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از پسي حاجب از آنژيوگرافي و نفروپاتي ناشي از مادهپيشخون ارتباط قند
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چكيده
در ي حاجب ممكن است سبب آسيب كليوي شود كه تجويز مادهاست زيرايكي از عوارض آنژيوگرافي كرونر )CI-AKI(آسيب حاد كليوي ناشي از ماده حاجب:مقدمه

ممكن ،بنابراين. شوندي هيپرگليسمي نيز فعال ميها در زمينهيندآي اين فرهمه.باشدميكرد اندوتليال كاراسترس اكسيداتيو، آسيب ناشي از راديكال آزاد و اختلال بردارنده 
. را افزايش دهدCI-AKIخطر چشمگير طورهي حاجب بو قرار گرفتن در معرض مادهيآنژيوگرافاست تركيبي از هيپرگليسمي قبل از 

كننده به مركز قلب حشمتمراجعهحاد كرونرينشانگانديابتي با ديابتي و غيربيمارانبررسي آسيب حاد كليوي ناشي از ماده حاجب پس از آنژيوگرافي در :هدف

سرمي ميزان. وارد مطالعه شدندگرافي عروق كرونر قرار گرفتندآنژيومورد حاد كرونر در بيمارستان بستري و نشانگاني بيماراني كه با تشخيص همه:هامواد و روش

.ندشدبررسيپس از آنژيوگرافي روز7و ساعت24حاد ودر مرحله معمولهايخون به همراه ساير آزمايشنين و قنديكرات

گر وب پس از آنژيوگرافي با كنترل متغيرهاي مداخلهجاز آنژيوگرافي و نفروپاتي ناشي از ماده حاپيشخون قندميزانكننده ارتباط بينيچندگانه عوامل پيشآناليز :نتايج

كننده نفروپاتي ناشي از ماده بينيپيش) =32/0p(خون قبل از آنژيوگرافيقندميزانيديابتبيماران اي براساس مدل لوجستيك رگرسيون نشان داده شد كه در بيماري زمينه
.حاجب است

پيشگيري از آسيب حاد كليوي شدهتلقيتزريق ماده حاجب در افراد ديابتيكننده نفروپاتي ناشي از بينيپيشقبل از آنژيوگرافيخونقندميزانافزايش:گيرينتيجه

.شودميپيشنهادنيتور دقيق پس از آنژيوگرافي وناشي از ماده حاجب و م

خونقند/ آگهيپيش/ بيماري كرونر/آنژيوگرافي:هاكليد واژه

41-49:صفحات،قلبنامه ويژهچهارم،وبيستدورهگيلان،پزشكيعلومدانشگاهمجلهـــــ ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

مقدمه
حاد كرونر شامل آنژين صدري ناپايدار، انفاركتوس نشانگان

و انفاركتوس ) ST)NSTEMIي ميوكارد بدون صعود قطعه

.)1(است) ST)STEMIي ميوكارد همراه با صعود قطعه

نيازبسياري از اين بيماران ممكن است به آنژيوگرافي كرونر

. شودپيدا كنند كه در آن از مواد حاجب تزريقي استفاده مي

Injury)-CI-AKIيب حاد كليوي ناشي از ماده حاجبآس

Contrast Induce-Acute Kidney ( يكي از عوارض

حاد ي انفاركتوس در زمينهبيشتركه استآنژيوگرافي كرونر 

رخ داده ) AMI)Acute Myocardial Infarction-ميوكارد

هميشگيشامل آسيب پيشامدهاي زيانباريو با ) 3و2(

) 6-11و3(مدتدرازومير بيشتر در ، بستري و مرگ)3-5(كليه

در ماندنافزايش ) 12و11(كنندهعودحوادث ايسكمي

CI. شودهمراه مي)14(و هزينه بيشتر ) 13و3(بيمارستان -

AKIيا %25نين سرم بيش از كراتيميزانصورت افزايش هب

mg/dl5/0 پايه، همراه با ميزانيا بيشتر از ٪50يا افزايش

6به مدتml/kg/hr5/0ده ادرار به كمتر ازكاهش برون

دار، ي حاجب يداز تجويز داخل وريدي مادهپسساعت 

افراد در ٪13بيشوكمCI-AKIفراواني. شودتعريف مي

PCIموردكه است در افراد ديابتي ٪20ديابتي و غير

)Percutaneous Coronary Intervention(گيرندقرار مي

كرد كليوي مرتبط با كاري اختلال سه علت عمده.)15(

-CIكاتتريزاسيون قلبي شامل  AKI آتروآمبولي كليوي و ،
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تمي را(ناپايداري هموديناميك همراه با كاهش پرفيوژن كليوي

