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Conftrast Induced Nephropathy

Nurul R Ningrum, Yoga Yuniadi

Incidens of contrast induced nephropathy (CIN) ranging from 0 to 100% in retrospective cohort studies
depend on its definition, method of investigation and subject characterization. In National Cardiovasculars
Center Harapan Kita, CIN incidence after percutaneous coronary intervention was 25% using definition
of 0.5 mg/dl increase of serum creatinine. Clinical spectrum of CIN is widely variably from only creatinine
serum increment to acute renal failure.

Pathogenesis of CIN is related to hemodynamic compromize of renal blood flow and direct toxic effect
of contrast media. Some factors were identified as CIN risk factors such as previous renal status, diabetes
mellitus, hidration status, contrast volume and osmality. Score system has been developed to predict CIN
risk after percutaneous coronary intervention. The Society of Cardiovascular Angiography and Intervention
(SCAI) proposed guideline to prevent CIN after percutaneous coronary interventions.

(J Kardiol Indones. 2009;30:71-9)
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Insidens contrast induced nephropathy (CIN) bervariasi dari 0 sampai 100% pada penelitian-penelitian
retrospektif, hal seperti ini mungkin disebabkan ketidaksamaan definisi yang dipergunakan, metode investigasi
dan perbedaan populasi yang sangat tergantung pada kriteria yang dipakai dan adanya faktor risiko yang
berhubungan dengan pasien. Di RS Jantung Harapan Kita, pasien yang menjalani diagnostik maupun intervensi
koroner perkutan (IKP) menunjukkan insidens CIN sebesar 25% dengan kriteria adanya peningkatan kreatinin
serum lebih dari 0.5 mg/dl yang diukur pada hari ketiga pasca IKP Gambaran klinis CIN sangat bervariasi
mulai dari peningkatan kreatinin serum sementara sampai oliguri atau gagal ginjal akut.

Patogenesa CIN diduga akibat perubahan hemodinamik renal dan efek toksik langsung media kontras.
Beberapa faktor telah diidentifikasi sebagai faktor risiko CIN di antaranya status fungsi ginjal sebelumnya,
diabetes melitus, status hidrasi, usia, osmolalitas media kontras, volume kontras yang dipakai dll. Suatu skor
prediksi CIN telah dikembangkan dengan memperhitungkan faktor-faktor risiko tersebut.

Upaya pencegahan CIN pada tindakan IKP dapat dilakukan dengan mengacu pada panduan dari Society of
Cardiovascular Angiography and Interventions.

(] Kardiol Indones. 2009;30:71-9)
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Tinjauan Pustaka

Contrast Induced Nephropathy

Contrast Induced Nephropathy (CIN) seringkali
luput dari perhatian para dokter intervensionis.
CIN sering dianggap persoalan sepele yang tidak
membawa konsekuensi klinis berarti pada pasien yang
terpapar media kontras. Bagaimana sesungguhnya
patomekanisme dan konsekuensi klinis CIN, dan
bagaimana data di negara kita seputar CIN? Tulisan ini
akan menjawab keinginan-tahu kardiolog khususnya
intervensionis terhadap CIN.

Definisi

CIN mempunyai berbagai sebutan seperti nefropati
kontras, nefropati toksik kontras, nefropati media
kontras, nefropati agen kontras, nefropati diinduksi
radio kontras, dan lain-lain.’* Batasan CIN yang
dipakaipun berlainan diantaranya kenaikan kreatinin
serum 50%, kenaikan kreatinin serum 25%, kenaikan
kreatinin serum 0,5 atau 1.0 mg/dl atau penurunan
persentase bersihan kreatinin hitung (calculated
creatinine clearancel CCC).>> Karena kreatinin serum
sangat dipengaruhi umur, jenis kelamin dan masa otot,
sulit menggambarkan fungsi ginjal yang sebenarnya
dengan pemeriksaan ini. Bersihan kreatinin serum
hitung mungkin lebih akurat, tapi pemeriksaan ini sulit
dilakukan karena perlu pengumpulan keseluruhan
urin sepanjang hari.®’

