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Ketamiini ja  
kallonsisäinen paine: 
TODELLINEN ONGELMA VAI PALJON MELUA TYHJÄSTÄ?
Ketamiinin käyttö ensihoidossa on lisääntynyt, sillä se ei lamaa hengitystä eikä 
verenkiertoa. Ketamiini saattaa kuitenkin nostaa kallonsisäistä painetta. Onko 
ketamiini turvallinen lääke ensihoidossa aivotapahtumapotilaita hoidettaessa? 
Kannattaako teho-osastolla aivotapahtumapotilaita lääkitä ketamiinilla?

K
etamiini on houkutteleva anesteetti en-
sihoitoon, koska se lievittää tehokkaasti 
kipua, mutta ei lamaa hengitystä eikä ve-
renkiertoa. Ketamiini saattaa kuitenkin 

nostaa kallonsisäistä painetta, minkä vuoksi sitä 
on pidetty vasta-aiheisena kallonsisäistä tilaa ah-
tauttavien aivotapahtumien yhteydessä. Kolmen 
systemaattisen katsausartikkelin arvion mukaan 
ketamiinin antaminen ei nosta kallonsisäistä pai-
netta, mikäli potilaat ovat edeltävästi sedatoituja 
ja ventiloituja. Nämä kriteerit täyttyvät tehohoi-
topotilailla, mutta eivät välttämättä ensihoidon 
kohtaamilla aivotapahtuman saaneilla potilailla. 
Kuitenkin ketamiinin käyttö on lisääntynyt myös 
näiden potilaiden ensihoidossa. Tämän kirjoi-
tuksen tarkoituksena on antaa käsitys ketamiinin 
vaikutuksista kallonsisäiseen paineeseen erikseen 
ensihoidon ja tehohoidon näkökulmista.

Aivojen hapentarve ja -tarjonta
Aivovaurion hoidossa pyritään lisävaurioiden eh-
käisyyn turvaamalla aivojen riittävä hapensaanti ja 
perfuusiopaine (CPP = keskiverenpaine (MAP) – 
kallonsisäinen paine (ICP)). Tavoitteena on hyvän 
happeutumisen lisäksi riittävän verenpaineen yl-
läpitäminen ja ICP:n laskeminen. Aivojen hapen-
tarvetta voidaan pienentää myös sellaisilla anes-
teeteilla, jotka vähentävät aivojen glukoosin- ja 
hapenkulutusta. Samalla aivojen verenvirtauksen 
tarve vähenee (1–4). Ketamiini poikkeaa kaikista 
muista laskimoanesteeteista, sillä se lisää aivojen 
verenvirtausta voimakkaasti eikä vähennä aivojen 
aineenvaihduntaa (5–7).

Aikuisen joustamaton kallo ei salli suur-
ta kallonsisäisen tilavuuden kasvua ilman, että 

ICP nousee ja verenkierto aivoihin vaarantuu. 
Kallonsisäisen paineen kohoamista estävien 
kompensaatiomekanismien (likvorin siirtymi-
nen selkäydinkanavan puolelle, venasinusten ko-
koonpainuminen) ehtyessä pienikin kallonsisäisen 
tilavuuden lisäys (esimerkiksi anesteetin aiheut-
tama kallonsisäisen veritilavuuden kasvu) voi olla 
potilaalle kohtalokasta.

Ketamiini anesteettina
Ensimmäisissä ihmisillä tehdyissä tutkimuksissa 
ketamiini aiheutti dissosiatiivisen tilan: koehen-
kilöt jäivät makaamaan silmät auki irtikytkeyty-
neinä todellisuudesta ja kokivat olleensa puutu-
neita, raajattomia tai kuolleita. He myös kokivat 
eriasteisia hallusinaatioita. (8) 

Ketamiini ei lamaa verenkiertoa eikä hengi-
tystä, ja se lievittää kipua tehokkaasti. Näiden 
ominaisuuksiensa ansiosta ketamiinia käytetään 
huonokuntoisten potilaiden hoidossa. Ketamiinin 
anesteettisten ja kipua lievittävien ominaisuuksien 
ajatellaan välittyvät keskushermoston N-metyy-
li-D-aspartaatti (NMDA) -reseptorin ei-kilpai-
levan salpauksen välityksellä. NMDA-reseptorin 
luonnollinen ligandi, glutamaatti on keskusher-
moston tärkein eksitatorinen välittäjäaine (9).

