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  [摘要] 目的 研究造影剂肾病(CIN)大鼠模型中血谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-px)、超氧化物歧化酶

(SOD)、丙二醛(MDA)及病理组织变化,明确氧化应激机制在CIN中的作用。方法 选取成年雄性SD大鼠

40只,分为3个大组、5个小组,造模结束后,每组取6只状态较好的大鼠进行实验。测定大鼠血清SOD、GSH-
px、MDA水平;进行肾脏组织活检,比较肾脏细胞形态学变化。结果 空白对照组、对照组、实验组基线资料比

较,差异均无统计学意义(P>0.05)。空白对照组、对照组造模前、造模后24
 

h、造模后48
 

h组内血清GSH-px、

SOD及 MDA水平比较,差异无统计学意义(P>0.05)。实验组造模前与造模后24、48
 

h血清GSH-px、SOD
及 MDA水平比较,差异有统计学意义(P<0.05);实验组造模后24

 

h和造模后48
 

h血清GSH-px、SOD及

MDA水平比较,差异无统计学意义(P>0.05)。3组在造模后24
 

h的血清GSH-px、SOD及 MDA比较,差异

无统计学意义(P>0.05)。造模后48
 

h
 

3组及各组两两比较血清GSH-px、SOD及 MDA水平,差异有统计学

意义(P<0.05)。空白对照组及对照组病理切片显示,肾小球、肾小管及肾间质等均未见明显异常变化。实验

组造模后24
 

h可见肾间质纤维化及炎症细胞浸润,但肾小管未见明显改变;48
 

h后,可见明显肾小管中度灶状

萎缩,上皮细胞颗粒变性及空泡样改变。结论 氧化应激机制在CIN中存在一定作用,造影剂主要作用于肾小

管及肾间质,对于肾小球无明显损伤。
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  [Abstract] Objective To
 

study
 

the
 

changes
 

of
 

blood
 

glutathione
 

peroxidase
 

(GSH-px),superoxide
 

dis-
mutase

 

(SOD),malondialdehyde
 

(MDA)
 

and
 

pathological
 

tissues
 

in
 

the
 

rat
 

contrast-induced
 

nephropathy
 

(CIN)
 

model,and
 

to
 

determine
 

the
 

role
 

of
 

oxidation
 

mechanism
 

in
 

CIN.Methods A
 

total
 

of
 

40
 

adult
 

male
 

SD
 

rats
 

were
 

selected
 

and
 

divided
 

into
 

three
 

big
 

groups
 

and
 

five
 

small
 

groups.After
 

constructing
 

the
 

model,six
 

rats
 

with
 

good
 

status
 

were
 

taken
 

from
 

each
 

group
 

for
 

conducting
 

the
 

experiment.The
 

serum
 

GSH-px,SOD
 

and
 

MDA
 

levels
 

were
 

measured,the
 

renal
 

tissue
 

biopsy
 

was
 

performed
 

and
 

the
 

morphological
 

changes
 

of
 

kid-
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ney
 

cells
 

were
 

compared.Results There
 

was
 

no
 

statistically
 

significant
 

difference
 

in
 

the
 

baseline
 

data
 

among
 

the
 

blank
 

control
 

group,the
 

control
 

group
 

and
 

the
 

experimental
 

group
 

(P>0.05).There
 

was
 

no
 

statistically
 

significant
 

difference
 

in
 

serum
 

GSH-px,SOD
 

and
 

MDA
 

levels
 

before
 

model
 

construction,at
 

24,48
 

h
 

after
 

model
 

construction
 

between
 

the
 

blank
 

control
 

group
 

and
 

the
 

control
 

group
 

(P>0.05).There
 

were
 

statistical-
ly

 

significant
 

differences
 

in
 

serum
 

GSH-px,SOD
 

and
 

MDA
 

levels
 

of
 

the
 

experimental
 

group
 

between
 

before
 

model
 

construction
 

and
 

after
 

model
 

construction
 

(P<0.05).There
 

was
 

no
 

statistically
 

significant
 

difference
 

in
 

serum
 

GSH-px,SOD
 

and
 

MDA
 

level
 

in
 

the
 

experimental
 

group
 

between
 

at
 

24
 

h
 

after
 

modelling
 

and
 

48
 

h
 

af-
ter

 