Hayman, dkk memperkirakan perbedaan 0,3 mg/
dL tidak berbeda bermakna secara statistik pada banyak
laboratorium, sehingga CIN banyak didefinisikan
sebagai ” peningkatan 25% kreatinin serum dari nilai
dasar atau peningkatan absolut minimal 0,5 mg/
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dL, yang tampak dalam 48 jam setelah pemberian
media kontras yang akan bertahan dalam 2-5 hari”.
Kretinin serum mulai meningkat dalam 24 jam setelah
pemberian kontras, biasanya terus meningkat dalam

3-5 hari dan kembali lagi dalam 10-14 hari.®

Epidemiologi CIN

Dengan meningkatnya penggunaan media kontras da-
lam prosedur kedokteran untuk kepentingan diagnostik
ataupun intervensi selama 30 tahun terakhir, nefropati
yang diinduksi media kontras dapat menjadi problem
didalam praktek klinik. Sebagai contoh, di Amerika pada
tahun 2000 terdapat kurang lebih 1.318.000 prosedur
kateterisasi jantung untuk kepentingan diagnostik dan
561.000 prosedur angioplasti koroner perkutan. Jenis
nefropati ini telah menjadi penyebab ketiga terbesar
gagal ginjal akut yang didapat di rumah sakit, terhitung
12% dari semua kasus. Risiko CIN terus berkembang
dengan penggunaan media kontras pada pasien-pasien
dengan risiko tinggi.!!

CIN makin menarik selama beberapa tahun
terakhir untuk beberapa alasan: pertama, berpotensi
dengan efek klinisnya. Kedua dengan populasi yang
semakin tua insidens disfungsi ginjal juga meningkat.
Dan yang sangat perlu dipertimbangkan, sejumlah
laporan bahwa insidens dan keparahan CIN dapat
dturunkan. Riwayat CIN pertama kali disebutkan
pada tahun 1955 oleh Alwall dkk!? dalam sebuah
artikel yang menerangkan penyebab gagal ginjal setelah
tindakan urografi intra vena. Terdapat beberapa faktor
risiko penting termasuk diabetes mellitus, pengobatan
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yang nefrotoksik, status hidrasi umum, tipe media
kontras, volume kontras, alur pemberian, selain
disfungsi ginjal yang mendasari.>'?

Insidens CIN bervariasi 0 sampai 100% pada
penelitian-penelitian retrospektif, hal seperti ini
mungkin disebabkan ketidaksamaan definisi yang
dipergunakan, metode investigasi dan perbedaan
populasi yang sangat tergantung pada kriteria yang
dipakai dan adanya faktor risiko yang berhubungan
dengan pasien. Yang ideal ganguan fungsi ginjal diukur
berdasarkan bersihan kreatinin hitung (CCC) serial,
tapi karena kurang praktis dan memerlukan biaya
tinggi, banyak literatur menggunakan pengukuran
kreatinin serum. Harus diingat parameter terakhir ini
kurang sensitif dalam merefleksikan perubahan awal
fungsi ginjal dan mungkin lebih lambat mencapai
sensitifitas maksimal dari pada bersihan kreatinin.?#°

CIN menjadi topik yang menarik karena pe-
ningkatan jumlah prosedur tindakan untuk diagnostik
dan intervensi khususnya dibagian jantung. Karena
beberapa alasan, pasien yang menjalani intervensi
koroner perkutan (IKP) diperkirakan lebih mudah
terjadi CIN. Pertama pasien-pasien IKP sering
mempunyai faktor risiko yang sama dengan faktor risiko
untuk terjadinya CIN seperti diabetes mellitus, gagal
jantung, gangguan fungsi ginjal. Kedua adalah jumlah
kontras yang dipakai lebih banyak untuk prosedur IKP,
sering > 100 ml, yaitu batas aman untuk mencegah
terjadinya CIN. Ketiga adalah hasil akhir setelah IKP
akan kurang bermanfaat pada pasien yang menjadi
CIN. Oleh karena itu mencegah CIN akan sangat
berarti.’¥1® Di RS Jantung Harapan Kita, penelitian
pada 312 pasien yang menjalani diagnostik maupun
IKP menunjukkan insidens CIN sebesar 25% dengan

Tabel 1. Karakteristik media kontras

kriteria adanya peningkatan kreatinin serum lebih dari
0.5 mg/dl yang diukur pada hari ketiga pasca IKP.”