Ketamiini esiintyy kahtena enantiomeerina: 
S- ja R-ketamiinina. S-ketamiinin sitoutuminen 
NMDA-reseptoriin on 4–5-kertaista R-ketamii-
niin verrattuna (10). Ketamiinia on markkinoil-
la puhdistettuna S-ketamiinina sekä molempia 
enantiomeereja sisältävänä raseemisena seoksena. 
Tutkimukset ketamiinin vaikutuksesta kallonsi-
säiseen paineeseen on pääasiallisesti tehty käyt-
täen raseemista ketamiinia. >>
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Kolme katsausartikkelia
Ketamiinin kallonsisäistä painetta nostava vai-
kutus havaittiin ensimmäisen kerran 70-luvulla 
tehdyissä tutkimuksissa (Taulukko 1). Täten keta-
miinia on pidetty vasta-aiheisena potilailla, joilla 
on kallonsisäinen tilaa vievä aivotapahtuma (11).

Vuonna 2014 Zeiler kumppaneineen julkaisi 
kaksi systemaattista katsausartikkelia ketamiinin 
ICP-vaikutuksista. Ensimmäinen keskittyi aivo-
vammapotilaisiin ja toinen potilaisiin, joilla oli 
ei-traumaattinen aivotapahtuma (12,13). Kolman-
nen katsauksen julkaisi Cohen kumppaneineen, 
ja siinä ketamiinin aiheuttamien ICP-vaikutus-
ten ohella kiinnitettiin huomiota myös potilaiden 
toipumiseen (14). Zeilerin ja kumppaneiden joh-
topäätöksenä oli, että ketamiini ei nosta ICP:a, 
mikäli potilaat ovat sedatoituja ja ventiloituja. 
Nämä edellytykset kuitenkin usein sivuutetaan, 
ja ketamiinista on paikoin tullut ”lääke kaikille 
potilaille kaikissa tilanteissa”.

Tarkastelemme katsausten alkuperäisjulkai-
suja huomioiden sen, olivatko potilaat ventiloitu-
ja ja sedatoituja. Ne tutkimukset, joissa potilaat 
olivat pääsääntöisesti spontaanisti hengittäviä ja 

korkeintaan kevyesti sedatoituja simuloivat kir-
joittajien mielestä ensihoidon kohtaamien po-
tilaiden vastetta ketamiinin antoon. Sen sijaan 
ne tutkimukset, joiden potilaat olivat ketamiinia 
saadessaan pääsääntöisesti mekaanisesti ventiloi-
tuja ja vahvasti sedatoituja simuloivat stabiilien, 
teho-osastolla hoidossa olevien ja akuutin kriisi-
vaiheen jo ohittaneiden potilaiden vastetta keta-
miinin antoon.

Aiemmin tehdyissä katsausartikkeleissa nämä 
kaksi täysin erilaista potilasryhmää on yhdistetty, 
kun on muodostettu yleistä loppupäätelmää keta-
miinin ICP-vaikutuksista. 

Katsausartikkeleiden käsittelemät 
julkaisut: käsittelyn rajaus
Aiemmin julkaistut kolme katsausartikkelia viit-
taavat 25 julkaisuun, joista kaksi kokousabstraktia 
ja kaksi muihin kuin aivotapahtuman saaneisiin 
keskittynyttä artikkelia jätettiin tämän tarkaste-
lun ulkopuolelle (15–18).

