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Ksenon on jalokaasu, jonka anesteetti-
set ominaisuudet havaittiin jo 50-luvul-
la. 1 Kaasun harvinaisuus ja korkea hin-

ta (~15 €/l) ovat lähinnä rajoittaneet sen laajem-
paa käyttöä kliinisessä anestesiologiassa. Ksenon-
kaasu eristetään useilla peräkkäisillä nesteytyksillä 
huoneilmasta, missä se esiintyy 0,0875 ppm pitoi-
suudella. Ksenonin MAC (minimum alveolar con-
centration) -arvo ihmisellä on 63 % ja tästä johtu-
en kirurginen anestesia edellyttää varsin korkeita 
ksenon-pitoisuuksia. 2 Niinpä ksenonia on useim-
miten käytetty osana kombinaatioanestesiaa yh-
dessä muiden inhalaatio- tai iv-anesteettien kans-
sa. Mielenkiinto ksenonia kohtaan on viime vuosi-
na lisääntynyt, 3 koska sillä on todettu olevan her-
mosoluja suojaavia ominaisuuksia. 4–6 Merkittävää 
on, että hermosoluja suojaavat vaikutukset saa-
daan aikaiseksi jo huomattavasti pienemmillä pi-
toisuuksilla kuin vaaditaan anestesian aikaansaa-
miseksi. 4 Myös ksenonin sydän- ja verenkiertoeli-
mistöä lamaavat vaikutukset ovat varsin vähäiset 
verrattuna muihin anestesia-aineisiin. 7, 8 Kseno-
nin käyttö anesteettina on lisääntynyt myös siksi, 
että modernit hengityskoneet mahdollistavat lä-
hes täysin suljetun kierron anestesian, jolloin tuo-
rekaasun määrä pystytään vähentämään erittäin 
pieneksi eivätkä kalliit anesteetit poistu kierrosta, 
ja yhden anestesian hinta jää kohtuullisemmak-
si. Ksenon ei ole vielä Suomessa rekisteröity lääk-
keeksi, mutta esimerkiksi Saksassa sillä on myyn-
tilupa anesteettina.

Ksenonin anesteettiset ja hermosoluja suojaavat 
ominaisuudet liittyvät todennäköisesti sen aivojen 
aktivoivia N-metyyli-D-aspartaatti (NMDA) -re-
septoreita estävään vaikutukseen. 9 Tässä suhtees-
sa ksenon on poikkeuksellinen anestesia-aine, sil-

lä suurin osa kliinisessä käytössä olevista aneste-
sia-aineista vaikuttaa voimistamalla aivojen estä-
viä γ-aminovoihappotyypin A (GABAA) resepto-
reita. Ksenonin tavoin myös ilokaasu ja ketamiini 
vaikuttavat NMDA-reseptorien välityksellä. 10 

Normaalisti muutos hermosolujen aktiivisuu-
dessa aikaansaa samansuuntaisen muutoksen ai-
vojen sokerinkulutuksessa ja edelleen aivojen ve-
renvirtauksessa. 11 Anesteetit saattavat häiritä so-
kerinkulutuksen ja verenvirtauksen välistä alueel-
lista suhdetta. Huomattava muutos tässä suhtees-
sa saattaa olla epäedullinen, erityisesti potilailla, 
joilla on aivovamma tai -sairaus. Mikäli veri-ai-
voeste on menetetty jollakin aivoalueella, saatta-
vat alueelliset muutokset metaboliassa ja veren-
virtauksessa aiheuttaa ennakoimattomia muutok-
sia. Tällöin, vaikka teoriassa aineella olisi in vitro 
hermosoluja suojaavia vaikutuksia, ei sitä voi poti-
lailla käyttää. Tiedetään esimerkiksi, että ketamii-
ni on myös hermosoluja suojaava, mutta se vaikut-
taa aivojen sokerinkulutuksen ja verenvirtauksen 
väliseen suhteeseen. 12 Näin ollen sitä ei suositella 
neurokirurgisille potilaille. Ksenonin vaikutuksis-
ta aivojen verenvirtaukseen ja sokerinkulutuksen 
ja verenvirtauksen väliseen suhteeseen ihmisil-
lä on erittäin vähän tietoa. Lähes kaikki aiemmat 
tutkimukset on tehty eläimillä tai käyttäen suba-
nesteettisia pitoisuuksia. 13, 14 Ksenon on poikkeuk-
setta yhdistetty muihin anesteetteihin muutamissa 
ihmisillä aiemmin tehdyissä tutkimuksissa. 15, 16

Aineisto ja menetelmät

Osatyö I: Ksenonin vaikutuksia aivojen alueelli-
seen verenvirtaukseen tutkittiin 9 terveellä mies-
puolisella koehenkilöllä positroni-emissiotomo-
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grafiaa (PET) käyttäen. PET-kuvauksessa käytet-
tiin 15O leimattua vettä verenvirtauksen määrit-
tämiseen.