modeling
 

(P>0.05).There
 

was
 

no
 

statistically
 

significant
 

difference
 

in
 

serum
 

GSH-px,SOD
 

and
 

MDA
 

levels
 

at
 

24
 

h
 

after
 

modeling
 

among
 

the
 

three
 

groups
 

(P>0.05).There
 

were
 

statistically
 

significant
 

differ-
ences

 

in
 

serum
 

GSH-px,SOD
 

and
 

MDA
 

levels
 

at
 

48
 

h
 

after
 

modeling
 

among
 

the
 

three
 

groups
 

and
 

their
 

pairs
 

(P<0.05).The
 

pathological
 

sections
 

of
 

the
 

blank
 

control
 

group
 

and
 

control
 

group
 

showed
 

no
 

obvious
 

abnor-
mal

 

changes
 

in
 

glomeruli,renal
 

tubule
 

and
 

renal
 

interstitium.Renal
 

interstitial
 

fibrosis
 

and
 

inflammatory
 

cell
 

infiltration
 

were
 

seen
 

after
 

24
 

h
 

in
 

the
 

experimental
 

group,but
 

there
 

was
 

no
 

obvious
 

change
 

in
 

the
 

renal
 

tu-
bules.After

 

48
 

h,moderate
 

focal-like
 

atrophy
 

of
 

renal
 

tubules,epithelial
 

cell
 

granule
 

degeneration
 

and
 

vacuolar
 

changes
 

were
 

obviously
 

seen.Conclusion The
 

oxidative
 

stress
 

mechanism
 

plays
 

a
 

role
 

in
 

CIN.The
 

contrast
 

a-
gent

 

acute
 

renal
 

injury
 

mainly
 

acts
 

on
 

the
 

renal
 

tubules
 

and
 

renal
 

interstitium,and
 

there
 

is
 

no
 

obvious
 

damage
 

to
 

the
 

glomeruli.
[Key

 

words] contrast
 

nephropathy;oxidative
 

stress;glutathione
 

peroxidase;superoxide
 

dismutase;ma-
londialdehyde

  造 影 剂 肾 病 (contrast
 

induced
 

nephropathy,

CIN)主要指在血管内注射含碘造影剂后出现的急性

肾损伤,是医源性急性肾衰竭的主要原因之一。随着

经皮冠状动脉介入治疗的广泛开展,CIN发生率逐渐

升高,已成为院内急性肾损伤的主要病因之一[1]。目

前,CIN的发生机制尚不清楚,可能与肾脏髓质缺血、
氧化应激、血管收缩及造影剂直接不良反应有关[2-4]。
研究表明,造影剂会降低抗氧化酶活性,生成过多的

活性氧(reactive
 

oxygen
 

species,ROS),导致氧化应

激增加,肾功能受损。此外,髓质缺氧还会引起过多

ROS生成,导致线粒体过度氧化应激和线粒体功能障

碍[5]。近年来,氧化应激反应逐渐被研究者发现、认
识。造影剂肾损伤中,氧化应激反应通过损伤肾脏细

胞DNA片段,影响B淋巴细胞瘤-2(B-cell
 

lympho-
ma-2,Bcl-2)相关蛋白、干扰小 RNA(small

 

interfer-
ing

 

RNA,siRNA)等信号通路,可导致ROS生成减少

和细胞凋亡,致使肾功能下降[6]。

1 材料与方法

1.1 材料

40只无特殊病原体(SPF)级SD大鼠购于北京斯

贝福生物技术有限公司[许可证号:SCXK(京)2019-
0010],7~8周,体重200

 

g左右。谷胱甘肽过氧化物

酶(glutathione
 

peroxidase,GSH-px)、超氧化物歧化

酶(superoxide
 

dismutase,SOD)试剂盒、丙二醛(ma-
londialdehyde,MDA)购于南京建成科技有限公司。

动物实验符合国家实验动物福利相关规定,已通过内

蒙古医科大学医学伦理委员会审查批准(审批号:

YKD202302009)。

1.2 方法

1.2.1 实验对象造模

取8只不予注射药物的大鼠纳入空白对照组,将
剩余的32只大鼠随机分为对照组16只,实验组16
只。大鼠自由饮水,室温15~25

 

℃,自然采光,实验

前适应环境1周,给予常规大鼠饲料喂养。禁水48
 

h
后,实验组大鼠尾静脉注射碘普罗胺(1

 

mL/100
 

g),
建立CIN大鼠模型;对照组处理方法同上,但用生理

盐水替代碘普罗胺。对照组随机分为B组和C组,每
组8只;实验组随机分为D组和E组,每组8只。造

模结束后,每组[空白对照组、对照组(B组、C组)、实
验组(D组、E组)]取6只状态较好的大鼠进行实验。
分别于造模前、造模后24

 

h及造模后48
 

h检测血清

肌酐值,大鼠造模成功标准:造影后发生急性肾损伤,
通常以48

  

h内血肌酐比造影前基础水平上升25%,
或是血肌酐上升0.5

 

mg/dL为标准[7]。本实验造模

24
 

h与48
 

h均达到标准。

1.2.2 氧化应激反应指标测定

分别于造模前经尾静脉对各组(空白对照组、B
组、C组、D组、E组)大鼠进行采血,于造模后24

 

h对

空白对照组、对照组(B组)、实验组(D组)大鼠进行采

血,于造模后48
 

h对空白对照组、对照组(C组)、实验
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组(E组)大鼠进行采血。以12
 

000
 

r/min离心5
 

min
分离血清,采用水溶性四氮唑-1(water

 

soluble
 

tet-
razolium-1,WST-1)法检测血清SOD水平,比色法检

测GSH-px水平,硫代巴比妥酸(thibabituric
 

acid,

TBA)法检测 MDA水平。B、C组检测的各项指标水

平分别为对照组造模后24、48
 

h的指标水平,D、E组

检测的各项指标水平分别为实验组造模后24、48
 

h的

指标水平。

1.2.3 肾脏组织病理检测

于造模后24
 

h完成采血后处死B组、D组大鼠,
于造模后48

 

h完成采血后处死空白对照组、C组、E
组大鼠。采用麻醉剂过量(10%水合氯醛,5

 

mL/kg)
处死大鼠,每组选取2只标本状态优良的大鼠进行病

理切片观察。打开腹腔经腹主动脉冰盐水反复冲洗,
取双侧肾脏,去包膜经10%甲醛固定后石蜡包埋切

片,用苏木素-伊红(hematoxylin-eosin,HE)染色,在
光学显微镜下对比观察大鼠肾脏病理变化。

1.3 统计学处理

采用SPSS26.0统计学软件包建立数据库进行整

理及统计学处理,正态分布计量资料以x±s表示,3
组及以上比较采用方差分析,组间比较采用独立样本

t检验,所有统计分析基于双侧假设检验,检验水准

α=0.05,以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 各组基线资料比较

造模前,空白对照组、对照组(B组和C组)、实验

组(D组和E组)血清SOD、GSH-px、MDA 水平比

较,差异均无统计学意义(P>0.05),见图1。

2.2 各组不同时间血清GSH-px、SOD及 MDA水

平比较

空白对照组和对照组造模前,造模后24、48
 

h组

内血清 GSH-px、SOD及 MDA水平比较,差异均无

统计学意义(P>0.05),见表1、2。实验组造模前,造
模后24、48

 

h组内血清GSH-px、SOD及 MDA水平

比较,差异有统计学意义(P<0.05),但造模后24、

48
 

h各项指标比较差异无统计学意义(P>0.05),见
表3。

2.3 各组造模后24
 

h血清GSH-px、SOD及 MDA
水平组间比较

各组造模后24
 

h血清GSH-px、SOD及 MDA水

平比较差异均无统计学意义(P>0.05),见图2。

图1  基线资料水平比较

图2  各组造模后24
 

h血清GSH-px、SOD及 MDA水平

组间比较

表1  空白对照组不同时间血清GSH-px、SOD及 MDA水平比较(n=6,x±s)