Kirjoittajat
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Ryhmä I: Ensihoito
Ensihoitotilannetta simuloivissa tutkimuksissa 
potilaat saivat hoitoa aivotapahtuman vuoksi, ja 
ketamiini annosteltiin laskimonsisäisenä boluk-
sena joko ilman muuta lääkitystä tai yhdistettynä 
kevyeen lisälääkitykseen. Seitsemässä tutkimuk-
sessa potilaat hengittivät spontaanisti, yhdessä 
ICP-vaikutuksia tutkittiin induktiotilanteessa 
ja yhdessä tutkimuksessa potilaat olivat kont-
rolloidusti ventiloituja, mutta eivät sedatoituja 
(11,19–26). Näillä kriteereillä Ensihoito-ryhmään 
valikoitui yhdeksän tutkimusta sisältäen yhteensä 
111 potilasta (Taulukko 1).

Belopavlovicin ja Buchthalin tutkimuksessa 
selvitettiin 15 hydrokefalus- tai aivokasvainpoti-
laan ICP-vastetta ketamiinille (1mg/kg i.v.) midat-
solaami- tai diatsepaami-esilääkityksen jälkeen. 
Ketamiini nosti ICP:a 13 potilaalla bentsodiatse-
piini-esilääkityksestä huolimatta (korkeimmillaan 
26 mmHg nousu). Kahdella potilaalla ICP pysyi 
lähtötasolla. Samanaikaisesti aivojen perfuusio-
paine laski kahdeksalla potilaalla, nousi viidellä ja 
pysyi lähtötasolla yhdellä potilaalla. Kun potilaat 
intuboitiin, ICP nousi kaikilla (korkeimmillaan 
47 mmHg nousu). Bentsodiatsepiini-esilääkitys 
ei siis estänyt ketamiinin aiheuttamaa ICP-nou-
sua, ja toisaalta ketamiinin kipua lievettävä teho 
ei riittänyt estämään ICP-nousua intubaation yh-
teydessä. (25)

Shapiron ym. tutkimuksessa seitsemän esilää-
kitsemätöntä ja spontaanisti hengittävää potilasta 
saivat ketamiinia (2 mg/kg i.v. tai 4 mg/kg i.m.). 
Potilaille oli edeltävästi asennettu ventrikulosto-
mia likvorkierron häiriön vuoksi. Kahdella poti-
laista oli lähtötilanteessa normaali ICP, muilla se 
oli lievästi kohonnut. Kaikilla potilailla ICP nou-
si ketamiinin antamisen jälkeen. Niillä kahdella 
potilaalla, joilla ICP oli lähtötilanteessa normaa-
li, ICP nousi vain vähän (1 ja 5 mmHg nousut). 
Muilla potilailla ICP-nousu oli kuitenkin huo-
mattava (korkeimmillaan 60 mmHg nousu). (22) 

Schulte am Esch ym. antoivat ketamiinia (3 
mg/kg i.v.) traumaattisen aivovamman saaneille 
tai aivokasvainpotilaille. Vertailulääkkeinä käy-
tettiin tiopentaalia, etomidaattia tai propanididia. 
Potilaat olivat relaksoituja, mutta eivät muuten 
anestesoituja (Sic!). Vaikka potilaat olivat hen-
gityskoneessa ja hyperventiloituja, ketamiinia 
saaneilla ICP nousi ja verenpaine laski, minkä 
seurauksena CPP laski. (26)

Muissa tähän Ensihoito-ryhmään valikoiduis-
sa tutkimuksissa tulokset noudattelevat samaa lin-
jaa (Taulukko 1). Ketamiini nosti ICP:a erityisesti 
niillä potilailla, joilla se oli ennestään kohonnut. 

Esimerkiksi kahden potilaan tapausselostuksessa 
ketamiinibolus (2 mg/kg i.v.) nosti ICP:a 425 % 
sillä potilaalla, jonka ICP oli lähtötilanteessa ko-
honnut. Potilaalla, jolla kallonsisäinen paine oli 
normaali, ICP ei noussut. (20)

Ryhmä II: Tehohoito
Tehohoito-ryhmään valittiin ne 12 tutkimusta, 
joissa ketamiinia annettiin aivotapahtuman vuoksi 
sairaalahoidossa oleville potilaille vakaassa tilan-
teessa. Potilaat olivat sedatoituja, ja lähes kaikissa 
tutkimuksissa hengitystä avustettiin koneellisesti 
(Taulukko 1). Potilaita oli yhteensä 251. Seitse-
mässä tutkimuksessa potilaat olivat tehohoidossa 
traumaattisen aivovamman vuoksi, ja viidessä mit-
taukset suoritettiin leikkaussalissa suunnitellun 
toimenpiteen yhteydessä (27–38). Potilaat oli se-
datoitu joko midatsolaami-, propofoli-, morfiini-, 
metoheksitaali- tai remifentaniili-infuusioilla tai 
näitä yhdistelemällä. Seitsemässä tutkimuksessa 
ketamiini annosteltiin infuusiona (8–100 μg/kg/
min).

