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okakuussa 2023 iltapäivälehtien 
lööpit kirkuivat uutisia suositun 
Hollywood-näyttelijän kuolemasta. 
Hänen viimeisiksi sanoikseen kuu­
lui jääneen ”shoot me up with a big 
one”, vapaasti käännettynä ”tykitä 

kunnon annos”. Kunnon annoksella näyttelijä 
viittasi ketamiiniin, jota hän oli alun perin saa­
nut masennuksen ja ahdistuneisuuden hoitoon 
erikoistuneella klinikalla. Sittemmin hänelle oli 
kehittynyt aikaisemman vaikean päihdeongel­
man osaksi myös ketamiiniriippuvuus. Näytteli­
jän kuolemansyyn tutkinnan yhteydessä tuli esiin 
ketamiinin kasvanut suosio päihteenä. Anestesio­
logeja jäi mietityttämään kuinka helposti keta­
miinin yliannostukseen voi kuolla? Entä voisiko 
julkisuutta saaneista kuolemantapauksista oppia 
jotain anestesiologiasta?

Dissosiatiivinen anesteetti
1960-luvun alussa Parke Davis -lääkeyhtiössä 
nuori kemisti Edward Domino tutki fensyklidii­
nin johdannaisia. Fensyklidiiniä oli tutkittu aikai­
semmin sekä nukutuslääkkeenä että psykiatriassa, 
mutta se aiheutti pitkittynyttä sekavuutta. Fen­
syklidiinin lyhytvaikutteinen johdos CI-581, joka 
nimettiin myöhemmin kemiallisen rakenteensa 
mukaan ketamiiniksi, oli lupaava. Sitä testattiin 
ensimmäisen kerran 20 vangilla vuonna 1964. 

Laskimonsisäisesti annosteltu ketamiini lievitti 
tehokkaasti kipua ja sai aikaan anestesian annok­
sella 1–2 mg/kg. Vaikutus oli annosriippuvainen 
ja poikkeuksellinen; tutkittavat vaikuttivat ole­
van valveilla mutta olivat kuin irti kytkeytyneitä 
ympäröivästä todellisuudesta. He kuvasivat kel­
luvansa ulkoavaruudessa vailla tuntoa käsiinsä tai 
jalkoihinsa. Haittavaikutukset olivat silti vähäi­
sempiä kuin fensyklidiinillä. Ketamiinia alettiin 
nimittää dissosiatiiviseksi anesteetiksi. (1)

Suomessa ketamiinin virallisia käyttöaiheita 
ovat yleisanestesian induktio ja ylläpito ainoana 
anestesia-aineena tai yhdistettynä toisiin aneste­
sia-aineisiin, anestesia ja kivunlievitys ensiapu­
tilanteissa sekä käyttö regionaalisen (selkäydin-, 
epiduraali- tai johtopuudutus) ja paikallispuu­
dutuksen lisälääkityksenä. Myyntilupaehtojen 
mukaan S-ketamiinia saa antaa vain anestesio­
logian erikoislääkäri tai muu terveydenhoidon 
ammattihenkilö hänen valvonnassaan. Elintoi­
mintojen ylläpitoon tarvittava välineistö on pi­
dettävä saatavilla.

Anestesia ja kivun hoito
Ketamiini aktivoi sympaattista hermostoa ja lisää 
sydämen minuuttitilavuutta. Muista anestesia-
aineista poiketen spontaani hengitys ja hengitys­
teiden suojaheijasteet säilyvät ketamiinin anta­
misen jälkeen. Laskimonsisäisen annostelureitin 

Voiko ketamiiniin kuolla?
Ketamiinia pidetään yleisesti turvallisena anesteettina ja kivunhoidon adjuvanttina. Sen suosio päihteenä on kasvussa. 
Anestesiologeja mietityttääkin, voiko ketamiinin yliannostukseen kuolla.
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lisäksi ketamiinia voi annostella lihaksensisäises­
ti, ihon alle, suun kautta, nenän limakalvon läpi, 
epiduraalisesti ja rektaalisesti. Ominaisuuksiensa 
ansiosta ketamiini on mainio anestesia-aine hoi­
dettaessa hemodynaamisesti labiileja potilaita, 
ensihoitotilanteissa sekä ke­
hittyvien maiden olosuhteis­
sa. (2) Ketamiinia on käytetty 
myös vaikean astmakohtauk­
sen hoidossa, koska se relak­
soi keuhkoputken seinämän 
sileää lihasta. 