项目 造模前 造模后24
 

h 造模后48
 

h F P

GSH-px(U/mg) 278.52±5.88 279.19±4.55 278.28±5.25 0.049 0.953

SOD(U/mg) 27.31±1.71 26.43±2.47 27.05±1.68 0.313 0.736

MDA(nmol/mg) 4.98±0.78 5.03±0.87 4.81±0.81 0.113 0.894

表2  对照组不同时间血清GSH-px、SOD及 MDA水平比较(n=6,x±s)

项目 造模前 造模后24
 

h 造模后48
 

h F P

GSH-px(U/mg) 279.91±5.19 276.41±2.32 274.75±2.59 3.212 0.061

SOD(U/mg) 26.91±2.11 27.61±2.53 27.79±2.44 0.365 0.698

MDA(nmol/mg) 4.90±0.87 4.97±0.58 5.14±0.18 0.220 0.805
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表3  实验组不同时间血清GSH-px、SOD及 MDA水平比较(n=6,x±s)

项目 造模前 造模后24
 

h 造模后48
 

h F P

GSH-px(U/mg) 278.28±5.25 260.96±5.40 260.76±5.03a 22.186 <0.001

SOD(U/mg) 27.05±1.68 20.77±2.06 21.96±1.66a 20.352 <0.001

MDA(nmol/mg) 4.81±0.81 7.73±0.78 7.36±0.63a 27.251 <0.001

  a:P>0.05,与造模后24
 

h比较。

2.4 各组造模后48
 

h血清GSH-px、SOD及 MDA
水平组间比较

各组造模后48
 

h血清GSH-px、SOD及 MDA水

平比较差异均有统计学意义(P<0.05),且组间两两

比较差异有统计学意义(P<0.05),见图3。

2.5 各组大鼠肾脏病理变化

空白对照组和对照组肾小球、肾小管及肾间质等

均未见明显异常变化。D组可见肾间质纤维化及炎

症细胞浸润,但肾小管未见明显改变,见图4;E组,不
仅可见肾间质纤维化及炎性浸润改变,同时可见明显

肾小管中度灶状萎缩,上皮细胞颗粒变性及空泡样改

变,见图5。

  a:P<0.05;b:P<0.05;c:P<0.05。
 

图3  各组造模后48
 

h血清GSH-px、SOD及 MDA水平

组间比较

图4 D组肾脏病理切片(100×)

图5  E组肾脏病理切片(100×)

3 讨  论

  CIN是医源性急性肾衰竭的主要原因之一[8],有
必要对其进行研究并寻找有效的防治策略。目前,有
关CIN的发病机制复杂且尚未被完全解析,仅了解其

主要特征是由ROS形成引起的肾血管收缩、肾小管

细胞毒性和髓质缺血[4,9-10]。研究表明,急性冠状动脉

综合征患者发生CIN的风险较高,这与冠状动脉造影

术后住院时间延长、发病率和致死率升高有关[11-12]。

CIN发病率差异较大,对于无明显高危因素患者,其
发病率为0.6%~2.3%;对于高危患者,其发病率可

高达20.0%[13]。肾损伤检测的新型标志物主要包括

中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白、胱抑素-C、尿
胰岛素样生长因子结合蛋白7等[13-15]。CIN部分可

逆,约有1%的患者需要进行透析治疗[16],水化治疗
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仍是预防CIN最有效的策略[17-18]。有研究显示,生理

