistas dos receptores dopaminérgicos. 

Existem estudos que comprovam que a hiperatividade de dopamina inibe a liberação 

de glutamato pelos neurônios glutamatérgicos, levando, portanto, a uma hipofunção 

dos receptores NMDA devido à redução da liberação de glutamato e 

desenvolvimento de sintomas relacionados à esquizofrenia, portanto o bloqueio dos 

receptores dopaminérgicos com as drogas antipsicóticas irá reverter esse efeito. 

Consistindo com esta hipótese, tem sido demonstrado que a administração 

concomitante de benzodiazepínicos é mais eficaz na prevenção de fenômenos 

emergenciais causada pela administração de cetamina16. A combinação de cetamina 

e midazolam é relatada como sendo mais eficaz do que a cetamina e diazepam na 

redução das reações emergenciais e menores efeitos no prolongamento da 

recuperação ocorreram. Tais fenômenos emergenciais têm sido as reações 

adversas mais frequentementes relatadas da cetamina. Inicialmente diazepam e 

lorazepam foram recomendados, porém ambos foram gradualmente substituídos por 

midazolam. O uso de midazolam reduz significativamente a incidência de sonhos 

desagradáveis e proporciona uma recuperação mais rápida quando comparado ao 

uso concomitante de cetamina-diazepam, sendo este efeito um reflexo do maior 

tempo de meia-vida do diazepam17. 

Sua administração concomitante com drogas que requeiram metabolismo 

hepático irá estender seu tempo de meia-vida, graças à competição pelas enzimas 

do sistema citocromo p450, conseqüentemente, se combinada com 

benzodiazepínicos ou barbitúricos ocorrerá um aumento no tempo de recuperação 

de cerca de 30%18. 

A administração de cetamina acompanhada de clonidina (agonista dos 

receptores de catecolominas α2) bloqueia a liberação de norepinefrina pelos nervos 

simpáticos, reduzindo significamente os efeitos simpaticomiméticos da cetamina.19 A 

infusão contínua de esmolol (bloqueador dos receptores β1) reduziu os efeitos 

inotrópicos e cronotrópicos no coração de uma maneira dose-dependente20. Existem 

evidências de que a cetamina possui efeito adrenérgico ligando-se diretamente a 

receptores α e β21. Essas observações sugerem que os efeitos simpaticomiméticos 

da cetamina ocorrem devido a uma combinação de um aumento da estimulação do 

SNC mediada pelo sistema simpático, um possível efeito direto e pela ação da 

cetamina bloqueando a recaptação de catecolaminas. Tal como ocorre em 



Brazilian Journal of Forensic Sciences, Medical Law and Bioethics 6(2):210-227     215 
 

F. Ponce & A. R. Fukushima 

fenômenos de emergência, benzodiazepínicos são empregados para reduzir os 

efeitos simpaticomiméticos devido a sua ação inibitória GABAérgica central22. 

Outra característica da cetamina que a diferencia de qualquer outro 

anestésico parenteral é seu efeito estimulante sobre o sistema cardiovascular, 

mesmo tendo um efeito inotrópico negativo, causando aumento da freqüência 

cardíaca e um aumento da resistência vascular sistêmica e pulmonar, elevando 

então a pressão arterial sistêmica e pulmonar23. 

Estabilidade cardiovascular é relatada em pacientes de cirurgia cardíaca sob 

anestesia por cetamina e diazepam ou midazolam, no entanto existem relatos onde 

houve um aumento significativo da freqüência cardíaca e pressão arterial após 

entubação de pacientes hipertensos principalmente em casos onde houve a indução 

de anestesia com cetamina e midazolam17. A cetamina causa controvérsia sobre o 

ritmo cardíaco, alguns pesquisadores relatam aumento de sensibilidade do 

miocárdio às catecolaminas, enquanto outros relatam uma diminuição no potencial 

arritmogênico. Tais informações sugerem um efeito antiarrítmico sobre o miocárdio e 

um efeito arritmogênico indireto induzindo um efeito simpaticomimético24,25. 

Por fim, a experiência clínica demonstra que arritmias cardíacas ocorrem 

raramente na anestesia com cetamina26. 