Media Kontras

Media kontras mulai menarik perhatian sejak 1896,
segera setelah diperkenalkan pertama kalinya X-rays
oleh Roentgen. Saat itu dipakai sodium iodida dengan
komponen lainnya. Kemudian pada tahun 1900
dikenal media kontras monomer ionik (seperti Conray,
Renografin Urografin) yang mengandung 3 atom
iodine menggantikan cincin benzene dengan disosiasi
rantai cabang. Osmolalitasnya berkisar 1200-2000
mOsm/l. ' Mengingat toksisitas kontras hipertonus,
kemudian berkembang media kontras monomer non-
ionik pertama dengan kemampuan radioopak yang
sama tapi karena tidak terdapat disosiasi rantai cabang
maka osmolalitasnya menurun. Selanjutnya media
kontras dimer ionik dan non-ionik dikembangkan
dengan osmolalitas yang juga rendah mendekati
osmolalitas darah, kurang lebih 300mOsm/l, sehingga
menurunkan efek samping. Media kontras dimer non-
ionik mempunyai 6 atom iodine per molekul, secara
teori osmolalitasnya turun hingga 50%, mendekati
osmolalitas darah dan efek sampingnya juga menurun.
Tabel 1 memperlihatkan perbedaan karakteristik
berbagai media kontras.

Gambaran Klinis

Gambaran klinis CIN sangat luas, mulai dari
peningkatan kreatinin serum sementara sampai oliguri

Product Type of contrast agent concentration Mg (1/ml) Osmality (mOsm/l)
Monomers

lohexol (Omnipaque) Nonionic LOCM 350 844
lopamidol (Isovue) Nonionic LOCM 370 7496

loxilan (Oxilan) Nonionic LOCM 350 695
lopromide (Ultravist) Nonionic LOCM 370 774
loversol (Optiray) Nonionic LOCM 350 792
Dimers

lodixanol (Visipaque) Nonionic 10CM 320 290
loxaglate (Hexabrix) lonic LOCM 320 600

LOCM = low-osmolality contratst media, IOCM = iso-osmolar contrast media. Sumber: Kozak M, Robertson BJ, Chambers,

CE. Cardiac catheterization laboratory: Diagnostic and therapeutic procedures in the adult patient. In: Kaplan, JA, editor.

Kaplan’s Cardiac Anesthesia, 5th ed. p. 307.
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atau gagal ginjal akut. Penemuan silinder sel epitel urin
(sel epitel tubulus renal dan silinder granular), debris,
kristal kalsium oksalat dan urat tidak spesifik untuk
CIN." Natrium urin yang rendah (<1%) dilaporkan
sering ditemui walaupun penemuan ini tidak spesifik
untuk CIN. Osmolaritas urin biasanya kurang dari
400 mOsm/kg H20. Pemeriksaan nefrogram atau CT
24 jam setelah pemberian media kontras juga dapat
memperkirakan diagnosis CIN tapi tidak spesifik.?

Kejadian gagal ginjal akut dengan oliguria (volume
urin < 400 mL/24 jam) setelah pemberian kontras dan
bertahan selama 2-5 hari, kemudian kembali dalam
14-21 hari. Kadang kondisi ini juga memerlukan
hemodialisa. Harus diperhatikan bahwa semua
tanda dan gejala CIN tidak spesifik untuk kepastian
diagnosis. !

Patogenesa CIN

Bermacam mekanisme diperkirakan berperan pa-
da patofisiologi CIN. Minimal tiga mekanisme
yang berbeda terlibat yaitu cedera hipoksia ginjal,
penyumbatan tubulus dan mungkin melalui efek
toksik langsung pada sel epitel tubulus.'®1%2?2 Gambar
1 memperlihatkan skema patomekanisme CIN.