Osatyö II: Ksenonin yhtäaikaisia vaikutuksia ai-
vojen alueelliseen sokerinkulutuksen ja verenvir-
tauksen väliseen suhteeseen tutkittiin samalla me-
netelmällä kahdeksalla koehenkilöllä. Aivojen so-
kerinkulutus määritettiin käyttämällä 18F-leimat-
tua glukoosi-analogia, joka otetaan solujen sisälle 
sokerin tavoin.

Osatyö III: Ensimmäisen osion kahdeksalla koe-
henkilöllä tutkittiin myös ksenonanestesian vai-
kutuksia aivojen GABAA-reseptorisitoutumiseen 
käyttäen 11C-flumatseniilia ja PET:iä.

Osatyö IV: Kaikki koehenkilöt olivat vielä mu-
kana tutkimuksessa, jossa selvitettiin ksenonanes-
tesian vaikutuksia aivojen sähköiseen toimintaan 
ja anestesiasyvyysmonitorien toimintaan anestesi-
an aikana.

Koehenkilöt nukutettiin maski-induktiolla kse-
nonilla ja tämän jälkeen koehenkilöt relaksoitiin, 
intuboitiin ja anestesiaa jatkettiin käyttäen ainoas-
taan ksenonia ylläpitoon. Tavoitteena oli 63 % kse-
nonpitoisuus uloshengitysilmassa, mikä vastaa 1 
MAC:n anestesiaa. Anestesia toteutettiin käyttäen 
täysin suljettua hengityskonetta (PhysioFlex, Drä-
ger) ja sen aikana monitoroitiin invasiivista veren-
painetta, EKG:tä, happisaturaatiota, lämpötilaa, 
hengitystiekaasuja ja tehtiin toistettuja veri-kaasu-
analyysejä normoventilaation säätämiseksi. Aivo-
jen verenvirtaukseen vaikuttavat muuttujat (kes-
kiverenpaine, valtimoveren hiilidioksidi- ja hap-
piosapaineet, hematokriitti ja lämpötila) pyrittiin 
tarkasti vakioimaan. Anestesian aikana kerättiin 
jatkuvana mittauksena BIS - ja Entropia -aneste-
siasyvyysarvot sekä ns. raakaelektroenkefalogram-
mi (EEG).

PET tulokset analysoitiin käyttäen region-of-in-
terest (ROI) -analyysiä, missä mitataan absoluut-
tista verenvirtausta ja glukoosimetaboliaa sekä nii-
den muutoksia anatomisesti rajatuilla mielenkiin-
toalueilla. Tuloksista tehtiin myös SPM (statistical 
parametric mapping) -analyysi, minkä avulla voi-
daan paikantaa tilastollisesti merkitseviä alueellisia 
verenvirtauksen tai glukoosimetabolian muutok-
sia koko aivojen alueella ilman anatomisia rajoi-
tuksia. Ksenonanestesian aiheuttamia EEG-muu-
toksia mitattiin kvantitatiivisella EEG-analyysillä, 
missä arvioitiin sekä absoluuttiset että suhteelliset 
muutokset eri taajuuskaistoilla. Anestesiasyvyys-
monitorien toimintaa arvioitiin prediction proba-
bility (PK) -analyyseillä ja sensitiivisyys- ja spesi-
fisyystarkasteluilla. Tutkimuksessa havainnoitiin 

myös ksenoninduktion ja -monoanestesian aihe-
uttamia hemodynaamisia muutoksia.

Tulokset

Osatyössä I todettiin, että aivojen verenvirtaus vä-
heni monilla aivoalueilla. Lasku oli merkitsevä pik-
kuaivoissa, frontaalisella ja parietaalisella aivokuo-
rella sekä talamuksessa ja posteriorisessa cingulu-
missa. Valkean aineen alueella havaittiin yllättäen 
nousua verenvirtauksessa. SPM-analyysissä havait-
tiin lisäksi lisääntynyt verenvirtaus pre- ja post-
sentraalisella aivopoimulla molemmilla puolilla.

Osatyössä II todettiin, että ksenonanestesia las-
ki samoilla koehenkilöillä sokerinkulutusta voi-
makkaasti kaikkialla aivoissa ja aiheutti samanai-
kaisen verenvirtauksen vähenemisen monilla ai-
voalueilla; erityisesti pikkuaivoissa, talamuksessa 
ja aivokuorella. Osatyössä I havaittu verenvirtauk-
sen lisääntyminen valkean aineen alueella havait-
tiin myös osatyön II aineistossa. Osatyössä I ha-
vaittua lisääntynyttä verenvirtausta sensorismo-
torisella aivokuorella ei voitu vahvistaa osatyössä 
II. Sokerinkulutus laski harmaassa aineessa keski-
määrin 32 % ja verenvirtaus laski vastaavasti 15 %. 
Valkean aineen alueella sokerinkulutus laski 10 % 
kun taas verenvirtaus lisääntyi 9 %. Vaikka soke-
rinkulutuksen lasku oli voimakkaampaa, alueelli-
nen sokerinkulutuksen ja verenvirtauksen välinen 
korrelaatio kuitenkin säilyi. 

