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Taustaa

Vuonna 1918 keksittiin, etté jodipitoiset aineet ei-
vat paastd lavitseen rontgensateitd. Nykyisten var-
joaineiden edeltdjat kehitettiin 1930-luvulla, kun
bentseenirenkaaseen kytkettiin jodiatomeja. Yhdis-
teet olivat ionisoituvia ja halpoja, mutta ne aiheut-
tivat munuaisvauriota. Vaurioitten ajateltiin johtu-
van varjoaineiden yleisestd toksisuudesta ja niiden
suuresta osmolaalisuudesta (1). Ruotsalainen radio-
logi Torsten Almen kehitti v. 1969 metritsamidin,
jonka osmolaalisuus ja ionisoitumisaste ovat vahéi-
set (2). Nykyaikaiset rontgenvarjoaineet, esim. io-
heksoli ja iotrolaani on suunniteltu Almenin peri-
aatteella. Ne ovat iso-osmolaarisia ja ionisoitumat-
tomia, ja niiden oletettiin olevan vaarattomia mu-
nuaisille. On kuitenkin ilmeistd, ettd varjoaineen
osmolalisuudella ja ionisoitumisasteella ei olekaan
merkitystd munuaisvaurion synnyssa, koska rapor-
tit munuaisvaurioista eivét ole loppuneet (3).

Mekanismit

Rontgenvarjoaineiden aiheuttaman munuaisvauri-
on mekanismit ovat edelleen osittain epéselvat. On
osoitettu, ettd varjoaine aiheuttaa pitkittyneen va-
sokonstriktion munuaisten suurissa ja pienissa val-
timoissa ja medullan iskemiaa (4). Liséksi varjoai-
neella on ilmeisesti suora tubulaarinen vaikutus ja
ne aiheuttavat tubulusten tukkeutumista. MyGskin
immunologisia tapahtumia tubuluksissa on ehdo-
tettu syyllisiksi (5) (Taulukko 1).

Riskitekijat
Potilaan munuaisten kunto ennen varjoainekuva-
usta on ratkaiseva. Diabetes yhdistettyna nefropa-

tiaan on térkein riskitekija (6). Mit& suurempia kre-
atiniinin ja urean pitoisuudet ovat, sen suurempi
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on varjoaineen aiheuttama riski. Verenpainetauti,
korkea ikd ja syddmen pieni iskutilavuus ovat myods
vaaratekijoitd. Naitd ovat niin ik&&n potilaan kui-
vuminen, toisen munuaisen puuttuminen tai toi-
mimattomuus, myeloma, amyloidoosi sek toistu-
vat varjoainekuvaukset (7). Maksakirrootikoilla on
alentunut munuaisten toiminta, vaikka kreatiniini
ja urea voivat olla normaalit (8). Potilaan muu mu-
nuaisia vaurioittava laékitys, nefrotoksiset antibioo-
tit (9) ja tulehduskipulddkkeet (10) varjoainekuva-
uksen aikaan voivat potentoida varjoaineen aiheut-
tamia vaurioita. Jos diabeteslddke metformiini on
aiheuttanut metabolista asidoosia, rontgenvarjoai-
ne on vaarallinen. Nykysuositusten mukaan met-
formiiniladkitys pitdisi lopettaa péiviksi kuvauksen
jalkeen (11) (Taulukko 2).

Erilaiset varjoainekuvaukset ja
munuaisvaurion vaurion kesto

Jos varjoainetta annetaan suoraan valtimoon, mu-
nuaisvaurio syntyy herkemmin kuin laskimoon an-
nettaessa (12), koska jalkimmdisessd tapauksessa
varjoaine ehtii laimentua kdydessaan keuhkoveren-
kierron ldpi. Jos varjoainetta annetaan suoraan
munuaisvaltimoon, vaurioriski on kohonnut. Var-
joaineen maaralld on ratkaiseva osuus. Jos varjoai-
netta annetaan valtimoon, sen kokonaisméara ei

Taulukko 1. Rontgenvarjoaineen aiheuttaman munuaisvaurion mekanismit

\erenkierron muutokset
Mikroverenkierron muutokset
Medullan iskemia

Suora tubulaarinen vaikutus

Tubulusten tukkeutuminen
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Taulukko 2. Muut riskitekijat varjoainekuvauksessa

Munuaisten vajaatoiminta
Diabeettinen nefropatia
Nestevajaus

Multippeli myeloma
Varjoaineen anto valtimoon
Varjoaineen maard

Maksan vajaatoiminta
Hypertensio

Vain yksi munuainen

Muut nefrotoksiset aineet
(aminoglykosidit, NSAID, metformiini)

Toistetut varjoainekuvaukset

saisi ylitt4d annosta 1.5 ml/kg.