Medscapea

W\VW_ITIBEIEEDE.‘. com

Mekanisme tersebut diakibatkan oleh:

1. Perubahan hemodinamik ginjal
Penelitian-penelitian awal memperlihatkan ter-
jadinya peningkatan aliran darah ginjal setelah
pemberian suntikan media kontras yang berlang-
sung lebih dari 20 menit diikuti oleh berkurangnya
aliran darah yang lebih lama dari 20 menit sampai
berjam-jam. Penelitian pada hewan memperlihatkan
bahwa media kontras berhubungan dengan nekrosis
sel epitel, terutama di medula asendens ginjal.
Medula ginjal sangat mudah terjadi iskemi dan
media kontras dapat menyebabkan hipoksia medula
dengan adanya shunting aliran darah ke korteks
ginjal. CIN dipengaruhi juga oleh perubahan
hemodinamik ginjal akibat efek media kontras pada
beberapa substansi, yaitu meningkatnya aktifitas
vasokonstriktor ginjal (vasopresin, angiotensin
II, dopamine-1, endothelin dan adenosin) dan
berkurangnya aktifitas vasodilator ginjal (nitrat
oksida dan prostaglandin). Faktor-faktor lain yang
mungkin menurunkan aliran darah ginjal terma-
suk peningkatan viskositas media kontras dan
agregasi eritrosit, yang mengakibatkan terganggunya
hantaran oksigen. Juga dikemukakan isu hipoksia
ginjal, yang langsung diakibatkan oleh perubahan
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Gambar 1. Peran faktor prerenal dan renal diperlihatkan dalam patogenesa CIN.
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hemodinamik atau meningkatnya pengeluaran
energi tubulus karena stress osmotik. Stress ini
makin berat jika sirkulasi ginjal juga terganggu,
sebagai contoh, pada pasien dengan diabetes melitus
dan gagal ginjal (yang punya risiko paling tinggi
untuk CIN) dimana hipoksia medula dan gangguan
vasorelaksasi endotelium sudah terjadi. Pengaruh
media kontras intratubulus (tubuloglomerular) yang
akan membuat hidrolisis adenosin trifosfat (ATP)
akan mempengaruhi hemodinamik ginjal, dan
terjadi vasokonstriksi ginjal lokal. Blokade produksi
vasodilator prostaglandin oleh indometasin dan
berkurangnya sodium menunjukkan peningkatan
efek adenosin pada ginjal. Kondisi iskemi ginjal
sebelum pemberian kontras akan meningkatkan
efek toksik dari penghambatan prostaglandin
dan meningkatkan adenosin, makin membuat
vasokonstriksi ginjal. 1416:22

Efek toksik langsung pada sel ginjal

Perubahan patologi yang diinduksi media kontras
(seperti vakuolisasi sel epitel, inflamasi jaringan
interstisial dan nekrosis selular) diperkirakan
sebagai efek toksik langsung media kontras pada
sel epitel tubulus ginjal (Gambar 2). Apoptosis
juga terjadi akibat cedera sel (Gambar 3).
Media kontras menurunkan aktifitas enzim anti
oksidan pada ginjal tikus, dan menyebabkan efek
sitotoksik langsung yang dimediasi oleh radikal

Giemsa TUNEL
B)

Gambar 2. Efek toksik langsung pada sel ginjal (sitotoksik).

Tampak inti sel dari sel yang mengalami apoptosis (tanda

panah) dengan pewarnaan Giemsa dan tehnik Tunel. Sum-

ber :