، كاتتريزاسيون قلبيدرصد بيماران5كمدست.است)رنالپره

يي حاجب، افزايشكليوي ناشي از مادهكاركرددليل اختلال به

تجربه رانين پلاسمادر غلظت كراتيmg/dl1بيش از بهگذرا 

.)16(كنندمي

ناكارآمدي متوسط تا شديددچاربيشترين خطر در بيماران 

ممكن است تركيبي ،بنابراين.)16(وجود داردكليوي و ديابت

از پروسيجر و قرار گرفتن در معرض پيشاز هيپرگليسمي 

اي ملاحظهقابلطورهي حاجب طي آنژيوگرافي كرونر بماده

گرچه ديابت عامل خطر . را افزايش دهدCI-AKIخطر 

-CIبخوبي شناخته شده براي  AKIارتباط ) 17و13،11(است

ر نظر بدون د(آنژيوگرافيگلوكز خون قبل از آن با ميزان

نزديك چون. است، ناشناخته )گرفتن ديابت از قبل موجود

خون بالا،، قندفاركتوس حاد ميوكاردنادچاربيماران % 50

سطوح ارتباطاثبات )18(بدون ديابت شناخته شده، دارند

ي گلوكز قبل از آنژيوگرافي كرونر با خطر بعديافزايش يافته

CI-AKI زيرا با شناسايي گروه است، از نظر باليني بسيار مهم

پروفيلاكسيتوان با شناسايي نشده، ميپيش از آنپرخطر كه 

. و از عوارض آن كاستدقبل از پروسيجر اين خطر را كم كر

كه هنوز مورد بحث بوده و له و اينأبا توجه به اهميت اين مس

بر نياز به مطالعات بيشتر دارد، بر آن شديم تا اين مطالعه را 

دكتر كننده به مركز قلب ديابتي مراجعهبيماران ديابتي و غير

انفاركتوس دچاربر بيماران افزونو انجام دادهرشتحشمت

يعني آنژين صدري حاد كرونر نشانگان، ساير بيماران قلبي

را نيز STناپايدار و انفاركتوس ميوكارد بدون صعود قطعه 

مطالعات ديگر، دربررسي كنيم تا در صورت اثبات و تأييد آن 

.دكرجلوگيري آن از بروز ي بتوان با پيشگير

هامواد و روش
انجام (Cross-sectional)در اين مطالعه كه به روش مقطعي 

دركرونرحادنشانگانتشخيصباكهبيمار1137شده 

دكتر حشمت رشت، مركز ارجاع بيماران قلب در بيمارستان

موردوشدهبستري92طي سال رشت، -استان گيلان

.شدندمطالعهواردقرار گرفته بودند،كرونرعروقآنژيوگرافي

ديابتكهبيمارانيتاشدچكHbA1Cبيمارانيهمهدر

دوبهبيماران. شوندشناساييبودند نيزنشدهشناختهوليداشته

ميزان فيلتراسيون گلومرولي اساسبر وديابتيغيروديابتيگروه

 MDRD(Modification ofروشاساسبر (GFR)(پايه 

Diet in Renal Disease equationآنژيوگرافيانجامازقبل

همچنين 60>و m273/1//mincc30،30-59گروه سهبه

گروهپنجبهآنژيوگرفيازقبل) BS(خونقندميزاناساسبر

mg/dl>110،110->140،140->170،170->200،≤200

سايرهمراهبهخونقندونينكراتيسرميميزان. شدندبنديرده