A cetamina atua como depressor respiratório leve, de uma maneira dose-

dependente.Em um estudo, a cetamina foi administrada por via intravenosa a 3 

mg/kg, seguida de infusão continua de 20 µg/kg/min.Após a indução, os pacientes 

foram entubados e então foi analisada a respiração espontânea de ar ambiente, a 

capacidade residual, o volume por minuto e o volume corrente, todos foram mantidos 

em regularidade ,chega-se a conclusão de que com doses clínicas a cetamina 

mantém a frequência respiratória e o tônus muscular da língua e da faringe  bem 

conservados, porém a respiração pode ser significantemente deprimida em doses 

elevadas27,28. 

No entanto, raros casos de apnéia, obstrução das vias aéreas foram 

reportados.Quando utilizada em combinação com midazolam para anestesia 

pediátrica  obteve-se casos de hipóxia. Portanto, o monitoramento de pacientes em 

uso de cetamina por indivíduos e em ambiente capaz de fornercer apoio respiratório 

se torna essencial29,30. A cetamina parece produzir hipersalivação, causada pelo 

estímulo dos centros corticais que possuem entradas aferentes para o núcleo 

salivatório superior, o uso de um fármaco que diminua a liberação de tal secreção (p. 
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ex. atropina) é recomendado.31 Ainda é relatada como sendo um broncodilatador 

potente, pacientes asmáticos submetidos à cetamina obtiveram redução dos 

broncoespasmos e da resistência das vias aéreas, tal resposta deve-se a um 

aumento da estimulação simpática32. 

Os eletroencefalogramas avaliados após o uso de cetamina apresentaram 

padrões epileptiformes nas regiões límbica e talâmica, sugerindo seu efeito como 

agente proconvulsivante, no entanto não há evidências dos efeitos da cetamina em 

regiões corticais, como um antagonista do receptor NMDA, é de se esperar que a 

cetamina possua atividade anticonvulsivante e neuroprotetiva33,34. No entanto, por 

causa da grande variação entre espécies os dados obtidos de animais são de difícil 

interpretação, consequentemente, a controvérsia sobre seu efeito pro ou 

anticonvulsivante persiste35. 

Pesquisas com o objetivo de revelar as alterações comportamentais e 

neuroquímicas causados pelo seu uso indiscriminado têm sido realizadas em 

modelos animais, demonstrando-se que na dose de 30 e 100 mg/kg, no teste do 

nado forçado induziu a comportamento depressivo, em ambas dosagens causou 

hiperlocomoção, relacionado a ação de agonista dopaminérgico, entretanto, em 

doses altas causou inicialmente hipolocomoção, o que sugere uma ativação dos 

neurônios noradrenérgicos e serotonérgicos36. Em macacos e roedores, doses 

agudas subanestésicas de antagonistas NMDA produziram efeitos comportamentais 

como hiperlocomoção, deficiência cognitiva, sensorial e motor, comportamento 

estereotipado e dificuldade de interação social, essa classe de fármacos aumenta os 

níveis extracelulares da dopamina e glutamato e tambem os níveis de norepinefrina 

e acetilcolina no córtex pré-frontal37. 

Sobre sua neurotoxicidade, tem sido demonstrado que ratos com menos de 

1,5 meses de idade (equivalente a puberdade nestes animais) são totalmente 

insensíveis à ação neurotóxica da cetamina, porém,  no período entre a puberdade e 

a vida adulta ocorre uma sensibilização aos efeitos neurotóxicos do fármaco em 

questão.38 Esta sensibilidade idade-dependente também é consistente em humanos, 

a comparação dos efeitos emergenciais causados pela cetamina comparando sua 

incidência entre adultos e crianças feita por White et al nos aponta um número muito 

menor de casos emergenciais em crianças (5 – 15%) do que em adultos (30 – 

50%)39. Uma possível explicação para essa peculiaridade de sua ação neurotoxica é 

a que até a puberdade os mecanismos necessários para que ocorram os efeitos 
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negativos relativos à hipofunção dos receptores NMDA ainda não estejam 

completamente desenvolvidos40. 