Ketamiinin toksisuus
Ketamiinia on pidetty varsin turvallisena anes­
teettina. Rotilla tehdyissä eläinkokeissa 40 mg/kg 
raseemista tai S-ketamiinia laskimoon annostel­
tuna on ollut tappava (3). Ihmisillä ei ketamiinin 
LD50-annos ole tiedossa (4). Johdannon näytte­
lijän virallinen kuolinsyy oli ”ketamiinin akuu­
teista vaikutuksista johtunut tapaturma”. Kuole­
mansyyn tutkinnassa paljastui verkosto, johon 
kuulunut lääkäri oli toimittanut ketamiinia ja 
opettanut näyttelijän assistentin annostelemaan 
sitä laskimoon. Kuolinpäivänä ketamiinia oli 
annosteltu ensimmäisen kerran klo 8.30 aamul­
la ja sitten uudelleen klo 12.45. Jälkimmäises­
tä annoksesta 40 minuutin kuluttua näyttelijän 
kerrotaan halunneen poreammeeseen. Tässä yh­

teydessä assistentti annosteli vielä kolmannen ke­
tamiiniannoksen ja poistui. Palattuaan hän löysi 
näyttelijän ammeesta kuolleena. Hätäpuhelu 
soitettiin klo 16.07. Kuolinsyyraportin mukaan 
näyttelijän elimistössä oli kuolinhetkellä ”niin 
paljon ketamiinia, että se vastaisi leikkauksissa 
nukutukseen käytettävää määrää”. Virallisen ar­
vion mukaan ketamiinin lisäksi muita kuolemaan 
vaikuttaneita tekijöitä olivat hukkuminen, sepel­
valtimotauti sekä buprenorfiini.

Keskimääräinen plasmapitoisuus (EC50), 
jolla saadaan aikaan anestesia, on raseemisella 
ketamiinilla 241 ± 90 ng/ml ja S-ketamiinilla 
111 ± 30 ng/ml. Tajunnan palautumiseen liittyvät 
EC₅₀-arvot ovat puolestaan 148 ± 46 ng/ml ja 75 ± 
21 ng/ml. Psykedeelisiä vaikutuksia on raportoitu 
ilmenevän jo noin 50 ng/ml:n pitoisuuksilla. (5) 

Kliinikon näkökulmasta näyttelijän välitön 
kuolinsyy vaikuttaa olleen hukkuminen, joka 
johtui ketamiinin aiheuttamasta dissosiatiivisesta 
päihtymystilasta tai jopa anestesiasta. Vainajasta 
löytynyt buprenorfiini tuo mieleen myös mahdol­
lisen farmakokineettisen interaktion: buprenor­
fiini ja sen CYP3A4:n maksassa ja ohutsuolessa 
katalysoiman N-dealkylaation tuottama päämeta­
boliitti norbuprenorfiini glukuronidoituvat mak­
san UGT2B7 -entsyymin avulla buprenorfiini-3-
glukuroniksi ja norbuprenorfiini-3-glukuroniksi 

(N3G). In vitro -tutkimuksis­
sa on havaittu, että ketamiini 
on maksan UGT2B7 -entsyy­
min estäjä. (6,7) Ketamiinin ja 
buprenorfiinin samanaikainen 
annostelu on voinut ainakin 
teoriassa nostaa buprenorfii­
nipitoisuutta ja pahentaa sen 
aiheuttamaa hengityslamaa. 
Ketamiini lisää sydänlihaksen 

hapenkulutusta, mikä on voinut pahentaa iske­
miaa ahtautuneen sepelvaltimon alueella. 

Toistuvan käytön  
aiheuttamat haittavaikutukset
Ketamiini on etenkin Aasiassa ja Iso-Britan­
niassa suosittu päihde. Ruotsissa erityisesti 
Tukholman alueella kerrotaan sekä päihdekäy­
tön että ketamiinihoitojen aiheuttamien haittojen 
lisääntyneen selvästi (keskustelu ylilääkäri Karl-
Fredrik Sjölundin kanssa 10.10.2025). Helsingin 
Sanomat raportoi hiljattain käytön lisääntyneen 
myös pääkaupunkiseudulla (12.3.2026). Keta­
miinin toistuva päihdekäyttö voi aiheuttaa hait­

