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Kontrastainenefropaatia mõiste, epide-
mioloogia ja riskitegurid
Röntgenkontrastaine kasutamine radioloogilistel 
diagnostika- ja raviprotseduuridel on viimase 
30 aasta jooksul tohutult suurenenud. Seoses 
üha paremate KAdega esineb tunduvalt vähem 
kõrvaltoimeid, näiteks allergilisi reaktsioone, kuid 
KA põhjustatud nefropaatia (contrast-induced 
nephropathy, CIN) on muutunud oluliseks neeru-
puudulikkust põhjustavaks või selle süvenemist 
soodustavaks teguriks. Euroopas ja Ameerikas on 
KA põhjustatud äge neerupuudulikkus kolmandal 
kohal hospitaliseerimist vajavatest ägeda neeru-
puudulikkuse juhtudest (1).

Joodi sisaldav KA on üks kõige rohkem kasutatud 
meditsiinipreparaatidest viimastel aastatel: 2003. 
aastal kasutati ca 80 miljonit annust kontrastainet (2). 
KA-nefropaatia patofüsioloogilised mehhanismid ei 
ole täiesti selged, kuid oluliseks peetakse reoloogia 
muutumist, KA otsest toksilist toimet neeru tubulaar-
rakkudele ja neeru säsiosa hüpoksia teket (3).

KA-nefropaatiaks peetakse neerufunktsiooni 
kahjustust, mis ilmneb 48–72 tunni jooksul pärast 
KA manustamist ning väljendub seerumi kreatiniini 
sisalduse suurenemises vähemalt 44,2 μmol/l 
või 25% võrra algväärtusest, kui teised neeru-
funktsiooni halvenemise põhjused on välistatud (1). 

Kontrastaine kahjulikud toimed, 
kontrastainenefropaatia
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kontrastaine, neerukahjustus, nefrogeenne süsteemne fibroos

Röntgenkontrastaine kasutamine radioloogilistel protseduuridel võib põhjustada nefropaatiat ja neeru-
puudulikkust. Kontrastaine(KA)-nefropaatia on neerufunktsiooni kahjustus, mis ilmneb 48–72 tunni jooksul 
pärast KA manustamist ja väljendub seerumi kreatiniini sisalduse suurenemises vähemalt 25%ni alg     -
väärtusest, kui teised neerufunktsiooni halvenemise põhjused on välistatud. KA-nefropaatia ennetamiseks 
on kõige olulisem välja selgitada riskirühma patsiendid, tagada kõigi patsientide piisav hüdratatsioon enne 
ja pärast KA manustamist ning kaaluda riskirühma patsientidele lisaks atsetüültsüsteiini veenisisest manus-
tamist. Kõigil riskirühma patsientidel tuleb KA kasutamise järel neerutalitlust jälgida. Viimastel aastatel 
on registreeritud nefrogeense süsteemse fibroosi juhtusid, mis on seotud magnetresonantstomograafias 
kasutatavate gadoliiniumi sisaldavate kontrastainetega. 

KA-nefropaatia tekkes on eriti olulised esimesed 
24 tundi pärast kontrastaine manustamist (1). KA-
nefropaatia ennetust käsitlev uuring „Prevention 
of radiocontrast induced nephropathy clinical 
evaluation“ on näidanud, et 80%-l juhtudest suurenes 
seerumi kreatiniini sisaldus esimese 24 tunni jooksul 
pärast KA manustamist ja niisama kiiresti ilmnes 
kreatiniini sisalduse suurenemine haigetel, kellel 
tekkis tõsine neerupuudulikkus (vajasid nefroloogi 
konsultatsiooni või dialüüsi). Samas uuringus näidati, 
et patsientidel, kel kreatiniini sisaldus suurenes alla 
44,2 μmol/l esimese 24 tunni jooksul, tekkis kliini-
liselt olulist KA-nefropaatiat harva (4, 5). Seerumi 
kreatiniini sisalduse suurenemine on maksimaalne 
3–5 päeva pärast KA manustamist ja alaneb alg-
väärtuseni või selle lähedale 1–3 nädalaga (1). 