Tehohoidon aikana ketamiinia infuusiona 
saaneilla sedatoiduilla ja ventiloiduilla aivovam-
ma- ja SAV-potilailla ICP ei tilastollisesti eronnut 
kontrollilääkeryhmältä (sufentaniili- ja fentanyy-
li-infuusio) mitatuista paineista (29–31). Aivo-
vamman saaneilla ja midatsolaami- sekä morfii-
ni-infuusioilla sedatoiduilla lapsipotilailla ennen 
kivuliasta toimenpidettä tai korkean ICP:n hallit-
semiseksi annetut ketamiinibolukset (1–1,5 mg/kg 
i.v.) laskivat ICP:a (32). Aikuisilla, propofolia ja 
remifentaniilia saaneilla sekä hyperventiloiduilla 
aivovammapotilailla ketamiini-infuusion lisäämi-
nen ennen henkitorven kautta tehtäviä imuja vä-
hensi yskänrefleksin esiintymistä, mutta ei täysin 
estänyt imuärsytyksen aiheuttamaa ICP-nousua. 
Ketamiini-infuusion lisääminen itsessään ei vai-
kuttanut kallonsisäiseen paineeseen (33).

Kolenda ja kumppanit havaitsivat hieman kor-
keampia ICP-arvoja ketamiini-infuusion aikana 
midatsolaamilla rauhoitetuilla aivovammapoti-
lailla verrattuna fentanyyli-infuusioon. Ketamii-
niryhmässä ICP-arvoja ≥ 20 mmHg mitattiin 19 
tutkimuspäivänä ja vastaavasti fentanyyli-ryhmäs-
sä 12 päivänä. (27) Propofolilla rauhoitetuilla ai-
vovammapotilailla pieni ketamiini-annos (1,5 mg/
kg i.v.) aiheutti lievän ICP-nousun, kun isommilla 
annoksilla (3 ja 5 mg/kg) mitattiin ensin ICP-las-
kua ja myöhemmin lievä ICP-nousu 5 mg/kg an-
noksen yhteydessä (28).

Leikkaussaliolosuhteissa tehtyjen tutkimusten 
potilaille tehtiin ilmaenkefalografiatutkimus, tai >>
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Ryhmä I: Ensihoito Potilaat Ketamiini Hengitys ja perussedaatio Tulokset

Tutkimus n Dg tai toimenpide ja hoitopaikka Reitti Annos Hengitys Muu lääkitys / lisätieto ICP / lumbaalinen paine

Evans ym. 1971 4 L&A HC / selkäleikkaus OR iv 1,2-4,3 mg/kg Sp - Lumbaalinen paine: K>droperidoli

List ym. 1972 7 L&A HC OR iv 2,5 mg/kg iv Sp - # 6/7

Wyte ym. 1972 2 L HC (1 ICP#, 1 ICP norm.) OR iv 2 mg/kg iv induktio Sp - 1: ICP# 425%, 2: ICPD

Gardner ym. 1972 2 L&A Aivokasvain / lievä HC OR iv 2 mg/kg Sp - # (aivokasvainpot. J)

Shapiro ym. 1972 7 L&A HC / muu patologia OR iv/im 2 mg/kg iv tai 4 mg/kg im Sp - #

Crumrine ym. 1975 26 L HC OR iv/im

I (n=6):2,5 mg/kg iv

#25/26 (2-8 x) II (n=6):10 mg/kg im Sp Ryhmä III lisäksi: dro (n=5), sekobarbitaali (n=5) ja D (n=4). 