Am ] Roentgenol 1991;157:59-65

bebas oksigen. Mekanisme nefrotoksik dasar
utama belum terungkap tapi sepertinya terlibat
beberapa faktor patogen. Penyebab intrinsik
termasuk peningkatan hal-hal yang menyebabkan
vasokonstriksi, menurunnya prostaglandin lokal
dan nitrat oksida, yang disebabkan radikal bebas
oksigen, peningkatan konsumsi oksigen, dan
meningkatnya tekanan intratubulus akibat diuresis
karena kontras, meningkatnya viskositas urin,
dan penyumbatan tubulus, semua berkumpul di
medula ginjal yang iskemia. Kerja faktor intrinsik
dengan faktor ekstrinsik (prarenal) menyebabkan
dehidrasi dan berkurangnya volume intravaskular
yang efektif. Pada hasil uji laboratorium hewan
tidak memperlihatkan gagal ginjal bila diberikan
media kontras kecuali sirkulasi ginjal dan sistemik
sudah terganggu.!416:22

Reactive oksigen species (ROS) juga menunjuk-
kan kontribusi dan mungkin menyebabkan
vakuolisasi sel epitel di tubulus proksimal.
Terdapat bukti bahwa produksi radikal bebas ginjal
meningkat setelah pemberian media kontras,
dimana dengan pemberian infus superoxide
dismutase dan allopurinol, dapat menurunkan

kandungan radikal bebasnya. Walau peroksidasi
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Gambar 3. Apoptosis yang diakibatkan perbedaan media
kontras. Proporsi nukleus hipodiploid menggambarkan
perbedaan tingkat apoptosis yang diakibatkan oleh diatrizoat
(suatu media kontras hiperosmolar) dibandingkan Iopami-
dol (media kontras low osmolar) dan NaCl 0,9%. Sumber:
Am ] Roentgenol 1991;157:59-65
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lipid dan kerusakan oksidasi tubulus diperkirakan
membuat disfungsi ginjal sementara, bukti

penelitian telah memastikan pengaruh kerusakan
oksidasi ginjal pada CIN.67:1622

Faktor Risiko

1.

76

Gangguan fungsi ginjal sebelumnya

Tanpa melihat penyebabnya, gangguan fungsi
ginjal yang telah ada tampaknya menjadi faktor
risiko penting CIN. Pada satu studi dikatakan 50%
dari pasien dengan nilai kreatinin 176 pmol/L (2
mg/dL) makin memperburuk fungsi ginjal.? Pada
dua studi lain dengan populasi yang kreatinin
dasar rata-rata 2.5 mg/dL (220 pmol/L), terjadi
komplikasi CIN pada 30-50% pasien.”?
Davidson dkk meneliti 1.144 pasien yang
menjalani kateterisasi jantung, menemukan
bahwa risiko terjadi CIN lebih rendah (meng-
gunakan definisi kenaikan kreatinin serum >
0.5 mg/dL) pada pasien dengan fungsi ginjal
yang normal, tapi risiko akan tinggi pada pasien
dengan riwayat azotemia (kreatinin serum >1.2
mg/dL). Risiko meningkat secara eksponensial
pada kreatinin serum 2 mg/dl.'% Penelitian
lain mendapatkan hubungan sangat signifikan
antara peningkatan kreatinin dasar dan frekuensi
nefrotoksik ( bervariasi mulai 2% pada kreatinin
dasar < 1.5 mg/dL sampai 20% dengan kreatinin
> 2.5 mg/dL). Studi kohort besar oleh Levy dkk
menunjukkan bahwa walau gangguan fungsi
ginjal yang terjadi itu ringan tapi dapat menjadi
masalah besar dengan menurun nya laju filtrasi
glomerolus.?!

Diabetes melitus dengan insufisiensi ginjal

Diabetes melitus dengan insufisiensi ginjal telah
dibuktikan sebagai faktor risiko independen
CIN, dimana sebanyak 56% dari kasus menjadi
gagal ginjal yang menetap. Tambahan lagi pasien
diabetes mellitus yang menderita gagal ginjal
kronik lanjut (kreatinin > 3.5 mg/dL) karena
sebab selain nefropati diabetikum mempunyai
risiko yang lebih tinggi lagi untuk menjadi CIN.2
Beberapa penulis menduga bahwa diabetes melitus
saja mungkin merupakan faktor risiko independen
untuk terjadinya CIN. Tetapi Parfrey dkk pada
penelitian prospektif menunjukkan bahwa tak ada
satupun dari 85 pasien diabetes dengan fungsi

ginjal normal berkembang menjadi gangguan ginjal
yang signifikan (ditunjukkan dengan peningkatan
kreatinin serum > 59%) setelah terpapar media
kontras.’