KA-nefropaatia esinemissagedus rahvastikus 
on 0,6–2,3% (6), kuid paljude haiguste, eriti 
kardiovaskulaarse patoloogia korral on see tun-
duvalt suurem. Kardioloogilistel haigetel on risk 
keskmiselt 15%, kuid ägeda müokardiinfarkti korral 
tehtud uuringute ja raviprotseduuride tõttu suureneb 
KA-nefropaatia tekke risk kuni 19%ni (1).

Eelnev krooniline neerupuudulikkus on kõige 
suurem riskitegur KA-nefropaatia tekkeks esinemis-
sagedusega 14,8–55%, kusjuures risk suureneb 
seerumi kreatiniini sisalduse kasvuga. On näi-
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datud, et seerumi kreatiniiniga ≤ 106 μmol/l on 
risk ainult 2%, kreatiniini sisalduse suurenemise 
korral 124 – 168 μmo/l kasvab risk 5 korda 
(10,4%) ning kreatiniini väärtuse juures ≥ 176 μmol/l 
suureneb KA-nefropaatia tekke risk 62%ni (1). Neeru-
 funktsiooni täpsemaks määramiseks on vaja arvu-
tada kas kreatiniini kliirens Cockcrofti-Gaulti järgi või 
glomerulaarfiltratsioon (GFR) MDRD (Modification 
of Diet in Renal Disease) valemi järgi (vt tabel 1). 
GFR kalkulaatoreid leiab Interneti-lehekülgedel, 
näiteks http://www.kidney.org/professionals/
kdoqi/cap.cfm#palm, või Eesti Nefroloogide Seltsi 
koduleheküljel http://www.nefro.ee.

Mitmete uuringutega on näidatud, et KA-
nefropaatia esinemissagedus kasvab oluliselt alates 
GFR alanemisest alla 60 ml/min/1,73 m2, millele 
vastab seerumi kreatiniin ≥114,9 μmol/l meestel 
ja ≥ 88,4 μmol/l naistel. Nagu näha, jäävad need 
kreatiniiniväärtused normi piirimaile ja ilma täp-
sema neerufunktsiooni määramiseta võivad jääda 
tähelepanuta. Siiratud neeruga patsiendid kuulu-
vad suurema riskiga rühma eelkõige sagedase 
kaasuva diabeedi ja kerge neerupuudlikkuse esi-
nemise, samuti nefrotoksiliste ravimite (tsüklosporiin, 
nefrotoksilised antibiootikumid) kasutamise tõttu. 
On näidatud, et KA-nefropaatia esinemissagedus 
siiratud neeruga haigetel on 21,2% ning nendel, 
kellel ei rakendatud protseduuri eel hüdratatsiooni, 
suurenes see 42,8%ni (7).

Väga suure osa patsientidest, kes vajavad 
kontrastainega uuringuid, eriti kardiovaskulaarse 
patoloogia korral kasutatavaid uuringuid, moodus-
tavad diabeetikud. KA-nefropaatia esinemissagedus 
diabeetikute seas varieerub 5,7%st kuni 29,4%ni 
(1). Vanemates uuringutes on näidatud, et diabeet 
ilma neerufunktsiooni halvenemiseta ei suurenda 
KA-nefropaatia teket, kuid viimastel aastatel on 
üha rohkem uuringuid, kus ka normaalse neeru-

talitluse või algava neerukahjustuse korral suureneb 
KA-nefropaatia esinemissagedus tunduvalt, samuti 
suurendab riski diabeedi kestus ja tüsistuste esine-
mine ning äge hüperglükeemia (8). 

Paljude uuringutega on näidatud ka KA-nefropaatia 
esinemise sagenemist kardivaskulaarse puudulikkuse, 
väljendunud ateroskleroosi korral või siis, kui anam-
neesis on insult või müokardiinfarkt (8). Risk suureneb 
ka protseduuriaegse hüpotensiooni esinemisel, mis 
eelkõige põhjustab neerude isheemiat, soodustades 
ägeda neerupuudulikkuse teket. 

On näidatud nefrotoksiliste ravimite KA-nefropaatia 
teket soodustavat toimet, eriti diureetikumide, mitte-
steroidsete põletikuvastaste preparaatide, AKE 
inhibiitorite ja nefrotoksiliste antibiootikumide korral 
(1, 8).