III (n=14):10 mg/kg im

Shulte am Esch ym. 1978 9 L&A Aivokasvain / TBI ICU iv 3 mg/kg MV (hyper) Ei sed (sic!). PaCO
2
 3.7-4.4 kPa, lähtö-ICP 25-27 #

Belopavlovic & Buchthal, 1982 15 A Aivokasvain / HC OR iv 1 mg/kg Induktio M 0,15mg/kg (n=10) tai D 0,2 mg/kg (n=5) #13, D2

Ben Yehuda & Watemberg, 2006 39 L Meningiitti / lumbaalipunktio ED iv 1 mg/kg iv Sp M 0,05 mg/kg Lumbaalinen paine: K+M>M

111

Ryhmä II: Tehohoito Potilaat Ketamiini Hengitys ja perussedaatio Tulokset

Gibbs, BJA 1972 20 A Aivokasvain / selkäleikkaus OR iv 1,1 mg/kg MV Sed: petidiini, prometatsiini, tio, YA: N
2
O # 6/9 (aivokasvain), D 11 (selkä)

Thorsen & Gran, 1980 9 L&A Ilmaenkefalografia OR iv K500mg+D50mg+G5 500ml MV(3), Sp(6) Sed: dro, YA: Tio+N
2
O+K/D-bolus (n=3). K/D bolus+infuusio (n=6) $4, #3 (Sp), D2

Kaul ym. 1984 12 L HC OR iv 2 mg/kg + 1 mg/kg iv MV Sed: ei esilääkettä (n=4), esilääke: trimeperatsiini (n=8), YA: N
2
O # 3/4, $ 7/8 (1 pot. ICPJ)

Mayberg ym. 1995 20 A Aivokasvain / SAV OR iv 1 mg/kg MV Sed: tio-induktio, YA: isofluraani+N
2
O #$

Kolenda ym. 1996 24 A TBI ICU iv 45 μg/kg/min MV Sed: M-infuusio # (p<0.05 pv 8 ja 10)

Albanese ym. 1997 8 A TBI ICU iv 1.5, 3 ja 5 mg/kg (6h välein) MV Sed: propofoli-infuusio D

Bourgoin ym. 2003  25 A TBI ICU iv 50 μg/kg/min MV (hyper) Sed: M-infuusio NS

Bourgoin ym. 2005 30 A TBI ICU iv TCI: 1.0 μg/ml MV Sed: M-infuusio NS

Schmittner ym. 2007 24 A TBI / SAV ICU iv 0.5 mg/kg + max. 33 μg/kg/min MV Sed: metoheksitaali-infuusio NS

Bar-Joseph ym. 2009 30 L TBI ICU iv 1-1,5 mg/kg MV Sed: M- ja morfiini-infuusiot sekä (n=10) propofoli-infuusio $

Abdou ym. 2010 28 A Aivokasvain (valvekraniotomia) OR iv 8 μg/kg/min Sp Sed: M-bolus, propofoli-infuusio D$

Caricato ym. 2013 21 A TBI ICU iv 100 μg/kg/min MV (hyper) Sed: propofoli+remifentaniili NS

251

Lyhenteet: A=aikuinen, D=diatsepaami, Dro=droperidoli, ED=Emer-
gency department, F=fentanyyli, HC=hydrocephalus, hyper=hyper-
ventiloituja, ICP=Intracranial Pressure, ICU=Intensive Care Unit, K=-
ketamiini, L=lapsi (<18-vuotta), M=midatsolaami, NS=non-significant, 
OR=operating room, Sed=sedatoitu, Sp=spontaani hengitys, TBI=t-
raumatic brain injury, Tio=tiopentaali, MV=mekaaninen ventilaatio.

heidät operoitiin aivokasvaimen tai puhjenneen 
aivoaneurysman vuoksi (34,35,37,38) (Taulukko 
1). Thorsen ja Gran (1980) mittasivat lumbaalista 
selkäydinnestepainetta yhdeksältä ilmaenkefalo-
grafiatutkimusta varten nukutetulta potilaalta. 
Kuusi potilaista hengitti itsenäisesti, ja heidät 

Taulukko 1. Ensihoito- ja tehohoitotilanteita simuloivat tutkimukset



Finnanest    412018; 51 (1)