盐水联合利尿剂及碳酸氢钠水化预防CIN效果优于

单纯水化治疗[19]。扩容治疗可防止肾内血流动力学

不稳定,减少血管收缩和髓质缺血,采用更多液体稀

释造影剂可降低其浓度和肾毒性[20-21]。已有研究表

明乙酰半胱氨酸、他汀类药物和抗坏血酸可用于CIN
的预防[22-25],但仍缺乏一致的数据显示其疗效。

本实验通过尾静脉注射碘普罗胺建立CIN模型

大鼠,并测定大鼠血清 GSH-px、SOD、MDA水平反

映氧化应激发生程度,最后观察实验组和对照组大鼠

肾脏病理变化情况。结果显示,造模前各组大鼠血清

GSH-px、SOD、MDA 水平比较差异无统计学意义

(P>0.05),且空白对照组造模前和造模后24、48
 

h
血清GSH-px、SOD、MDA水平比较差异无统计学意

义(P>0.05),提示大鼠基线水平一致,注射生理盐水

后大鼠状态无影响。实验组造模前和造模后24、48
 

h
血清GSH-px、SOD、MDA水平比较差异有统计学意

义(P<0.05),且造模后48
 

h实验组与空白对照组、
对照组血清GSH-px、SOD、MDA水平比较差异均有

统计学意义(P<0.05),提示注射造影剂后可见氧化

应激指标明显变化,血清 GSH-px、SOD水平降低,

MDA水平升高。实验组造模后24、48
 

h血清GSH-
px、SOD、MDA 水平比较差异无统计学意义(P>
0.05),其原因可能有:(1)造影剂联合禁水,导致氧化

应激指标24
 

h变化达到高峰,48
 

h内无明显变化;
(2)造影剂剂量偏大,导致肾损伤进展较快。造模后

48
 

h,对照组与实验组血清GSH-px、SOD、MDA水平

比较差异有统计学意义(P<0.05),表明氧化应激机

制与CIN发病有关,氧化应激反应可能参与CIN疾

病的发生。
大鼠肾脏切片结果显示,空白对照组及对照组肾

小球、肾小管及肾间质等均未见明显异常改变,而造

影剂处理后实验组大鼠肾脏切片可见肾小管中度灶

状萎缩,上皮细胞颗粒变性及空泡样改变,以及肾间

质可见炎症细胞浸润,肾小球未见明显异常改变,表
明造影剂对大鼠肾小管及肾间质有一定损伤作用,但
对肾小球无明显损伤。

综上所述,造影剂可能主要作用于肾小管及肾间

质细胞,对肾小球细胞无明显损伤,且氧化应激机制

在CIN发病中发挥了一定作用。

参考文献

[1] UFUK
 

S
 

C,ERSIN
 

Y.The
 

relationship
 

between
 

H2FPEF
 

score
 

and
 

contrast
 

induced
 

nephropathy
 

in
 

patients
 

with
 

ST
 

elevation
 

myocardial
 

infarction
[J].J

 

Cardiovasc
 

Thorac
 

Res,2022,14(4):240-
245.

[2]GEORGIOS
 

V,DIMITRIOS
 

S,NATASHA
 

H,

et
 

al.Pathophysiology
 

of
 

contrast-induced
 

acute
 

kidney
 

injury
 

(CIAKI)[J].Curr
 

Pharm
 

Des,

2019,25(44):4642-4647.
[3]FEDERICO

 

R,GIUSEPPE
 

T,PETER
 

A
 

M.Con-
trast

 

induced
 

acute
 

kidney
 

injury
 

in
 

interventional
 

cardiology:an
 

update
 

and
 

key
 

guidance
 

for
 

clini-
cians[J].Rev

 

Cardiovasc
 

Med,2020,21(1):9-23.
[4]ROXANA

 

M,GEORGE
 

D
 

D,STEVEN
 

D
 

W.
Contrast-associated

 

acute
 

kidney
 

injury[J].N
 

Engl
 

J
 

Med,2019,380(22):2146-2155.
[5]PRIT

 

K,SIRIPORN
 

C
 

C,NIPON
 

C.Contrast-
induced

 

nephropathy
 

and
 

oxidative
 

stress:

mechanistic
 

insights
 

for
 

better
 

interventional
 

approaches[J].J
 

Transl
 

Med,2020,18(1):400.
[6]JEONG

 