Ketamiinin päihdekäyttöön 
liittyvät riskit johtuvat 

pääasiassa sen välittömistä 
vaikutuksista.
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toja useisiin elinjärjestelmiin. Tunnetuin ilmiö 
on ”ketamiinirakko”, jossa virtsateihin ja rakon 
seinämään kehittyy haavaumia, paksuuntumista 
ja arpeutumista. Oireet näyttäytyvät kliinisesti 
muun muassa tihentyneenä virtsaamistarpeena, 
verivirtsaisuutena ja alavatsakipuina. Ruoansula­
tuskanavassa ketamiini voi laukaista kolestaasia, 
sappiteiden laajentumista ja Oddin sfinkterin 
spasmeja, ja käyttäjillä on kuvattu myös maksa­
entsyymiarvojen nousua. Pitkäaikaiseen käyt­
töön liittyy lisäksi neurokognitiivisia haittoja. 
Muisti- ja keskittymisvaikeudet ovat tavallisia ja 
on raportoitu myös valkean aineen vähenemistä 
erityisesti frontaalilohkossa. (8)

Pitkäaikaishaittoja on tavattu yleensä keta­
miinia päihteenä käyttäneillä. Vuorokausian­
nosten on raportoitu olleen jopa 10–100 kertaa 
suurempia kuin anestesiakäytössä annosteltuna 
laskimoon, lihakseen, suun kautta tai nasaalises­
ti. (9–11) Pitkäaikaisten haittojen mahdollisuus 
on hyvä tiedostaa myös ketamiinin käytön yleis­
tyessä esimerkiksi pitkittyneen kivun tai vaikean 
masennuksen hoidossa.

Kuolemanriski ketamiinin  
päihdekäytön yhteydessä
Ketamiinin päihdekäyttöön liittyvät riskit johtu­
vat pääasiassa sen välittömistä vaikutuksista 
(levottomuus, aggressiivisuus, sekavuus, hallusi­
naatiot, dissosiaatio). Nämä voivat lisätä käyttäjän 
tapaturma-alttiutta. (9) Käyttäjät järjestävät itsel­
leen joskus ”trippi-sitterin” eli henkilön, jonka 
tehtävä on seurata päihtymystilaa ja tarvittaessa 
puuttua fyysistä terveyttä vaaran­
tavaan käytökseen.

Ketamiinia käytetään usein 
ns. bilehuumeena yhdessä muiden 
päihteiden kanssa, mikä vaikeut­
taa pelkän ketamiinin toksisuuden 
arviointia. Esimerkiksi brittiläi­
sessä aineistossa 89 % ensiapuun 
ketamiinin yliannostuksen vuoksi 
päätyneistä potilaista oli käyttänyt ketamiinin li­
säksi vähintään yhtä muuta päihdettä (10). Kun 
ketamiinin viihdekäyttö on johtanut kuolemaan, 
plasman ketamiinipitoisuudet ovat vaihdelleet 
välillä 0,1–7 mg/l, ja lähes aina ketamiinin ohel­
la on todettu myös muiden päihteiden (etanoli, 
opiaatit, amfetamiini, metamfetamiini tai kokaii­
ni) käyttöä (12–14). Isossa-Britanniassa vuosilta 
1993–2006 raportoiduista 23 kuolemantapauk­
sesta, joissa kuolinsyyntutkinnassa vainajien eli­

mistössä löytyi ketamiinia, vain neljässä ketamii­
ni oli ainoa päihde, kuoleman aiheutti kolmessa 
tapauksessa tapaturma ja yksi oli itsemurha (15). 
Vastaavasti New Yorkissa 15 sairaalan ulkopuo­
lisesta kuolemantapauksesta, joissa päihteiden 
viihdekäyttäjien näytteissä todettiin ketamiinia, 
12 tapauksessa kuolinsyy oli sekakäytön aiheut­
tama yliannostus ja kahdessa tapaturma (16).

Toksisuus ja terapeuttinen ikkuna
Theophrastus Philippus Aureolus Bombastus 
von Hohenheim eli tutummin Paracelsus kirjoit­
ti 1538 ”Was ist das nit Gift ist: alle Ding sind 
Gift und nichts ohn Gift. Allein die Dosis macht, 
dass ein Ding kein Gift ist.” eli ”Mikäpä ei olisi 
myrkyllistä, kaikki on myrkyllistä. Vain annok­
sesta riippuu se, että aine ei ole myrkkyä.” (17) ja 
toi farmakologiaan ja toksikologiaan terapeutti­
sen alueen käsitteen (18). Kaikkien yleisanestesia-
aineiden voidaan ajatella aiheuttavan potilaalle 
akuutin myrkytystilan. Vaikuttaa ilmeiseltä, että 
barbituraattien ja propofolin terapeuttinen leveys 
on selvästi pienempi kuin ketamiinin. Ero koros­
tuu, jos potilas on hypovoleeminen tai hypoten­
siivinen. 