Status hidrasi yang kurang

Berkurangnya status hidrasi ( disebabkan gagal
jantung kongesti, sirosis hati atau kehilangan cairan
yang abnormal), hipotensi yang lama ( khususnya
bila disebabkan terapi kombinasi ACE inhibitor
dan furosemid) serta dehidrasi telah dilaporkan
memberi kontribusi berkurangnya perfusi ginjal
prarenal, yang kemudian membuat iskemia.'%24
Penting diperhatikan penilaian status hidrasi secara
klinis saja tidak selalu dapat dipercaya. Beberapa
metode pengukuran dapat meningkatkan akurasi
penilaian status hidrasi diantaranya pengukuran
diameter vena kava inferior dan indeks kolaps
vena kava inferior, tekanan atrial rata-rata, volume
tubuh total yang ditentukan dengan metode
albumin serum radioiodinasi dan bioimpedans
elektrik. Prediksi non-invasif dari tekanan
baji kapiler pulmonal (pulmonary capillary
wedge pressure/ PCWP) penting untuk diagnosa.
Kombinasi parameter klinik dan beberapa metode
ini dipandang lebih akurat untuk mengevaluasi
status hidrasi pasien.?

. Volume dan waktu pemberian media kontras

Dosis besar dan pemberian media kontras yang
multipel dalam 72 jam meningkatkan risiko
pasien untuk terjadinya CIN. Dosis letal, 50%
(LD 50) diatrizoat, media kontras osmolaritas
tinggi (hiperosmolar contrast medial HOCM),
pada tikus diperkirakan 7.6 g l/kg, sedang dosis
letal iohexol, media kontras osmolaritas rendah
(low osmolar media contrast/LOCM), adalah
24.2 g 1/kg. Tapi sayangnya nilai dosis letal pada
tikus tidak dapat memprediksi bagaimana media
kontras akan mempengaruhi ginjal manusia.?
Cigarroa dkk membuat rumusan volume media
kontras berdasarkan berat badan pada pasien yang
menjalani angiografi koroner. Batasannya adalah 5
ml media kontras per kilogram berat badan dengan
maksimal 300 ml, dibagi nilai kreatinin serum
(dalam mg/dl). Terjadi nefropati pada 21% pasien
yang penggunaan media kontras nya melebihi
formula yang dibuat dibandingkan dengan hanya
2% saja pasien yang menggunakan volume kontras
dalam batasan yang dibuat.?
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5. Osmolalitas kontras

Pada studi klinis besar dan meta analisis menun-
jukkan bahwa penggunaan media kontras osmo-
laritas rendah (LOCM) menurunkan risiko
nefropati dibandingkan dengan penggunaan media
kontras osmolaritas tinggi (HOCM) pada pasien
risiko tinggi.>!? Kenyataan ini terlihat hanya pada
pasien dengan disfungsi ginjal sebelumnya dimana
material kontras diberikan secara intraarteri.
Tapi tak terlihat perbedaan manfaat pada pasien
dengan fungsi ginjal normal (dengan atau tanpa
diabetes) dimana material kontras diberikan secara
intravena.’ Studi terbaru memperkirakan bahwa
iodixanol, media kontras dimer isoosmolar non
ionik (iso osmlar contrast mediallIOCM) dengan
tingkat toksisitas yang lebih rendah daripada media
kontras osmolaritas rendah (LOCM), mempunyai
manfaat yang berarti pada kelompok pasien
resiko tinggi untuk terjadinya CIN. Masih perlu
penelitian klinik lebih lanjut untuk membuktikan
peran osmolaritas media kontras sebagai faktor
risiko independen dan pilihan pemberiannya.?}
Pertanyaan berikut adalah apakah terdapat
perbedaan antara media kontras monomer non-ionik
dan dimer non-inoik. Penelitian oleh Chalmers dan
Jackson menunjukkan insidens CIN (peningkatan
kreatinin serum 10%) yang lebih rendah dengan
menggunakan iodixanol. Tapi kriteria itu tidak umum
dipakai. Dengan menggunakan definisi kenaikan