مراجعهبيمارستانبهبيماركهحادمرحلهدرمعمولهايآزمايش

سرميميزاندوبارهآنژيوگرافيروزصبحوبررسيكرده بود،

نارساييدچاركهبيماراني.شدبررسيخونقندونينكراتي

ازقبل. شدندمطالعهواردنيزبودندگوناگونهايدرجهكليوي

سرمباداشتند،60تاGFR30كهبيمارانيآنژيوگرافي،

نفروپاتيبرايسيستئيناستيل-Nيا)وزناساسبر(نرمال سالين

ساعت24.كردندپروفيلاكسي دريافتحاجبمادهازناشي

.بررسي شدبيماراننينكراتيميزاندوبارهآنژيوگرافيازپس

ازپسسرمنينكراتيافزايشكهاينبهتوجهباهمچنين،

ازناشينفروپاتيياآتروآمبوليعلتتواند بهميآنژيوگرافي

ازپسروزپنجهم،ازدواينافتراقبرايباشد،حاجبيماده

24نينكراتيسرميميزانافزايشكهبيمارانيدرآنژيوگرافي

نينكراتيميزانمجدداآنژيوگرافي داشتند،ازپسساعت

صورتحاجب بهمادهازناشينفروپاتي.شدبررسيسرمي

نينكراتي% 50≥نسبيافزايشيا3/0mg/dl≥مطلقافزايش

مادهازناشينفروپاتيبروزميزان. تعريف شدپايهميزانبهنسبت

ازقبلخونقندميزاننيزمختلفهايگروهدرحاجب

.سنجيده شدGFRاساسبروآنژيوگرفي

يمانند پيشينهديگرهايدادهودموگرافيهايويژگي

بيماريپروندهاز... ودارومصرفيسابقهوطبيهايبيماري

.شداستخراج

حادنارساييدچارمطالعه، بيمارانازخروجمعيارهايبراساس 

دربردارنده نفروتوكسيكداروهايمصرفيزمينهدركليه

استروئيدي و مهاركننده آنزيم التهابي غيرداروهاي ضد

كننده آنژيوتانسيون و مهاركننده گيرنده آنژيوتانسين وتبديل

بود، كساني شدهشروعبيماراندراخيريهفتهدودركهمدر

ازايسابقهكهاينبرمبنيبيمارقبليپزشكيمداركبررسيكه
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ندارد و همچنين بيماران با بيماري كليوي در كليويبيماري

كه بعد از آنژيوگرافي نياز به دياليز (GFR<15)مراحل پاياني

.شدندخارجمطالعهازدارند 

شد19ويرايش SPSSافزارنرمواردآوري،جمعازپسهاداده

ميزان فيلتراسيون با خونقندميزانارتباطبررسيبرايو

وGFR(CIN))نفروپاتي ناشي از ماده حاجب(گلومرولي

درGFR(CIN)باپژوهشكميياهمتغيرسايرهمچنين

وGFR)(توزيع ميزان فيلتراسيون گلومروليبودننرمالصورت

)pearson(پيرسونهمبستگي ضريبازمطالعهموردهايمتغير

همبستگيضريبنبودننرمالصورتدروشداستفاده

بكار )non parametric spearman(پارامتري اسپيرمنغير

بانفروپاتيخطرارتباطمتغيرتكبررسيبرايهمچنين،. رفت

هايآزمونازتوزيعبودننرمالصورتدرتحقيقهايمتغير

ازنبودننرمالصورتدروANOVAوT-Testپارامتري

 KursikalWalise)مان ويتني(هاي كروسكال واليس آزمون

Test(mannwithny)شداستفاده.