Üheks peamiseks KA-nefropaatia teket soodus-
tavaks teguriks on KA kogus. Kontrastaine koguse 
ja nefropaatia tekke sageduse vahelist suhet on 
näidatud paljudes uuringutes (9, 10). Suuremad 
KA kogused (>100 ml) on seotud sagedama KA-
nefropaatia tekkega riskirühma patsientidel (11). 
Osaliselt on see tingitud asjaolust, et suuremat 
kontrastaine kogust vajavatel haigetel esineb 
rohkem ka teisi riskitegureid nagu diabeet või 
väljendunud ateroskleroos (9). Intraarteriaalne KA 
manustamine põhjustab sagedamini KA-nefropaatiat 
kui intravenoosne manustamine (11). 

Lisaks KA kogusele peetakse oluliseks ka KA 
osmolaarsust ja ioonsust. Osmolaarsuse järgi jaga-
takse kontrastained suure osmolaarsusega (2000 
mOsm/kg), vähese osmolaarsusega (600–800 
mOsm/kg) ja isoosmolaarseteks (290 mOsm/kg). 
Üldiselt on vähese osmolaarsusega KAd ohutu-
mad. Ioonsuse järgi jagatakse KAd ioonseteks ja 
mitteioonseteks, kusjuures mitteioonsete kontrast-
ainete kasutamisel on kõrvaltoimete esinemine 
tunduvalt harvem (9–11). 

Tabel 1. Neerufunktsiooni määramise valemid

Kreatiniini kliirens (ml/min) = (140 – vanus) x kaal (kg) x 1,23
(Cockcrofti-Gaulti järgi)        seerumikreatiniin (µmol/l)
GFR (ml/min/1,73 m2) = 186 x seerumikreatiniin–1,154 (µmol/l) x 
vanus–0,203 
                                                          (x 0,742 naistel)
(Modifitseeritud MDRD järgi)
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Viimasel ajal on järjest rohkem andmeid selle 
kasuks, et isoosmolaarse mitteioonse iodiksanooli 
kasutamise korral väheneb tunduvalt KA-nefro-
paatia tekke risk eelneva neerukahjustusega 
patsientidel ja neerukahjustusega diabeetikutel 
võrreldes madalmolekulaarse ioheksooliga. 
Metaanalüüs on näidanud, et intraarteriaalne 
isoosmolaarse iodiksanooli kasutamise korral 
esineb KA-nefropaatiat tunduvalt vähem kui 
madalmolekulaarse kontrastaine kasutamise korral, 
eriti suur on see vahe eelneva neerukahjustusega 
patsientidel ja neerukahjustusega diabeetikutel, mis-
tõttu on nendel patsientidel iodiksanooli kasutamine 
eriti näidustatud (12). KA-nefropaatia esinemise 
riskitegurid on toodud tabelis 2.

KA-nefropaatia vältimine ja kulg
KA-nefropaatia vältimise nurgakiviks peetakse 
piisavat hüdratatsiooni. Paljude uuringutega 
on näidatud, et vedeliku suukaudse ja veeni-
sisese manustamisega on võimalik ära hoida 
KA-nefropaatia teket vähese ja mõõduka riskiga 
patsientidel. Isotoonilise 0,9% NaCl infusiooni 
peaks alustama 12 tundi enne KA kasutamist kiiru-
sega 1 ml/kg kehakaalu kohta tunnis ja jätkama 
24 tunni jooksul pärast protseduuri. Vedeliku 
infusiooni korral on vaja südamepuudulikkusega 
patsiente jälgida kopsuturse ohu tõttu, kuid väike 
infusioonikiirus vähendab seda ohtu tunduvalt. 
Lisaks on soovitatav rohkelt juua kas teed või mineraal-
vett, kui haige üldseisund lubab. Arvestades, 
et füsioloogilise lahuse infusioon on odav ja selle 
kasutamine lihtne, on see näidustatud kõigil haige-
tel, kellel tehakse intravenoosse või intraarteriaalse 
KAga protseduure, eriti aga riskiteguritega pat-

sientidel. Pikk infusiooniaeg võib olla probleemiks 
erakorraliste haigete korral. On näidatud, et 
füsioloogilise lahuse infusioon boolusena 300 ml 
protseduuri ajal või 250 ml 20 min enne protse-
duuri on vähem tõhus kui pikaajaline infusioon, 
kuid kui lisada 300 ml boolusele 30–60 min enne 
protseduuri suukaudne vedeliku tarvitamine ning 
jätkata infusiooni 6 tundi pärast KA kasutamist, 
on tulemused peaaegu niisama head kui 24 tundi 
kestva infusiooni korral (13). 