Valtimoiden varjoainekuvauksia suoritetaan tie-
tenkin tulevan leikkauksen tekniikkaa silmallapita-
en. Koronaari- ja aortta-angiografioiden jélkeen
kreatiniini alkaa nousta ensimmaisen 24 tunnin ai-
kana ja on korkeimmillaan 96 tunnin kuluttua. Pi-
toisuus palaa lahtdarvoonsa vasta 7-10 vuorokau-
den kuluttua varjoainetutkimuksesta (7). On erit-
tain tarkead, ettd muutenkin munuaisille riskialtis-
ta elektiivista leikkausta ei ajoiteta ajankohtaan, jol-
loin kreatiniini ei ole vield palautunut. Korkean ris-
kin potilailla akuutin munuaisten vajaatoiminnan
riski varjoainekuvauksissa vaihtelee 9.5-50 %:iin

(6).

Munuaisvaurion estaminen

On hdmmaéstyttavad, ettd rontgenvarjoaineiden ai-
heuttamien munuaisvaurioiden estamistd on alettu
tukia vasta 1990-luvulla. T&hén saakka vaurioiden
on uskottu véhenevan, jos potilaat saavat diureettia
kuvauksen yhteydessa (7). Solomon et al.(13) sel-
vittivdt mannitolin ja furosemidin vaikutusta mu-
nuaisvaurion asteeseen potilailla, joille tehtiin ko-
ronaariangiografia sallituilla varjoainemaarilla. Var-
joaineina kaytettiin sekd nykyaikaisia ettd vanhem-
pia ionisoituvia aineita. Kaikilla potilailla kreatinii-
nin lahtdpitoisuus oli > 140 umol/I ja valtaosa heis-
t4 oli diabeetikkoja. Laskimonsisainen nestehoito
(0.45 % NaCl 1 ml/kg/h) aloitettiin kaikille poti-
laille 12 tuntia ennen toimenpidetta ja sita jatket-
tiin yhtd kauan jélkeenpéin. Yllattaen sekd manni-
toli ja erityisesti furosemidi aiheuttivat munuaisvau-
rion herkemmmin kuin pelkkd nesteytys. Munu-

aisvaurion paheneminen kesti nelja péivaa ja yksi
furosemidia saaneista potilaista joutui dialyysihoi-
toon. Tdm4 tutkimus rdjdytti pankin. Mannitoli ja
furosemidi ovat vaarallisia rontgenvarjoaineen an-
non yhteydessa.

Teofylliini (14), prostaglandiini E1 (15) sekd syn-
teettinen natriureettinen hormoni, ANP (16) eivat
estd varjoaineen aiheuttamia munuaisvaurioita.

Tepel et al. (4) evaluoivat oraalisen N-asetyyli-
kysteiinin, endogeenisen glutationin prekursorin
vaikutusta munuaistoimintaan riskipotilailla, jotka
saivat modernia varjoainetta 75 ml i.v. tietokone-
tomografiaa varten. N-asetyylikysteiinin annos oli
600 mg p.o. kahdesti pdivassd ennen ja jalkeen tut-
kimuksen. Kontrolliryhmé sai lumeldéketta. Laake-
ryhmén potilaista 2 % nosti kreatiniiniarvonsa >
44 umol/l 48 tunnin kuluessa. Kontrolliryhmassa
ndin tapahtui 21 % potilaista (p=0.01).

Monissa sairaaloissa uskotaan riskipotilaitten
dialysoimisen varjoainekuvauksen jalkeen pelasta-
van munuaisvauriolta. Dialyysi poisti 30 % varjo-
aineesta, mutta ei estanyt kreatiniinin nousua (17).
Tam4 tulos on toistettu useissa eri tutkimuksissa
jélkeenpdin ja “varjoainedialyysista” ei ole apua.
Saattaa olla, etté varjoainetutkimuksen jélkeen suo-
ritettu dialyysi aiheuttaa hypovolemiaa ja vain pa-
hentaa jo syntynyttd munuaisvauriota (18).

Koska rontgenvarjoaineen aiheuttama munuais-
vaurio on monisyinen ja osittain tuntematon, ei
tdsméladkettd voi olla. Munuaisten dopamiini Al
reseptorin stimulaatio saattanee tuoda avun aina-
kin varjoaineen aiheuttamaan vasokonstriktioon.
Toistaiseksi ainoaksi tehokkaaksi hoidoksi ja& hyva
nestehoito. N-asetyylikysteiinin teho vaatii viela li-
satutkimuksia. Varjoainekuvauksia tehdédn maas-
samme pdivittdin tuhansia. Vaurioituneet munuai-
set eivat meitd hylk&4. Toivotan lukijoilleni tarmoa
tehd4 innovatiivista lddkeainetutkimusta ndiné an-
keinakin aikoina kovennetusta byrokratiasta huoli-
matta!
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