 

2.2 Aplicações Clínicas 

Cetamina tem sido utilizada para uma ampla gama de procedimentos, incluindo 

sedação pré e intra-operatória, único agente anestésico, anestesia balanceada, 

anestesia local, raquianestesia e analgesia pós-operatória. Seu uso principal é como 

agente anestesico pré-operatório a fim de reduzir a ansiedade e facilitar a indução 

da anestesia geral. Indução inalatória ou intravenosa da anestesia geral é muitas 

vezes inaceitável para crianças, baixas doses de cetamina IM tem sido utilizada com 

sucesso em crianças. Estudos demonstram que a administração de 2 mg/kg de 

cetamina IM resultou em um rápido inicio de dissociação , com uma média de 2,7 

min. Embora esta técnica tenha sido criada com o objetivo de ser rápida, segura e 

previsível, os tempos de recuperação e alta foram prolongados quando comparado 

com a administração de um agente inalatório único41,42. 

Administrada por via oral a cetamina pode fornecer um grau de sedação 

semelhante ao da morfina intramuscular, mas com as vantagens potenciais da 

facilidade de administração e aceitação do paciente43. 

Outras técnicas que têm sido investigadas incluem cetamina administrada 

por via retal na dose de 10 mg/kg para indução da anestesia geral após pré-

medicação com midazolam e atropina. Perda de consciência ocorreu após 9 – 15 

min a anestesia foi mantida então com bolus intermitentes de cetamina por via 

intravenosa. Não foram relatadas efeitos adversos além do despertar atrasado44,45. 

Uma de suas atribuições prováveis é como agente anestésico regional na 

extremidade superior e epidural46. 

A cetamina foi avaliada como um meio de alcançar analgesia pós-operatória 

em crianças que receberam anestesia por halotano. Analgesia foi considerada 

satisfatória quando cetamina foi administrada a 1 mg/kg por via intravenosa, no final 

do procedimento, halotano bloqueou a estimulação cardiovascular normal produzida 

pela cetamina, demonstrando a capacidade do halotano de afetar a ação simpática 

da cetamina, uma vez que o halotano é um simpaticolítico conhecido. A recuperação 

não foi adiada, porém a agitação no despertar foi superior que a relatada quando 

utilizado apenas o halotano47. 
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A combinação de midazolam com baixas doses de cetamina tem sido 

utilizada para procedimentos  ambulatoriais de cirurgia dermatológica, problemas 

intra e pós operatórios foram mínimos quando o midazolam foi administrado na dose 

de 0,03 a 0,05 mg/kg ao longo de um período de 2 min seguido de cetamina numa 

dosagem de 0,5 a 1,0 mg/kg ao longo de um intervalo de 30 segundos. Pequenas 

doses adicionais de cetamina e midazolam foram dadas para diminuir respostas a 

estímulos dolorosos e para manter um nível adequado de sedação  Esse estudo se 

torna relevante para anestesia odontológica na medida em que contou-se com 

anestesia local para evitar a dor, diminuindo assim a estimulação do paciente e 

reduzindo a dose necessária de anestésico48. 

A combinação de cetamina com diazepam ou midazolam em uma seringa 

com a finalidade de infusão controlada mostrou-se compatível, sem alteração na cor, 

separação, precipitação ou mudança de pH49. A relevância desses achados é que 

infusões parecem oferecer o meio mais controlado de anestesia balanceada, o uso 

de infusões intravenosas contínuas de anestésico e analgésicos está associado com 

menos efeitos colaterais intra-operatórios e a um menor tempo de recuperação do 

que a técnica de bolus intermitente50. 

Em anestesia odontológica, a cetamina é frequentemente utilizada como um 

suplemento em doses baixas que não induzem à anestesia geral se administrado 

sozinho. É empregada uma técnica intitulada “sedação dissociativa” que envolve a 

administração de cetamina como um único agente de infusão intravenosa em baixas 

doses para o manejo do paciente pediátrico difícil. O objetivo é proporcionar 

analgesia e amnésia em um nível subanestésico.Foi relatado que os pacientes se 

mantém conscientes e cooperativos, com uma analgesia satisfatória e amnésia pós-

operatória51. 

A cetamina também é empregada com o objetivo de simular em indivíduos 

saudáveis comportamentos semelhantes ao da esquizofrenia. Estudos demonstram 

que a cetamina administrada em doses de 0,1 ou 0,5 mg/kg em indivíduos saudáveis  

produz comportamentos semelhantes aos sintomas positivos e negativos da 

esquizofrenia, tal como prejuizo na fluência verbal, alteração de percepção e 

sintomas relacionados ao estado dissociativo52. 