Arvestades, et vedeliku alkaliseerimine neeru-
tuubulites võiks vähendada vabade radikaalide 
teket ja selle kaudu neerukahjustust, soovitatakse 
ka Na-bikarbonaadi infusiooni, kuid kindla soo-
vituse andmiseks on vajalikud veel lisauuringud 
(13). 

Lisaks vedeliku kasutamisele on KA-nefropaatia 
profülaktikas leitud positiivset efekti antioksüdantidest 
nagu atsetüültsüsteiin (ACC) ja askorbiinhape. ACC 
nefroprotektiivne toime võib avalduda seoses neeru 
hemodünaamika paranemise ja otsese osküdatiivse 
koekahjustuse vähenemisega, kusjuures on leitud, 
et antioksüdatiivne toime on doosist sõltuv (14). 
Soovitatakse kasutada 2 korda 1200 mg päev 
enne protseduuri ja 2 korda 1200 mg protseduuri 
päeval. Võrreldes vedeliku koormust üksi vedeliku 
infusiooni ja ACC infusiooni kombinatsiooniga on 
saadud paremad tulemused kombineeritud profü-
laktika kasutamisel. Kindlasti ei asenda aga ACC 
kasutamine patsiendi piisavat hüdratatsiooni (14).

On näidatud ka suukaudse askorbiinhappe 
manustamise kasulikkust KA-nefropaatia profülakti-
kas suure riskiga patsientidel enne koronarograafiat, 
kuid kindlate soovituste andmiseks ei ole siiski veel 
piisavalt uuringuid (14). 

Tabel 2. Kontrastainenefropaatia tekke riskitegurid

Fikseeritud (mittemõjutatavad) riskitegurid Mõjutatavad riskitegurid
Vanem iga Kontrastaine kogus
Diabeet Hüpotensioon
Eelnev neerupuudulikkus Aneemia ja verekaotus
Südamepuudulikkus Dehüdratatsioon
Väike vasaku vatsakese väljutusfraktsioon Madal seerumialbumiin (<35 mg/l)
Äge müokardiinfarkt Nefrotoksilised antibiootikumid
Kardiogeenne šokk AKE inhibiitorid
Siiratud neer Diureetikumid

Mittesteroidsed põletikuvastased ravimid
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On uuritud veel paljude teiste ravimite kasuta-
mist KA-nefropaatia profülaktikaks nagu näiteks 
dopamiin, mida ei soovitata kasutada, samuti 
ei soovitata kasutada diureesi stimuleerimist furo-
semiidiga, millega võib süveneda hüpovoleemia 
ja selle kaudu suureneda kontrastaine põhjustatud 
tubulaarkahjustus (14).

KA on organismist tõhusalt eemaldatav 
hemodialüüsiga (HD), kuid siiski ei ole näidatud, 
et HD parandab KA-nefropaatia kulgu, pigem 
vastupidi. Üks seletus on, et KA toime algab vahe-
tult pärast organismi sattumist ning seda toimet 
ei ole HDga võimalik mõjutada, lisaks võib HD 
süvendada patsiendi ebastabiilsust ja soodustada 
KA-nefropaatia teket. Mõningat kasu on näidatud 
pidevast hemodiafiltratsioonist (15). 