Ryhmä I: Ensihoito Potilaat Ketamiini Hengitys ja perussedaatio Tulokset

Tutkimus n Dg tai toimenpide ja hoitopaikka Reitti Annos Hengitys Muu lääkitys / lisätieto ICP / lumbaalinen paine

Evans ym. 1971 4 L&A HC / selkäleikkaus OR iv 1,2-4,3 mg/kg Sp - Lumbaalinen paine: K>droperidoli

List ym. 1972 7 L&A HC OR iv 2,5 mg/kg iv Sp - # 6/7

Wyte ym. 1972 2 L HC (1 ICP#, 1 ICP norm.) OR iv 2 mg/kg iv induktio Sp - 1: ICP# 425%, 2: ICPD

Gardner ym. 1972 2 L&A Aivokasvain / lievä HC OR iv 2 mg/kg Sp - # (aivokasvainpot. J)

Shapiro ym. 1972 7 L&A HC / muu patologia OR iv/im 2 mg/kg iv tai 4 mg/kg im Sp - #

Crumrine ym. 1975 26 L HC OR iv/im

I (n=6):2,5 mg/kg iv

#25/26 (2-8 x) II (n=6):10 mg/kg im Sp Ryhmä III lisäksi: dro (n=5), sekobarbitaali (n=5) ja D (n=4). 

III (n=14):10 mg/kg im

Shulte am Esch ym. 1978 9 L&A Aivokasvain / TBI ICU iv 3 mg/kg MV (hyper) Ei sed (sic!). PaCO
2
 3.7-4.4 kPa, lähtö-ICP 25-27 #

Belopavlovic & Buchthal, 1982 15 A Aivokasvain / HC OR iv 1 mg/kg Induktio M 0,15mg/kg (n=10) tai D 0,2 mg/kg (n=5) #13, D2

Ben Yehuda & Watemberg, 2006 39 L Meningiitti / lumbaalipunktio ED iv 1 mg/kg iv Sp M 0,05 mg/kg Lumbaalinen paine: K+M>M

111

Ryhmä II: Tehohoito Potilaat Ketamiini Hengitys ja perussedaatio Tulokset

Gibbs, BJA 1972 20 A Aivokasvain / selkäleikkaus OR iv 1,1 mg/kg MV Sed: petidiini, prometatsiini, tio, YA: N
2
O # 6/9 (aivokasvain), D 11 (selkä)

Thorsen & Gran, 1980 9 L&A Ilmaenkefalografia OR iv K500mg+D50mg+G5 500ml MV(3), Sp(6) Sed: dro, YA: Tio+N
2
O+K/D-bolus (n=3). K/D bolus+infuusio (n=6) $4, #3 (Sp), D2

Kaul ym. 1984 12 L HC OR iv 2 mg/kg + 1 mg/kg iv MV Sed: ei esilääkettä (n=4), esilääke: trimeperatsiini (n=8), YA: N
2
O # 3/4, $ 7/8 (1 pot. ICPJ)

Mayberg ym. 1995 20 A Aivokasvain / SAV OR iv 1 mg/kg MV Sed: tio-induktio, YA: isofluraani+N
2
O #$

Kolenda ym. 1996 24 A TBI ICU iv 45 μg/kg/min MV Sed: M-infuusio # (p<0.05 pv 8 ja 10)

Albanese ym. 1997 8 A TBI ICU iv 1.5, 3 ja 5 mg/kg (6h välein) MV Sed: propofoli-infuusio D

Bourgoin ym. 2003  25 A TBI ICU iv 50 μg/kg/min MV (hyper) Sed: M-infuusio NS

Bourgoin ym. 2005 30 A TBI ICU iv TCI: 1.0 μg/ml MV Sed: M-infuusio NS

Schmittner ym. 2007 24 A TBI / SAV ICU iv 0.5 mg/kg + max. 33 μg/kg/min MV Sed: metoheksitaali-infuusio NS

Bar-Joseph ym. 2009 30 L TBI ICU iv 1-1,5 mg/kg MV Sed: M- ja morfiini-infuusiot sekä (n=10) propofoli-infuusio $