% CIN
50 -

40 33

26
21 22 21

30

20 7 12

10_ 3

kreatinin serum 25%, tidak dijumpai perbedaan
diantara keduanya.?® Suatu penelitian kontrol yang
lebih besar, NEPHRIC, oleh Aspelin dkk, secara
prospektif mengevaluasi 129 pasien dengan diabetes
melitus dan peningkatan kreatinin serum berkisar
1.5 — 3.5 mg/dL yang menjalani angiografi koroner
atau perifer menemukan bahwa kenaikan kreatinin
puncak rata-rata pada hari ketiga sampai ketujuh
adalah 0.13 mg/dl dengan iodixanol dan 0.55 mg/
dl dengan iohexol (monomer non-ionik). Insidens
kenaikan kreatinin > 1 mg/dl ditemukan nol diantara
64 pasien yang menggunakan iodixanol dan 10
diantara 65 pasien yang menggunakan iohexol. Selain
itu sebuah studi kecil pada pasien dengan peningkatan
kreatinin serum ringan sampai sedang yang menjalani
urografl intravena, tidak memperlihatkan perbedaan
antara iodixanol dan iopamidol.!!

CIN terjadi dengan frekuensi 3-33% pada peneliti-
an dengan iodixanol, 21-26% pada penelitian
dengan iohexol, 6-12% dengan iopamidol, 16%
pada penelitian dengan iomeprol dan 11% dengan
iopromide. Keakuratan perbandingan ini belum
jelas karena ketidaksamaan variabel yang digunakan,
termasuk bersihan kreatinin hitung (CCC), tempat
pemberian kontras, dosis pemberiannya, ada atau
tidaknya diabetes mellitus, kondisi hidrasi pasien
dan ada atau tidaknya faktor risiko lain, tidak sama.
Gambar 4 menunjukkan perbandingan CIN pada
penggunaan berbagai media kontras.

16
12 11

0
Tohexol Todixanol
(Omnipaque®) (Visipaque®)

Lopamidol Iomeprol  Topromide
(Isovue®) (Iomeron®) (Ultravist®)

Gambar 4. Insidens CIN berdasarkan jenis media kontras. Tampak perbandingan insidens CIN antara
iodixanol dan beberapa monomer non-ionik, yang diambil dari beberapa studi double-blind dengan
kriteria kenaikan kreatinin serum > 0.5 mg/dl atau kenaikan relatif > 25% dari dasar pada 48-72 jam
setelah pemberian media kontras. LOCM meliputi: Iohexol, Iopamidol, Iomeprol, Iopromide sedan-
gkan IOCM adalah Iodixanol. Sumber : Nephrol Dial Transplant. 2004
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6. Lain-lain

Usia lanjut merupakan faktor risiko lain CIN. Harus
diingat bahwa walaupun kreatinin serum dasar
normal pada pasien usia lanjut, fungsi ginjal yang
pastinya tidak. Laju filtrasi glomerolus (GFR) dan
produksi kreatinin menurun dengan bertambahnya
umur. Kreatinin serum yang normal pada usia lanjut
menunjukkan penurunan fungsi ginjal sebagian atau
yang nyata.” Gagal jantung juga merupakan faktor
risiko CIN. Hal ini disebabkan oleh berkurangnya
curah jantung sistemik yang sangat berpengaruh pada
rendahnya aliran darah ke ginjal.

CIN pasca intervensi koroner perkutan

Mehran dkk?” membuat sistem skor yang melibatkan 8

variabel klinis (Tabel 1) untuk menduga kemungkinan

terjadinya CIN pasca intervensi koroner perkutan (IKP).

Mereka mendapatkan bahwa peningkatan nilai skor

berhubungan erat dengan CIN, yaitu insidensnya 7,5%

pada skor yang rendah dan 57,3% pada skor yang tinggi.