Palju on diskuteeritud KA-nefropaatia kliinilise 
tähtsuse üle: kas see on lühiajaline ja kerge kliinilise 
seisundi muutus või on see ka surmaga lõppevate 
juhtude prognostiline riskitegur. Kirjanduse üle-
vaadete alusel on näidatud, et dialüüsi vajadus 
KA-nefropaatia tõttu kõigub 0,15–12%ni. Gruberg 
jt on näidanud, et 13% dialüüsi vajavatest pat-
sientidest jäi dialüüsist sõltuvaks pikaks ajaks, kuid 
McCullough jt on näidanud, et 50% vajas dialüüsi 
ainult lühiajaliselt (16). Patsientide dialüüsist sõltu-
vaks jäämine on kindlasti tihedas seoses nii eelneva 
neerukahjustuse kui ka ägeda kahjustuse ulatusega. 
Mõningates uuringutes on näidatud, et seerumi 
kreatiniini sisalduse suurenemine pärast KA manus-
tamist on seotud suremuse kasvuga, mida osaliselt 
võib seletada asjaoluga, et äge neerukahjustus 
vallandab või suurendab patoloogilisi kaskaade, 
k.a vaskulaarne, mistõttu surmajuhtude arv hiljem 
suureneb, isegi kui neerufunktsioon paraneb. Kui 
see teooria on tõsi, siis peaks KA-nefropaatia tekke 
vähendamine parandama ka pikaajalist prognoosi 
(16). Kontrastaine toksiline toime neerule ilmneb 
mõni minut pärast KA sattumist neeruparenhüümi, 
kusjuures glomerulaarfiltratsioon väheneb otsekohe 
ja tubulaarepiteeli kahjustuse markerid ilmuvad 
uriini tundide jooksul (16). 

KA-nefropaatia ohuga patsientide jälgimisel 
on esimene reegel, et kõigil suure riskiga pat-

sientidel (GFR < 60ml/min/1,73 m2)   on oluline 
määrata seerumi kreatiniin 24 tundi pärast KAga 
uuringut või protseduuri ning ≥ 25% suurenemine 
on KA-nefropaatia tekke näitaja, mis eeldab 
patsiendi jälgimist, kuni seerumi kreatiniin saavu-
tab uuringueelse taseme. Sel ajal on võimaluse 
korral vaja vältida teisi neerufunktsiooni halven-
davaid tegevusi nagu korduvad KAga uuringud, 
üldanesteesias operatsioonid ja nefrotoksiliste 
ravimite kasutamine. Lisaks on soovitatav vältida 
ravimeid, mis mõjutavad glomerulaarfiltratsiooni 
nagu reniin-angitensiinsüsteemi (RAS) blokeeri-
vad ravimid ning ravimid, mis ekskreteeritakse 
glomerulaarfiltratsiooni kaudu, näiteks metformiin. 
Kõiki patsiente, kellel KA-nefropaatia on esi-
nenud, on vajalik tulevikus käsitleda kui suure 
kardiovaskulaarse riskiga patsiente (16).

Lisaks röntgenkontrastainete kõrvaltoimetele, mille 
käsitluses on siiani palju küsimärke ja suuremahulisi 
lisauuringuid vajavaid probleeme, on viimastel 
aastatel registreeritud nefrogeense süsteemse 
fibroosi (NSF) (nephrogenic systemic fibrosis, 
NSF) juhtusid, mis on seotud magnetresonants-
tomograafias kasutatavate gadoliiniumi sisaldavate 
kontrastainetega. NSF avaldub kas vahetult või 
2–3 kuu jooksul pärast KA manustamist. Tekib naha 
valulikkus, sügelus, turse, erüteem, mis tavaliselt 
algab jalgadelt ning võib hiljem põhjustada naha 
ja nahaaluskoe paksenemist kuni kontraktuuride 
tekkeni, lisaks võib rasketel juhtudel tekkida sise-
elundite fibroos, mis võib lõppeda letaalselt (17). 
Selle tüsistuse esinemissagedus on suhteliselt väike, 
0–7% ja erinevate gadoliiniumi sisaldavate KAde 
korral erinev, kuid riski hinnatakse suureks raske 
neerupuudulikkusega (GFR < 30ml/min/1,73 
m²) ja kroonilisel dialüüsravil olevatel patsienti-
del ning maksasiirdamist ootavatel halvenenud 
neerufunktsiooniga patsientidel. Risk on väiksem 
mõõduka neerupuudulikkusega (GFR 30–59 
ml/min/1,73 m²)  patsientidel ja alla üheaastastel 
lastel. Täpsemaid juhiseid ja lisainfot on võimalik 
saada Euroopa Urogenitaalse Radioloogia Seltsi 
(European Society of Urogenital Radiology, 
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ESUR) koduleheküljelt: http://www.esur.org/
Nephrogenic_Fibrosis.39.0.html.