باGFR<60نفروپاتيخطرخونقندميزانارتباطبررسيبراي

مدل رگرسيوني ازگرمداخلهوايزمينههايمتغيركنترل

(multiple logistic regression)لوجيستيك چند متغيره 

هاو آزمون>0p/ 05با هاآزمونداريميزان معني. شداستفاده

.شدبررسيدوطرفهصورتبه

نتايج
. نفر زن بودند504و نفر مرد 633كنندهبيمار شركت1137از 

جمعيت مورد % 30نزديك به HbA1cگيري پس از اندازه

بيماران با نشانگان حاد كرونري % 40. مطالعه ديابتي بودند

متوسط سن بيماران . داشتند)mg/dl140>BS(هيپرگليسمي

نين پايه در افراد بدون نفروپاتي متوسط كراتي. سالگي بود59

بود، اين ميزان در 1/0+03/0نين و افزايش كراتي16/0+92/0

با افزايش ميزان 24/1±55/0فروپاتي افراد دچار ن

.بوده است26/0±13/0

7نين اساس افزايش كراتيبر(مورد با تشخيص اتروآمبولي 2

از مطالعه خارج )15 <GFR(ESRDو يك مورد) روز بعد

نفر 61% (4/5نين فراواني نفروپاتي براساس افزايش كراتي. شدند

.بود) از كل بيماران

) 1(خون در جدول اساس ميزان قنداطلاعات پايه بيماران بر

در مطالعه ما اختلاف . استصورت چكيده آورده شدهبه

خون قبل از اساس قندهاي تقسيم شده برداري بين گروهمعني

و ) P>001/0(آنژيوگرافي با جنس، علت بستري، سابقه ديابت 

بقه بيماري قبلي ديده شد اما سا) P=006/0(سابقه پرفشاري خون 

).P=088/0(داري نداشتها اختلاف معنينارسايي قلبي در گروه

خون قبل از آنژيوگرافياطلاعات پايه بيماران بر حسب قند. 1جدول 

)ليتردسيبرگرميميل(آنژيوگرافيازقبلخونقندميزانهامتغير
110<140< -110170< -140200< -170200>p

46/59777/0±81/5893/9±66/6069/6±19/5915/11±64/5974/10±36/11)سال(سن

780001/0)9/56(%35)7/54(%59)9/50(%111)44(%221)9/38(%زنجنس

59)1/43(%29)3/45(%57)1/49(%141)56(%347)1/61(%مرد

15)9/10(%6)4/9(%21)1/18(%44)5/17(%43)6/7(%انفاركتوس قلبيعلت بستري

0001/0
90)7/56(%48)75(%74)8/63(%167)3/66(%414)9/72(%آنژين صدري ناپايدار

ST%)5/19(111%)3/16(41%)1/18(21%)6/15(10%)4/23(32انفاركتوس قلبي بدون صعود قطعه 

1120001/0%)8/81(45%)3/70(61%)6/52(75%)8/28(46)1/8(%ديابتسابقه بيماري

68006/0%)49/6(32%)50(55%)47/7(99%)39/3(204%)36(پرفشاري خون

24088/0%)17/6(10%)15/6(29%)25(44%)17/5(82%)14/4(نارسايي قلبي

1010001/0)7/73(%57)1/89(%96)5/83(%210)3/83(%395)5/69(%كننده مبدل آنژيوتانسينمهارداروي قلبي

118003/0)1/86(%58)6/90(%99)1/86(%213)5/84(%437)9/76(%بتا بلاكر

28131/0)4/20(%12)8/18(%26)8/22(%44)5/17(%81)3/14(%مدر

mg/dl 26/0±126/0±97/025/0±99/022/0±98/065/0±04/1407/0كراتينين پايهپايههايآزمايش

52/13039/0±22/1396/1±56/1376/1±47/1363/1±77/1382/1±65/1هموگلوبين

A1C(%)80/0±26/596/0±71/556/0±18/658/0±28/616/1±33/70001/0هموگلوبين 

31/17±38/7608/20±83/7882/18±90/7474/17±77/7320/20±18/75137/0(cc/min)ميزان فيلتراسيون گلومرولي پايه
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26441/0)19(%10)9/15(%23)8/19(%35)9/13(%83)6/14(%سرم درمانيپيشگيرانهدرمان 

21448/0)3/15(%8)7/12(%18)55/15(25)9/9(%74)13(%ان استيل سيستين

كننده مصرف داروهاي مهاركننده مبدل آنژيوتانسين و مهار

و بتابلوكر ) 001/0<P( (ACEI,ARB)گيرنده آنژيوتانسين

)003/0=P (قبل از خون قنداساس هاي تقسيم شده بردر گروه

در حالي كه مصرف داري داشتيآنژيوگرافي اختلاف معن

. )P=131/0(داري نداشته است ياختلاف معنهادر گروهمدر

، سرم و حجم ماده حاجب باان استيل سيستئينبين تجويز 

نفروپاتي ناشي از ماده قبل از آنژيوگرافي وخون قندميزان

هادر ارزيابي.داري وجود نداشتارتباط معنيحاجب 

براي ) =821/0P(دار آماريد كه اختلاف معنيشمشخص 

.خون وجود نداردهاي قندفراواني نفروپاتي در گروه

برحسبخون قندميزانتوزيع فراواني نفروپاتي بر حسب 

نشان داد ميزان نفروپاتي دوكايبا آزمون آماريسابقه ديابت

خون توزيع يكساني داشته و از لحاظ هاي قنددر بين گروه

. نيستدار آماري معني

خونقندپاتي ناشي از ماده حاحب بر حسب نفرونين قبل از آنژيوگرافي در افراد با و بدونمقايسه ميانگين سن و كراتي2جدول 