Abdou ym. 2010 28 A Aivokasvain (valvekraniotomia) OR iv 8 μg/kg/min Sp Sed: M-bolus, propofoli-infuusio D$

Caricato ym. 2013 21 A TBI ICU iv 100 μg/kg/min MV (hyper) Sed: propofoli+remifentaniili NS

251

rauhoitettiin toimenpiteen ajaksi ketamiinin ja 
diatsepaamin seoksella. Kolme potilaista nukutet-
tiin tiopentaalilla, relaksoitiin ja kytkettiin hen-
gityskoneeseen. Anestesian ylläpitämiseksi nämä 
potilaat saivat typpioksiduulia ja ketamiini-diat-
sepaami-seosta. Kaikilla hengityskoneen avulla 

ventiloiduilla sekä yhdellä spontaanisti hengittä-
vällä potilaalla selkäydinnestepaine laski. Kolmel-
la spontaanisti hengittävällä potilaalla paine nousi, 
mutta korkeimmillaan vain 4 mmHg. (35) 

Maybergin ja kumppaneiden tekemässä tut-
kimuksessa 20 aivokasvaimen tai SAV:n vuoksi 

Taulukko 1. Ensihoito- ja tehohoitotilanteita simuloivat tutkimukset

>>
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operoitavaa potilasta sai yleisanestesian (induk-
tio tiopentaalilla ja anestesian ylläpito isofluraa-
ni-typpioksiduuli-yhdistelmällä) aikana ketamii-
niboluksen (1 mg/kg i.v.). Kaikki potilaat olivat 
tajuissaan ja orientoituneita ennen toimenpidettä, 
ja vain kahdella potilaalla oli lieviä kohonneen 
ICP:n merkkejä. Potilaiden ICP-keskiarvo aset-
tui hieman lähtötason alapuolelle (16 mmHg:sta 
14 mmHg:iin) ketamiinin antamisen jälkeen. (38)

Ketamiini ja potilaiden selviytyminen
Valituista artikkeleista kolmessa on raportoitu 
erikseen ketamiinin vaikutus potilaiden selviy-
tymiseen. Näissä tutkimuksissa neurologisen toi-
pumisen mittarina käytettiin Glasgow Outcome 
Scale (GOS) -asteikkoa. Potilaat olivat teho-osas-
tolla hoidossa olevia sedatoituja ja ventiloituja 
traumaattisen aivovamman saaneita potilaita tai 
SAV-potilaita. Kahdessa työssä GOS arvioitiin 
kuuden kuukauden kohdalla ja yhdessä potilaan 
lähtiessä teholta. Vertailulääkkeenä näissä tutki-
muksissa käytettiin sufentaniili-infuusiota tai fen-
tanyyli-infuusiota. GOS ei eronnut lääkeryhmien 
välillä. (27,29,31) On kuitenkin syytä muistaa, 
että GOS on hyvin karkea neurologisen toipu-
misen mittari.

Ketamiini, aivojen metabolia ja 
aivoverenvirtaus
Terveillä vapaaehtoisilla tehdyissä positroniemis-
siotomografia (PET) -tutkimuksissa S-ketamii-
nianestesia nosti annosriippuvaisesti verenvirtaus-
ta kaikkialla aivoissa (keskiarvoinen CBF-nousu 
36,4 %). Aivojen glukoosinkulutus nousi talamuk-
sessa sekä kuuloaivokuorella (7). Subanesteettinen 
annos raseemista ketamiinia aiheutti laajempia-
laisen glukoosimetabolian nousun aivoissa sekä 
hapenkulutuksen kasvun joillakin aivoalueilla 
(5,6). Kun S-ketamiinianestesian vaikutuksia 
katsottiin koko aivojen tasolla, glukoosi- ja happi-
metabolialla oli taipumus nousta, mutta muutos ei 
tilastollisesti eronnut ennen anestesiaa mitatuista 
lähtöarvoista (7). Huomionarvoista on, että S-ke-
tamiini ei laske metaboliaa millään aivoalueella, 
joten ketamiinilla ei aikaansaada aivoja suojaavaa 
aineenvaihduntaa vaimentavaa vaikutusta (7). Ai-
vovammojen yhteydessä aivokudoksen iskemia ja 
hypoksemia ovat yleisiä (39). Myös saatavilla ole-
van hapen hyväksikäyttö saattaa olla häiriintynyt 
(40). Tällaisessa tilanteessa pienikin aineenvaih-
duntaa lisäävä vaikutus, esimerkiksi juuri ketamii-
nin käytöstä johtuen, saattaa olla haitallista.