Kokkuvõte
Kokkuvõtteks olgu toodud lühiülevaade Rahvus-
vahelise Nefroloogide Seltsi (International Society 
of Nephrology, ISN) CIN 17. septembril 2005. a 
Pariisis toimunud arutlusringi konsensuslikest soovi-
tustest röntgenkontrastaine kasutamiseks (18):
1. Kõiki patsiente, kellele manustatakse kontrast-
ainet, tuleb uurida KA-nefropaatia suhtes. Riski 
hindamine sisaldab hüpertensiooni, neeruhaiguste, 
düslipideemia, hüperurikeemia, diabeedi, südame-
puudulikkuse, müeloomtõve ja nefrotoksiliste 
ravimite kasutamise anamneesi, et välja valida pat-
siendid, kellel on vajalik hinnata neerufunktsiooni. 
Seerumi kreatiniini algväärtus on oluline määrata 
ka KA-nefropaatia kulu hilisemaks jälgimiseks. 
2. Kõigil KAd saavatel patsientidel peab vedeliku 
tasakaal olema optimaalne. Kõigil haigetel peaks 
soovitama rohkelt juua päev enne KAga uuringut, 
protseduuri ja uuringu päeval. Hospitaliseeritud 
suure riskiga patsientidel on soovitatav kasutada 
veenisisest vedeliku manustamist vastavalt pat-
siendi seisundile ja ajale enne KA manustamist. 
Veeni sisest vedelikuinfusiooni peaks jätkama 
6 tundi pärast kontrastaine manustamist kiirusega 

1 ml/kg/t. Samuti on vajalik jälgida diureesi enne 
ja pärast KA manustamist ning võimaluse korral 
mitte kasutada diureetikume diureesi forsseeri -
miseks, sest see soodustab KA-nefropaatia teket. 
3. Suure riskiga patsientidel võiks kaaluda farma-
koloogilise profülaktika kasutamist ACCga 1200 
mg x 2 päevas, kokku 4 annust, kuid see ei tohi 
asendada vedeliku manustamist.
4. Kõigil haigetel on soovitatav kasutada 
väheosmolaarset kontrastainet. KA kogus peaks 
olema minimaalne vajalik, eriti suure riskiga pat-
sientidel. KA eemaldamine hemodialüüsiga ei ole 
soovitatav, mõningat positiivset efekti on näida-
nud pidev hemodiafiltratsioon. Neerufunktsiooni 
negatiivselt mõjutavate ravimite kasutamine tuleb 
katkestada enne ja vahetult pärast KA kasutamist. 
5. Kõigil suure riskiga patsientidel on vajalik 
määrata seerumi kreatiniin 24–72 tundi pärast 
KA manustamist. KA-nefropaatia teket saab diag-
noosida, kui tekib seerumi kreatiniini sisalduse 
suurenemine 25% või rohkem. Kõigil suure riskiga 
patsientidel on vajalik jälgida diureesi, oliguuria teke 
on kindel tõsise neerufunktsiooni kahjustuse näitaja. 

Enne KAd vajava uuringu-protseduuri tellimist 
või määramist peaks alati läbi mõtlema eeldatava 
kasu ja võimaliku kahju vahekorra, et patsiendi 
kahjustamise risk oleks minimaalne. 
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Summary
Contrast media-related adverse events, contrast-induced nephropathy

of intravenous and oral volume supplementation 
effectively prevents CIN in low- and moderate-risk 
patients. High-risk patients should be considered for 
pharmacologic prophylaxis with N-acetylcysteine 
and follow-up serum creatinine should be obtained 
following contrast exposure. 

In recent years nephrogenic systemic fribrosis 
was linked to exposure to gadolinium based 
contrast media used for magnetic resonance. High 
risk for this adverse event exists for dialysis patients 
and for patients with chronic kidney disease  4 
and 5. 
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