شده با افزايش ميانگين سني نشان داده2طور كه در جدول همان

نين قبل از خون و افزايش ميزان كراتيهاي قندافراد در گروه

. يابدخون افزايش ميپاتي با افزايش قندآنژيوگرافي احتمال نفرو

نفروپاتي ناشي از ، 200خون بالاتر از كه در گروه قندبه طوري

نين ماده حاجب با افزايش ميانگين سني افراد و ميانگين كراتي

دار شده است، پايه ارتباط داشت كه از لحاظ آماري نيز معني

)P،0001/0=P=006/0.(ترتيببه

خونقندتعاملياثر رگرسيونلوجستيكدوگانه آناليز در 

پايه با GFRپايه در مدل نهايي نشان داد كه تنها  GFRو

كه در طوريبه)P=005/0.(افزايش خطر نفروپاتي همراه است

GFR<60برابر افراد با 6خطر نفروپاتي GFR> 30افراد با 

كه و كسانيCI2/6=,OR007/0=(P,=7/1-5/23(باشدمي

GFR30 برابر 9/1داشتند خطر نفروپاتي در آنها 60تا

با توجه به CI ،9/1=OR ،004/0=(P=03/1-6/3(.استشده

ديابتي بودن اين ارتباط آناليز تفكيكي به تفكيك ديابتي و غير

افراد انجام شد كه نتايج نشانگر آن بود كه در افراد با سابقه 

Pانحراف معيارميانگينتعدادكراتينينافزايشبراساسنفروپاتي)ليتردسيبرميلگرم(آنژيوگرافيازقبلخونقندميزان

5364/593/1144/0نفروپاتيبدون)سال( سنميانكين >110

326/364/11نفروپاتي

53612/0153/0نفروپاتيبدون) (mg/dlآنژيوگرافيازقبلكراتينين

321/16/0نفروپاتي

2399/587/10115/0نفروپاتيبدون)سال(سنميانگين 110- >140

138/633/11نفروپاتي

23913/0864/0نفروپاتيبدون (mg/dl)آنژيوگرافيازقبلكراتينين

1314/0نفروپاتي

1089/609/10467/0نفروپاتيبدون)سال(سنميانگين 140- >170

89/572/15نفروپاتي

10813/0715/0نفروپاتيبدون (mg/dl)آنژيوگرافيازقبلكراتينين

812/0نفروپاتي

623/582/923/0نفروپاتيبدون)سال(سنميانگين 170- >200

27417نفروپاتي

6212/0775/0نفروپاتيبدون (mg/dl)آنژيوگرافيازقبلكراتينين

210نفروپاتي

131598/9006/0نفروپاتيبدون)سال(سنميانگين <200

63/707/7نفروپاتي

13113/00001/0نفروپاتيبدون (mg/dl)آنژيوگرافيازقبلكراتينين

65/24/2نفروپاتي



همچنين، در آناليز لوجستيك رگرسيون چند متغيره عوامل 

خون كننده نفروپاتي ناشي از ماده حاجب بر حسب قند

شد كه اي نشان دادهگر و بيماري زمينهبا كنترل متغيرهاي مداخله

نين قبل از كننده در مدل نهايي ميزان كراتيبيني

002/0=(Pيماران ، سن ب)004/0=P( و مصرف

(Pدر آناليز تفكيكي سابقه ديابت در . است

خون قبل الگوي نهايي لوجستيك رگرسيون در افراد ديابتي، قند

كننده نفروپاتي بينيپيش) 1شكل(P)=032/0(از آنژيوگرافي

.تواند باشدناشي از ماده حاجب مي

سازي تمام متغيرهاي حاد كرونري پس از همساننشانگان

/0=P(بود.