Verenvirtauksen lisääntyessä ja metaboliavai-
kutusten jäädessä melko vähäisiksi ketamiini 
aiheuttaa aivojen hyperperfuusiotilan, mikä ter-
veillä koehenkilöillä johti 51,9 %:n kasvuun kal-
lonsisäisessä veritilavuudessa (7). Jos potilaan ICP 
on valmiiksi kohonnut tai kompensaatiomekanis-
mit ovat ehtyneet, tällainen kasvu kallonsisäisessä 
tilavuudessa voi olla potilaalle kohtalokas. Lisäksi 
ketamiinin aiheuttama hyperperfuusiotila saattaa 
altistaa aivoturvotuksen kehittymiselle.

Lopuksi
Ensihoitotilanteen haastavat ja vaihtelevat olo-
suhteet puoltavat mahdollisimman yksinkertaisia 
hoitokäytäntöjä (41). Ketamiini sedatiivisena ja 
kipua lievittävänä lääkkeenä on teoriassa yksin-
kertaisin ja hemodynamiikan kannalta turvalli-
sin vaihtoehto. Kaikista muista anestesia-aineista 
poikkeavien aivovaikutustensa vuoksi ketamiinilla 
saattaa kuitenkin olla arvaamattomat vaikutukset 
aivotapahtuman saaneelle potilaalle. On olemassa 
suuri vaara, että ketamiini nostaa potilaan kal-
lonsisäistä painetta entisestään, mikäli potilasta 
ei ensin sedatoida jollain muulla, selkeästi aivojen 
aineenvaihduntaa vaimentavalla lääkkeellä.

Pelkän aivovamman saaneiden potilaiden ve-
renpaine on usein koholla, koska elimistö pyrkii 
turvaamaan aivojen verenvirtauksen ICP:n koho-
tessa. Ketamiinin käyttö tällaisilla potilailla ei ole 
perusteltua. Sen sijaan monivammasta kärsivillä 
aivovammapotilailla on usein verenvuodosta joh-
tuen matala verenpaine, joten ketamiinin käyttö 
on paremmin perusteltavissa. Tutkimusnäytön 
puuttuessa emme tiedä, onko isoloidun aivoka-
tastrofin saaneen potilaan sedaatio- tai intubaa-
tiolääkkeen valinnalla ennusteellista merkitystä. 
On kuitenkin syytä tiedostaa, että lääkkeiden 
vaikutuksilla kallonsisäiseen paineeseen ja aivo-
jen perfuusiopaineeseen saattaa olla merkitystä 
potilaan toipumisen kannalta. Anesteettia valit-
taessa on huomioitava aivotapahtuman luonne ja 
potilaan muut vammat. Ketamiinin aiheuttama 
dissosiatiivinen tila tekee sedaation riittävyyden 
arvioinnista vaikeaa ja voi vaikuttaa luotettavaan 
tajunnan tason arviointiin sairaalaan tullessa.

Tämän hetkisen tiedon valossa riski kallonsi-
säisen paineen nousulle on suuri, jos ketamiinia 
annetaan sedatoimattomalle ja ventiloimattomalle 
potilaalle, jolla on jokin kallonsisäinen tilaa vievä 
aivotapahtuma. Teho-osastolla vakaassa tilassa 
olevalle sedatoidulle ja mekaanisesti ventiloidul-
le aivotapahtuman saaneelle potilaalle ketamii-
ni-infuusio lisäkipulääkkeenä tai lisäsedaationa 
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on todennäköisesti turvallinen. Tällöin kallon-
sisäisen paineen monitorointi on kuitenkin suo-
siteltavaa.
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