Karena sistem skor ini menggunakan informasi yang

sudah tersedia maka mudah dilakukan pada evaluasi

klinis pasien yang akan dilakukan IKP.

Society of Cardiovascular Angiography and
Interventions (SCAI) mengeluarkan rekomendasi
untuk membantu mencegah CIN pada pasien
yang dilakukan IKP.?® Berikut ini hal-hal yang
direkomendasikan:

a. Identifikasi risiko pasien dan fungsi ginjalnya. Fungsi
ginjal paling baik diperiksa dengan eGFR (estimated
Glomerular Filtration Rate). Untuk pasien risiko
tinggi, yaitu eGFR < 60 mL/min/1.73m2, diminta
datang lebih awal atau prosedur ditunda untuk
memberikan cukup waktu untuk hidrasi.

b. Atur obat-obatan. Obat yang berpotensi nefrotoksik
seperti antibiotik aminoglikosida, obat antirejeksi,
NSAIDs harus dihentikan 24-48 jam sebelum
prosedur. Penghentian diuretik bersifat individual
tergantung kasus. Metformin dihentikan dulu
pasca tindakan hingga terbukti fungsi ginjal tidak
terganggu.

c. Hindari dehidrasi. Minimal total 1 L larutan
saline isotonik harus diberikan 3 jam sebelum
dan dilanjutkan hingga sekurang-kurangnya 6-8
jam pasca prosedur secara intravena. Pada pasien
dengan risiko tinggi dapat diberikan infus larutan
bicarbonat natrikus 3 ml/kg/jam 1 jam sebelum
prosedur dan 1 ml/kg/jam 6 jam pasca prosedur.

Tabel 2. Perhitungan fakror risiko untuk prediksi CIN pasca IKP.

Faktor Risiko Skor
Hipotensi 5
Memakai IABP 5

Gagal jantung kongestif 5
Kreatinin serum > 133pmol/L 4

Umur > 75 tahun 4

Anemia 3

Diabetes Melitus 3

Volume media kontras 1 per 100ml
Katagori Risiko Skor Total
Rendah <5
Sedang 6-10
Tinggi 11-15
Sangat tinggi > 16

Sumber: Mehran dkk. ] Am Coll Cardiol. 2004;44:1393-9

Pengobatan

Pengobatan yang telah dipercaya untuk nefropati
akibat media kontras harusnya dimulai dengan
pengenalan gangguan ginjal setelah pemberiannya.
Pada pasien-pasien dengan risiko tinggi, fungsi ginjal
harus dimonitor lebih hati-hati dengan mengukur
nilai kreatinin serum sebelum dan tiap hari selama 5
hari setelah pemberian media kontras atau prosedur
radiografi.!>?

Bila CIN teridentifikasi, penangananya sama
seperti yang dilakukan terhadap gagal ginjal akut
karena sebab lainnya.!*!4 Perawatan rumah sakit
dan monitor berkala elektrolit serum diperlukan
untuk mencegah hiperkalemia, hiponatremia,
hiperfosfatemia, hipokalsemia, hipermagnesemia dan
asidosis metabolik yang berhubungan dengan kasus
gagal ginjal akut tersebut. Pemberian nutrisi yang
tepat dan sesuai serta perhatikan asupan dan keluaran
cairan yang sesuai dengan kebutuhan, sampai nilai
kreatinin kembali seperti semula. Kenaikan fosfat
yang tinggi bisa diterapi menggunakan pengikat fosfat
(phosphate binder) seperti kalsium karbonat (calcium
carbonate); hiperkalemia diterapi dengan restriksi
diet dan resin pengikat kalium (potassium-binding
resins) atau infus dekstros-insulin jika nilai kalium >
6.5 mmol/L. Koreksi asidosis mungkin memerlukan
natrium bikarbonat per oral. Pada kasus berat mungkin
memerlukan hemodialisa sementara. Hanya sedikit
pasien yang tidak menunjukkan respon baik dengan
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terapi konservatif sehingga memerlukan dialisa
permanen atau transplantasi ginjal.'*
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