خون به ها اثر مدر و تعامل آن با ميزان قنددر آناليز تفكيكي داده

لوجستيك نهاييديابتي بودن افراد در مدلتفكيك ديابتي و غير

-7/62(رگرسيون نشان داد كه در هر دو گروه ديابتي

=OR،04/0=P(ديابتي و غير)2/1-5/44=CI 

/0=P   ( مصرف مدر با افزايش خطر نفروپاتي

در آناليز لوجستيك رگرسيون اثر تعاملي مصرف سرم سالين 

نشان داد كه با افزايش خون و ايجاد نفروپاتينرمال با ميزان قند

خون، مصرف سرم نرمال سالين با كاهش ميزان 

، CI ،074/0=OR=558/0-934/0( .نفروپاتي همراه است

...خون پيش از آنژيوگرافي و نفروپاتي
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وان عامل خون به عنبا ميزان قند

كه طوريبه)P=001/0(. تواند باشدكننده نفروپاتي مي

شانس نفروپاتي GFR> 30خون در افراد با 

=,CI8/1=OR،003/0=P( اما اين

در افراد )P=972/0(.دار نبودمعني60

پايه GFRكننده نفروپاتي ميزان بيني

خطر 60تا GFR30كه افراد با 

، P47/2=OR,=1/5/99/1.(برابر داشتند

همچنين، در آناليز لوجستيك رگرسيون چند متغيره عوامل 

كننده نفروپاتي ناشي از ماده حاجب بر حسب قندبينيپيش

با كنترل متغيرهاي مداخله

از عوامل پيش

002(آنژيوگرافي 

=035/0(مدر

الگوي نهايي لوجستيك رگرسيون در افراد ديابتي، قند

از آنژيوگرافي

ناشي از ماده حاجب مي

نشانگاندچار خون قبل از آنژيوگرافي و خطر نفروپاتي پس از آن در بيماران 

گرمداخله

نشان ) 1شكل (مدل نهايي لوجستيگ رگرسيون چند متغيره 

ديابتي خطر افزايش يابنده نفروپاتي ناشي 

خون وجود دارد، نسبت احتمال از ماده حاجب با افزايش قند

هاي براي گروه CI)%95با فاصله اطمينان 

ترتيب به200>و170،170-200-

-14/3(و58/1)49/2-22/1(، 5/1)1/

اين. بوده است110خون كمتر از 

خون و افزايش خطر نفروپاتي ناشي از 

فاصله .ديابتي وجود نداشتماده حاجب در گروه بيماران غير

ترتيبي كه در بالا ذكر خون بههاي قند

و 71/0)10/1-41/0(،84/0)42/1-54/0

ديابتي ارتباط بوده كه در گروه غير

ديابتيبيمارانگروه در ارتباط

/032(دار معني

در آناليز تفكيكي داده

تفكيك ديابتي و غير

رگرسيون نشان داد كه در هر دو گروه ديابتي

1/2=CI،5/11=

،3/7=OR،03/

.همراه است

در آناليز لوجستيك رگرسيون اثر تعاملي مصرف سرم سالين 

نرمال با ميزان قند

خون، مصرف سرم نرمال سالين با كاهش ميزان ميزان قند

نفروپاتي همراه است

011/0=(P 
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با ميزان قندGFRديابت تعامل 

كننده نفروپاتي ميبينيپيش

خون در افراد با با افزايش قند

=2/1-8/2(.يابدافزايش مي

60تا 30بين GFRنتايج در 

بينيديابتي تنها عامل پيشغير

كه افراد با طوريبه)P=005/0(.است

برابر داشتند4/2نفروپاتي 

015/0=P(

خون قبل از آنژيوگرافي و خطر نفروپاتي پس از آن در بيماران قندميزانارتباط . 1شكل 

مدل نهايي لوجستيگ رگرسيون چند متغيره در 

ديابتي خطر افزايش يابنده نفروپاتي ناشي داده شد كه در بيماران 

از ماده حاجب با افزايش قند

)Odds Ratio)OR ( با فاصله اطمينان

-140،140-110خون قند

)61/1-1(31/1،)15/2-20/

در مقابل قند14/2)54/1

خون و افزايش خطر نفروپاتي ناشي از ارتباط بين افزايش قند

ماده حاجب در گروه بيماران غير

هاي قندبراي گروه95%اطمينان 

42(،70/0)44/0-44/1(شد 

بوده كه در گروه غير96/0)40/1-65/0(

اين. نشديافتداري معني
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گيريبحث و نتيجه
ممكن است نيازبسياري از بيماران دچار نشانگان حاد كرونري 