Osatyössä III todettiin, että ksenonanestesia ei 
vaikuttanut 11C-flumatseniilisitoutumiseen, joten 
todennäköisesti ksenonilla ei ole vaikutuksia GA-
BAA-reseptoreihin in vivo ihmisillä.

Osatyössä IV havaittiin yllättäen, että EEG-
muutokset ksenonanestesian aikana muistuttivat 
varsin paljon GABAA-reseptorien kautta vaikutta-
vien anesteettien aiheuttamia muutoksia. Ksenon-
anestesia lisäsi yleisesti delta- ja thetataajuuksia 
sekä alfataajuuksia otsalohkojen alueella. Aneste-
siasyvyys-monitorit toimivat hyvin anestesian yl-
läpidon aikana mutta niiden toiminnassa oli ha-
vaittavissa selvä viive anestesian induktio- ja he-
räämisvaiheessa. Yksikään koehenkilöistä ei ra-
portoinut hereilläoloa anestesian aikana.

Hemodynaamisissa muuttujissa havaittiin in-
duktion alkaessa sykkeen ja verenpaineen nousu. 
Intubaatio aiheutti edelleen lisänousun jo maski-
induktion aikana nousseeseen sykkeeseen ja ve-
renpaineeseen. Tasannevaiheen anestesiassa syke- 
ja verenpainetasot palasivat samalle tasolle kuin 
hereillä ollessa. Hypotensiota ei esiintynyt lain-
kaan anestesian aikana. Ksenonanestesia aiheut-
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ti pahoinvointia lähes puolelle koehenkilöistä ja 
huolimatta annetuista pahoinvointilääkkeistä kol-
me koehenkilöä oksensi. Kahdella koehenkilöis-
tä oli dysforisia tuntemuksia heräämisvaiheessa ja 
kahdella hallusinaatioita. Ksenoninduktion aikana 
havaittiin agitaatioreaktio vajaalla kolmanneksella 
koehenkilöistä juuri ennen nukahtamista. Agitaa-
tio ja siihen liittyvä lihasjäykkyys oli niin merkittä-
vää, että se vaikeutti maskiventilaatiota.

Johtopäätökset

Tutkimuksen erityisenä päämääränä oli selvit-
tää, aiheuttaako ksenonanestesia sellaisia muu-
toksia aivojen sokerinkulutukseen ja verenvirta-
ukseen mitkä estäisivät sen mahdollisen käytön in 
vivo aivoja suojaavana anesteettina. Ksenonanes-
tesia ei aiheuttanut aivoissa merkittävää sokerin-
kulutuksen ja verenvirtauksen välisen suhteen irti-
kytkeytymistä. Vaikka sokerinkulutuksen lasku oli 
suurempi kuin verenvirtauksen lasku, niiden väli-
nen hereillä ollessa havaittu alueellinen positiivi-
nen korrelaatio säilyi myös 1 MAC:n ksenonanes-
tesian aikana. Valkean aineen lisääntynyt verenvir-
taus voi mahdollisesti johtua alueellisesta vasodi-
lataatiosta, mitä tukee valkean aineen sokerinku-
lutuksen lasku. Muutokset sokerinkulutuksessa ja 
verenvirtauksessa ovat varsin erilaisia verrattuna 
esimerkiksi ketamiinin aiheuttamiin muutoksiin. 
Voidaan siis todeta, että näiden löydösten valossa 
ksenonia on mahdollista antaa myös neurokirur-
gisille potilaille, jotka erityisesti saattaisivat hyötyä 
sen hermosoluja suojaavista vaikutuksista. Kuiten-
kin tarvitaan tutkimuksia oikeilla potilailla, koska 
tässä tutkimuksessa oli mukana vain terveitä va-
paaehtoisia.

Tutkimuksessa osoitettiin, että ksenon ei suu-
rella todennäköisyydellä vaikuta GABAA-resepto-
reihin ihmisellä. Kuitenkin yllättäen ksenonanes-
tesia aiheutti EEG-muutoksia, jotka olivat hyvin 
samankaltaisia kuin esimerkiksi GABAA-resepto-
rien kautta vaikuttavan propofolin aiheuttamat. 
Ehkä juuri tästä johtuen anestesiasyvyysmonitorit 
toimivat hyvin ksenonanestesian ylläpidon aika-
na, joskin niiden toiminnassa oli viive anestesian 
induktio- ja heräämisvaiheessa. Teknisesti vaati-
va maski-induktio ja runsas pahoinvoinnin esiin-
tyvyys anestesian jälkeen todennäköisesti rajoit-
tavat ksenonin käyttöä monoanesteettina. Käyttö 
tulee kuitenkin todennäköisesti lisääntymään eri-
tyispotilasryhmissä, jotka hyötyvät ksenonin suo-
tuisasta hemodynaamisesta profiilista ja erityises-
ti sen hermosoluja suojaavista ominaisuuksista. 
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