Estudos semelhantes foram realizados em voluntários esquizofrênicos, nesta 

pesquisa foram realizadas quatro sessões nas quais se recebia umas das três doses 

de cetamina (0,1; 0,3 ou 0,5 mg/kg) ou placebo em um estudo duplo-cego. A 
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cetamina produziu sintomas psicóticos dose-dependente em voluntários saudáveis, 

e ainda causou um aumento de mesma magnitude nos voluntários esquizofrênicos, 

os voluntários saudáveis apresentaram sintomas positivos e negativos, além de 

delírios e distorções visuais e auditivas enquanto aqueles que já apresentavam a 

patologia demonstraram um aumento nos sintomas positivos e fenômenos 

semelhantes às alucinações. Ambos os grupos apresentaram desordens nos 

pensamentes, esses sintomas duraram de 20 a 40 minutos53. 

Hipoteses sugerem que os sintomas relacionados a esquizofrenia 

resultariam de um desequilíbrio entre os sistemas dopaminérgicos cortical e 

subcortical. O hipofuncionamento do sistema dopaminérgico do córtex pré-frontal 

pode ser o responsável pelo desenvolvimento de sintomas negativos, enquanto os 

sintomas positivos poderiam ser atribuídos ao aumento da atividade dopaminérgica 

no sistema límbico, tanto o sistema cortical e subcortical estão relacionados ao 

sistema glutamatérgico, sugerindo que sua disfunção poderia portanto precipitar 

sintomas psicóticos54. 

 

2.3 Cetamina e seu uso abusivo. 

O uso de drogas psicoativas, não é uma prática nova na história da humanidade, 

mas sim uma pratica considerada universal e milenar, portanto, não é apenas um 

fenômeno exclusivo da época em que vivemos55. 

Desde antiguidade é conhecido o uso de diversas substâncias, utilizadas 

para fins curativos e em homenagem aos deuses em rituais sagrados.A partir do 

século XVI com a expansão maritima os europeus entraram em contato com as mais 

diversas culturas, sobretudo quando colonizaram o continente americano, entrando 

em contato pela primeira vez com a cocaína usada pelos nativos do Andes, com o 

tabaco utilizado pelas tribos nativas da América do Norte, com o haxixe proveniente 

dos povos arabes e com o ópio no extremo ocidente.Tais drogas foram empregadas 

então como tônicos e remédios para vários tipos de patologias e/ou problemas 

psicológicos.Foi apenas a partir do século XIX que os problemas derivados do uso 

indiscriminado de drogas se tornaram evidentes55 - 57. 

Apesar de ser um fármaco de uso controlado, o seu uso vai além da prática 

clínica e em pesquisas, uma vez que, atualmente, ele têm sido utilizado cada vez 

mais como uma droga de abuso, visando suas propriedades “dissociativas” e 



220     Brazilian Journal of Forensic Sciences, Medical Law and Bioethics 6(2):210-227 
 

F. Ponce & A. R. Fukushima 

alucinógenas58. O primeiro caso de seu uso com essa finalidade remete a década de 

70 nos Estados Unidos59. 

Nos anos 90, houve uma disseminação de seu uso recreacional no Reino 

Unido, devido ao aumento abusivo de seu uso, o FDA a classificou como droga de 

abuso.60 Os usuários de cetamina a denominam popularmente como “Special K”, 

“Vitamina K”, ou simplesmente “K”(key), podendo também ser denominada como 

“anestésico de cavalo”55,61. Os  usuários são atraídos pelos efeitos da cetamina, que 

em baixas doses causam efeitos tais como:perda da realidade, despersonalização, 

sonhos prazerosos ou não, perda de atenção, de habilidade,memória e aprendizado, 

elevação do humor, euforia, distorções visuais e auditivas, sensações eróticas, 

empatia. Usuários de doses mais altas relatam experiências de saída do próprio 

corpo e de experiências de quase morte, como também flashbacks que podem durar 

dias ou semanas após a exposição, vômitos, amnésia, fala arrastada, redução da 

função motora, delírios, depressão respiratória, taquicardia e bradicardia62,63. 

Muitos dos efeitos psicomiméticos dessa droga são transitórios, reversíveis e 

influenciados pelas condições de tempo, dose e administração64. 

Usuários sob estudo desenvolveram um estado semelhante ao dos sintomas 

da esquizofrenia após o uso de cetamina, porém 3 dias após a administração de 

cetamina, esses sintomas não foram encontrados65. 