به آنژيوگرافي كرونر پيدا كنند كه در آن از مواد حاجب 

آسيب حاد كليوي ناشي از ماده . شودتزريقي استفاده مي

يكي از عوارض آنژيوگرافي كرونر ) CI-AKI(حاجب 

است سبب آسيب ي حاجب ممكنتجويز ماده)3و2(است

كليوي شود كه شامل استرس اكسيداتيو، آسيب ناشي از 

)19و4،17.(اندوتليال استكاركردراديكال آزاد و اختلال 

نيز فعال ي هيپرگليسمي ها همچنين در زمينهي اين فرايندهمه

)21(استشايع AMIكه در بيماران )20و4(شوندمي

ممكن است تركيبي از هيپرگليسمي قبل از پروسيجر ،بنابراين

ي حاجب طي آنژيوگرافي كرونر و قرار گرفتن در معرض ماده

.)17و11،13(را افزايش دهدCI-AKIخطر چشمگيرطورهب

، ارتباط شدهبزرگ كه در يك مركز بررسي در اين مطالعه 

فروپاتي ناشي از قبل از آنژيوگرافي و خطر نخونقندميزان

خون قبل از قندميزانافزايش .استشدهماده حاجب بررسي 

نفروپاتي پس از آنژيوگرافي در خطرآنژيوگرافي با افزايش 

در بيمارانخطركه اين افزايش بيماران ديابتي همراه بوده

در بيماران خطراين افزايش افزون بر. ديابتي يافت نشدغير

بيشتر >30GFRدر بويژهاي ديابتي با نارسايي كليه زمينه

خون ه بيماران ديابتي با قندها نشان داد كاين يافته.بوده است

بالاي خطربالاتر و سابقه نارسايي كليه شديد در گروه با 

نفروپاتي ناشي از ماده حاجب قرار دارند كه نيازمند 

پيشگيري از تشديد نفروپاتي پس از برايپروفيلاكسي 

در اين مطالعه دريافتيم كه ،چنينهم.هستندآنژيوگرافي 

كه افراد با سابقه نارسايي كليه و كساني،بيماران با سن بالاتر

بالاتر نفروپاتي خطرند در دارمدرسابقه مصرف داروهاي 

.هستندناشي از ماده حاجب 

و نفروپاتي ناشي از آنژيوگرافيخون قبل از قندميزانارتباط 

ديابت در گذشته مورد بررسي دچار ماده حاجب در بيماران 

ديابتي قرار گرفته كه نشان داده خطر نفروپاتي در بيماران غير

.داردمطالعه ما تضاد نتايج ن يافته با كه اي)22(استبالاتر 

نفروپاتي حاد خطرخون و مطالعاتي افزايش قنددر همچنين 

هاي ويژه كليوي در بيماران بدحال بستري در بخش مراقبت

هاي مطالعات گذشته مطالعه ما با داده) 23(.ده شدادنشان

نفروپاتي خطرخون بالاتر با افزايش قندميزانثابت كرد كه 

اي كليوي بيماران، سن كرد پايهكارافزون بر آن،همراه است

نفروپاتي همراه خطربا افزايش مدربالاتر و مصرف داروهاي 

).25و24(است

مهم عامل خطرهاي ما نشان داد گرچه ديابت به عنوان يافته

گلوكز قبل از آنژيوگرافي ميزاناستافزايش خطر نفروپاتي 

شناخته شده افزايش خطرعاملعنوان بهپيش از اينكه 

بهتر است ده، ن نبوانفروپاتي توسط پزشكان و متخصص

در نظر گرفته صا در افراد ديابتيخطر خصوعاملعنوان به

يپرگليسميبيماران در اين مطالعه ه%40نزديك به .شود

(BS>140mg/dl) در وسابقه ديابت داشتند%30بودند كه

دقيق كليوي را در گيريپيفروپاتي قرار دارند كه بالاتر نخطر

عنوان نشانه اگرچه هايپرگليسمي به .طلبداين بيماران مي

شدت بيماري يا واسطه مستقيم نارسايي حاد كليه ناشي از 

ماده حاجب شناخته نشده، با اين حال در مطالعات گذشته 

خون با افزايش استرس نشان داده شده كه افزايش قند

، كاهش آوري راديكال آزاداكسيداتيو، پاسخ خنثي به جمع

يال همراه اندوتلكاركردنيتريك و اختلال اكسيدميزان

هاي مكانيسمند اهمطالعات مختلفي نشان داد) 27و26(.است

نفروپاتي ناشي از ماده حاجب مشابه در پاتوفيزيولوژي

در اين مطالعه بيماران با توجه به ميزان ) 19و4،17(.نددخيل

هيدراتاسيون با سرم مورد(GFR)فيلتراسيون گلومرولي پايه

پروفيلاكسي پيشگيري از ،همچنين.قرار گرفتندنرمالسالين 

نفروپاتي ماده حاجب در بيماران ديابتي بيش از بيماران 