Popin kuningas ja propofoli
Popin kuningas Michael Jackson kuoli kesäkuus­
sa 2009 50-vuotiaana propofolin yliannostuk­
seen kotonaan kärsittyään unettomuudesta jo pi­
demmän aikaa. Jacksonin lääkäri Conrad Murray, 
joka myöhemmin tuomittiin vankeuteen tapos­

ta, oli annostellut hänelle 
propofolia joka yö ainakin 
kahden kuukauden ajan. 
Oikeudenkäynnissä arvioi­
tiin, että kuoleman aiheut­
tivat ensisijaisesti propofoli 
ja loratsepaami. Vainajasta 
otetuissa näytteissä oli myös 
midatsolaamia, diatsepaa­

mia, lidokaiinia ja efedriiniä. Kodista löytyi myös 
marihuanaa, tematsepaamia ja merkitsemättömiä 
tyhjiä lääkepurkkeja. Ilmeisesti Jackson oli aina­
kin aikaisemmin käyttänyt myös petidiiniä.

Syyttäjän mukaan Murray oli hankkinut 
Jacksonille kolmen kuukauden aikana yli 15 litraa 
(150 000 mg?) propofoliliuosta, jota annosteltiin 
vapaana infuusiona. Käytettävissä ei ollut mitään 
välineitä ilmatien varmistamiseen tai peruselin­
toimintojen valvomiseen. Ennen ambulanssin 

Ketamiinin toistuva 
viihdekäyttö voi aiheuttaa ns. 

”ketamiinirakon”.
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hälyttämistä Murray puhui ensin yli 45 minuut­
tia puhelimessa, ilmeisesti eri huoneessa kuin 
Jackson ja havaittuaan elottomuuden soitti apua 
vasta 20 minuuttia myöhemmin. Murray väitti 
oikeudenkäynnissä annostelleensa Jacksonille 
vain 25 mg propofolia. Anesthesiology-lehden 
päätoimittaja professori Steven Shafer listaa 
oikeudelle antamassaan asiantuntijalausunnos­
sa 25 vakavaa tai törkeää laiminlyöntiä liittyen 
sedaatioon, elvytykseen ja avun hälyttämiseen 
ja osoittaa farmakokineettisellä analyysillä, että 
annoksen on täytynyt olla paljon suurempi. (19)

Propofolin toksisuus
Myös propofolin vakavat haittavaikutukset liitty­
vät useimmiten anesteetin annosteluun huonosti 
monitoroidulle tai hauraalle potilaalle. Suuret 
propofoliannokset toki aiheuttavat hypovolee­
miselle tai sydänsairaalle potilaalle verenpaineen 
laskun, jonka voi johtaa 
elvytystilanteeseen. Propo­
foli voi aiheuttaa erityisesti 
pitkinä (yli 24–48 tuntia) 
infuusioina suurilla annok­
silla (> 4 mg/kg/h) varsinkin 
lapsille osittain tuntemat­
tomalla mekanismilla suo­
raan sydämeen, lihaksiin 
ja munuaisiin kohdistuvan 
toksisen vaikutuksen, joka luultavasti liittyy mi­
tokondrioiden rasvahappometabolian häiriinty­
miseen. Haitan ensimmäinen oire on metaboli­
nen asidoosi.

Pearl Harbour
Japanin keisarilliset ilmavoimat pommittivat Yh­
dysvaltain laivastoa Pearl Harborin tukikohdassa 
Oahun saarella Havaijilla 7.12.1941, minkä jäl­
keen Yhdysvallat kiiruhti lopulta mukaan autta­
maan liittolaisiaan myös Euroopassa. Hyökkäys 
aiheutti 2 403 kuolemantapausta ja 1 178 ihmistä 
haavoittui. Uhreista noin 1 000–2 000 siirret­
tiin elävänä alueen sairaaloihin ja merkittävä 
osa heistä tarvitsi anestesiaa vaativan toimen­
piteen. Tiopentaali oli tuolloin Yhdysvalloissa 
suhteellisen uusi anestesia-aine, jonka on väi­
tetty aiheuttaneen kuolemantapauksista selvästi 
suuremman osan kuin pelkkien vammojen (20). 
Barbituraattien väitettiin olevan täysin sopimat­
tomia vammapotilaiden anestesiaan. Ilmeisesti 
käsitystä tilanteesta on kuitenkin hämärtänyt 

tarkkojen kuolleisuuslukujen ja muiden tietojen 
salaaminen. Arkistojen avauduttua on esitetty, 
että kenties vain joitakin kymmeniä kuoleman­
tapauksia Pearl Harborissa suoranaisesti johtui 
tiopentaalin käytöstä (21).