Estudos realizados relatam que a cetamina possui um mecanismo capaz de 

induzir a sensibilização após administração repetida, semelhante ao de outras 

drogas de abuso como cocaína e heroína, tais estudos também confirmam que a 

administração consecutiva de cetamina, mesmo em baixas doses, pode levar a um 

quadro compulsivo de seu uso66. 

Normalmente, a cetamina não é a primeira droga utilizada pelos usuários, 

frequentemente o primeiro contato ocorre em usuários de polidrogas, mais 

comumente entre usuários de drogas injetáveis, a idade média do primeiro contato é 

de 19 anos67. 

Estudos demonstram que apesar dos efeitos psicomiméticos serem os 

principais efeitos adversos do uso da cetamina, outros efeitos têm sido encontrados, 

um grupo de 10 usuários recreacionais de cetamina que a utilizaram por um periodo 

de 1 a 4 anos, apresentavam diversos sintomas do trato urinário como: disúria, 

aumento da frequência, incontinência, urgência urinária e hematúria, todos os 

usuários tiveram uma diminuição da capacidade funcional da bexiga entre cerca de 
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30 – 100 mL diários, grande maioria ainda apresentava hidronefrose e 

aproximadamente a metade apresentava algum prejuízo renal.Conclui-se portanto 

que o uso crônico de cetamina pode levar a um quadro de insuficiência renal 

crônica. Tal efeito ainda não possui causa definida, existem especulações, tais 

como, um possível efeito tóxico direto dos metabólitos da cetamina sobre a mucosa 

do trato urinário, porem deve-se levar em conta que muitas vezes os usuários de 

cetamina consomem outras drogas que poderiam colaborar para o aparecimento de 

tais lesões.Existe a necessidade óbvia de mais estudos sobre sua toxicidade68. 

Paradoxalmente, a cetamina tem sido utilizada no tratamento de usuários de 

drogas, estudos comprovam que o tratamento com cetamina faz com que o tempo 

de abstinência dos usuários aumente significativamente. Dois estudos relizados, um 

com dependentes de heroína e outro com dependentes de álcool, demonstrou que 

50% e 60%, respectivamente, dos usuários que fizeram tratamento com cetamina se 

mantiveram em abstinência por um ano69,70. 

 
3. Conclusões 

Apesar de possuir muitas propriedades desejáveis, seus efeitos adversos, 

problemas principalmente emergenciais, têm limitado seu uso. 

Suas vias de administração, seu emprego como agente de indução 

anestésica, ou em baixas doses para facilitar a indução anestésica se mostram 

satisfatórios, porém seu uso como anestésico único por infusão intravenosa requer 

mais estudos para estabelecer sua eficácia e segurança. 

É claramente um agente anestésico importantíssimo para pacientes 

asmáticos, devido a sua propriedade broncodilatadora. 

O uso de benzodiazepínicos para atenuar efeitos adversos da cetamina é 

claramente demonstrado, desde que o anestésico intravenoso ideal ainda não esta 

disponível, a combinação de duas drogas intravenosas de curta ação possuindo 

propriedades farmacológicas complementares, tais como cetamina e midazolam, se 

torna lógico, porém mais pesquisas são necessárias para confirmar se esta 

combinação poderá fornecer uma técnica de sedação ideal para adultos  e crianças. 

Seu emprego em anestesia odontológica se torna útil para certos 

procedimentos, porém há a necessidade de  mais estudos com a finalidade de 

comprovar sua eficácia e segurança quando comparada com outros agentes 

anestésicos. 
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Existe uma deficiência quanto ao acesso de informações seguras sobre esta 

substância, para a grande maioria dos usuários esta droga, por ser proveniente de 

um laboratório farmacêutico não oferece maiores riscos. Medidas de prevenção, 

orientação e principalmente, uma maior fiscalização quanto a sua 

produção/dispensação devem ser adotadas pelas autoridades competentes, pois, 

além de seus efeitos sobre o comportamento humano, também é óbvio seu possível 

uso como droga de estrupo. 

Seu uso como droga de abuso vem crescendo em todo o mundo, no 

entanto, seus efeitos adversos quando utilizado de forma abusiva e seus fenômenos 

de dependência psicológica e tolerância, assim como formas eficazes de tratar seus 

usuários ainda não foram devidamente estudados e avaliados. 
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