نفروپاتي در بيماران خطربا وجود اين كهغيرديابتي بوده 

دهنده اثر مهم خون بيشتر بوده كه نشانديابتي با افزايش قند

.استنفروپاتي خطرخون پايه بيماران در افزايش قندميزان

ند كه در بيماران بدحال هات مختلفي نشان دادهم چنين مطالع

خون با انسولين ميزان نارسايي حاد كليه را كاهش كنترل قند

نگر بيشتري نياز است مطالعات آينده،بنابراين)29و28(دهدمي

حاد كرونري كه با نشانگانثابت كند كه در بيماران با تا

خون قندميزانكنند كنترل خون مراجعه ميقندميزانافزايش 

افزايش.نفروپاتي حاد پس از آنژيوگرافي را كاهش دهدخطر

كننده بينيقندخون قبل از آنژيوگرافي به عنوان پيشميزان

تواند ميتزريق ماده حاجب در افراد ديابتينفروپاتي ناشي از 
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هاي مانيتورينگ دقيق كليوي پس از آنژيوگرافي و درمان.باشد

پيشگيري از نفروپاتي ناشي از ماده حاجب برايپروفيلاكسي 

.شودميپيشنهاددر اين گروه از بيماران 

درستيگردد مطالعات تكميلي ديگري براي تعيين پيشنهاد مي

ها تا حد ممكن متغيرهاي پيش د و در آنشوانجام جستاراين 

.سازي شوداي يكسانزمينه

دادند از نويسندگان خود را موظف مي:تشكر و قدرداني

.كاركنان بخش آنژيوگرافي سپاسگزاري كنند

نامه در دانشگاه علوم هاي يك پاياناين مقاله با استفاده از داده

.پزشكي گيلان به نگارش در آمده است

.گونه تضاد منافعي ندارنددارند كه هيچنويسندگان اعلام مي
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Abstract
Introduction: Contrast Induced- Acute Kidney Injury (CI-AKI) is a common complication of coronary angiography. 
Contrast material may cause kidney damage, including oxidative stress, free radical damage and endothelial 
dysfunction. All of these processes in the context of hyperglycemia also rumored to be enabled. It is therefore possible 
that the combination of hyperglycemia before the procedure and exposure to contrast agent during coronary 
angiography dramatically increases the risk of CI-AKI.

Objective: Stady of The Relationship Between Pre Procedural Glucose and Contrast Induced Nephropathy in the 
Patients with Acute Coronary Syndrome Undergoing Coronary Angiography

Material and Method: All patients who were hospitalized with a diagnosis of acute coronary syndrome and coronary 
angiography were enrolled. Serum creatinine and blood sugar along with other routine tests in the acute phase, when the 
patient is admitted to hospital, were recorded. 24 hours and 7 days after angiography creatinine level was measured 
again.

Results: Multivariate analysis predictors of blood sugar level before angiography and contrast induced nephropathy 
after angiography and disease control confounding variables, logistic regression in final model showed that  in diabetic 
patient blood sugar level before angiography (p= 0/032), is a predictor of contrast induced nephropathy.

Conclusion: Raise of blood sugar before angiography is a predictor of contrast induced nephropathy after angiography 
in diabetic subjects. Prophylaxis to prevent CI-AKI then close renal monitoring after procedure are recommended. 
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