Barbituraattien toksisuus
Barbituraatit ovat myös rauhan aikana johtaneet 
monen henkilön, kuten Marilyn Monroen, Judy 
Garlandin, Jimi Hendrixin ja Rainer Werner 
Fassbinderin menehtymiseen joko tahattoman 
tai itsetuhoisuuteen liittyneen yliannostuksen 
seurauksena. Myös barbituraattimyrkytykset 
ovat usein liittyneet niiden käyttöön yhdessä 
alkoholin tai muiden sedatiivisten lääkkeiden, 
kuten bentsodiatsepiinien ja opioidien, kanssa. 
Laskimoannosteluun käytettyjä lyhytvaikuttei­
sia barbituraatteja tiopentaalia ja metoheksitaa­
lia ei ilmeisesti ole väärinkäytetty päihteenä niin 

merkittävästi, että niiden 
toksisuus olisi korostunut 
kuolemantapauksissa anes­
tesiakäytön ulkopuolella 
(22). Myös barbituraattien 
yliannostuksissa kuoleman 
aiheuttaa verenkierron ja 
hengityksen lamautumi­
nen. Nykyisin barbituraat­
tien saatavuus ja käyttö 

unilääkkeenä on vähentynyt niin paljon, että 
niiden aiheuttamat myrkytykset ovat länsimais­
sa harvinaisia. Ajoissa sairaalaan ja tarvittaessa 
tehohoitoon päässeillä potilailla kuolleisuus on 
matala. Tuotantoeläinten lopettamiseen käytetty 
pentobarbitaali on aiheuttanut korppikotkien ja 
muiden haaskalintujen kuolemia, kun raatojen 
hävittämistä ei ole tehty asianmukaisesti (23).

Koulutus ja monitorointi
Pearl Harborin tragedia antoi vauhtia anestesio­
logien koulutukseen ja rekrytointiin (24). Nyt 
meitä on enemmän kuin koskaan aikaisemmin. 
Toki myös vaatimustaso on noussut: toimen­
piteitä tehdään yhä iäkkäämmille ja sairaammille 
potilaille ja tehohoito mahdollistaa selviytymisen 
ja mielekkään toipumisen monista aikaisemmin 
täysin toivottomista tilanteista. 

Potilaan monitorointiin tarjolla olevan tekno­
logian määrä ja mahdollisuudet ovat paremmat 
kuin koskaan aikaisemmin (19). Merkittävää 
kehitystä on tehty myös Suomessa (25). Toisaal­

Propofolin vakavat 
haittavaikutukset liittyvät 

useimmiten anesteetin annosteluun 
huonosti monitoroidulle tai 

hauraalle potilaalle.
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ta esimerkiksi Oulun kollegojen sinnikäs työ on 
osoittanut, että jotkut laitteista eivät tuota ko­
likon heittoa parempaa informaatiota ainakaan 
silloin, kun sitä tarvittaisiin, eli potilaan tilaan 
muuttuessa merkittävästi (26,27). Kuitenkin 
edelleen useammin ongelmana taitaa olla se, että 
monitorointia tai sen tuottamaa tietoa ei osata 
tai viitsitä hyödyntää tai joskus monitorointia ei 
käytetä, vaikka mahdollisuus olisi tarjolla (19).

Mutta voiko siihen kuolla?
Professori Lauri Nummenmaan työryhmä on 
Tehohoito-lehdessä julkaistussa uraauurtavassa 
tutkimuksessa pohtinut negatiivisten tunteiden 
merkitystä yksilön terveydentilaa huonontavina 
tekijöinä (28). Voimakas negatiivinen tunne­
kuorma lienee selvästi ketamiinin yliannostusta 
merkittävämpi kuoleman riskitekijä. Mikäli po­
tilaalla on jo ennen anestesiainduktiota äärim­
mäisen voimakas sympatikotonia, ei ketamiini 
välttämättä pysty enää lisäämään katekoliamii­
nien vapautumista. Näissä tilanteissa myös sen 
käyttöön anesteettina voi liittyä verenkierron 
romahdus. 

Valvomattomaan tai huonosti valvottuun 
anestesiaan tai sedaatioon voi kuolla ja aivan liian 
moni on kuollutkin. Riippumatta käytettävästä 
anestesia-aineesta tuotannolliset tai taloudelliset 
paineet tai välinpitämättömyys eivät saa johtaa 
anestesian tai sedaation antamiseen riittämättö­
män tai puutteellisesti koulutetun henkilöstön 
toimesta, puutteellisilla välineillä tai toimintaan 
sopimattomissa olosuhteissa edes näennäisen 
yksikertaisissa tilanteissa terveillä potilailla tai 
pienissä toimenpiteissä. 
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