B
 

Y,LEE
 

H
 

Y,PARK
 

C
 

G,et
 

al.Oxida-
tive

 

stress
 

caused
 

by
 

activation
 

of
 

NADPH
 

oxidase
 

4
 

promotes
 

contrast-induced
 

acute
 

kidney
 

injury
[J].PLoS

 

One,2018,13(1):e0191034.
[7] VEMIREDDY

 

L,BANSAL
 

S.Contrast-associ-
ated

 

acute
 

kidney
 

injury:definitions,epidemiol-
ogy,pathophysiology,and

 

implications[J].In-
terv

 

Cardiol
 

Clin,2023,12(4):489-498.
[8] RISHI

 

C,DAVIDE
 

C,JOHNY
 

N,et
 

al.Con-
trast-induced

 

acute
 

kidney
 

injury[J].Cardio-
vasc

 

Interv
 

Ther,2020,35(3):209-217.
[9] XU

 

C,HUANG
 

X,YAN
 

G,et
 

al.Tolvaptan
 

improves
 

contrast-induced
 

acute
 

kidney
 

injury
[J].J

 

Renin
 

Angiotensin
 

Aldosterone
 

Syst,

2022,2022:7435292.
[10]HARSHAD

 

C,SMITA
 

M,STUART
 

E
 

B,et
 

al.
Contrast-induced

 

acute
 

kidney
 

injury:evidence
 

in
 

support
 

of
 

its
 

existence
 

and
 

a
 

review
 

of
 

its
 

pathogenesis
 

and
 

management[J].Int
 

J
 

Neph-
rol

 

Renovasc
 

Dis,2022,15:253-266.
[11]RITESH

 

G,HITINDER
 

S
 

G,DEEPAK
 

L
 

B,et
 

al.Renal
 

failure
 

after
 

percutaneous
 

coronary
 

in-
tervention

 

is
 

associated
 

with
 

high
 

mortality[J].
Catheter

 

Cardiovasc
 

Interv,2005,64(4):442-
448.

[12]CHALIKIAS
 

G,SERIF
 

L,KIKAS
 

P,et
 

al.Long-
term

 

impact
 

of
 

acute
 

kidney
 

injury
 

on
 

progno-

5422重庆医学2024年8月第53卷第15期



sis
 

in
 

patients
 

with
 

acute
 

myocardial
 

infarction
[J].Int

 

J
 

Cardiol,2019,283:48-54.
[13]YURI

 

G,ZAID
 

A,NATALIE
 

B,et
 

al.Chan-
ging

 

serum
 

creatinine
 

in
 

the
 

detection
 

of
 

acute
 

renal
 

failure
 

and
 

recovery
 

following
 

radiocon-
trast

 

studies
 

among
 

acutely
 

ill
 

inpatients:revie-
wing

 

insights
 

regarding
 

renal
 

functional
 

re-
serve

 

gained
 

by
 

large-data
 

analysis[J].Pract
 

Lab
 

Med,2022,30:e00276.
[14]SHLIPAK

 

M
 

G,MATSUSHITA
 

K,ARNLOV
 

J,et
 

al.Cystatin
 

C
 

versus
 

creatinine
 

in
 

determi-
ning

 

risk
 

based
 

on
 

kidney
 

function[J].N
 

Engl
 

J
 

Med,2013,369(10):932-943.
[15]KASHANI

 

K,AL-KHAFAJI
 

A,ARDILES
 

T,

et
 

al.Discovery
 

and
 

validation
 

of
 

cell
 

cycle
 

ar-
rest

 

biomarkers
 

in
 

human
 

acute
 

kidney
 

injury
[J].Crit

 

Care,2013,17(1):R25.
[16]GUPTA

 

A,DOSEKUN
 

A
 

K,KUMAR
 

V.Car-
bon

 

dioxide-angiography
 

for
 

patients
 

with
 

pe-
ripheral

 

arterial
 

disease
 

at
 

risk
 

of
 

contrast-in-
duced

 

nephropathy[J].World
 

J
 

Cardiol,2020,

12(2):76-90.
[17]ALFONSO

 

J,FELIPE
 

H,JULIO
 

G,et
 

al.Role
 

of
 

hydration
 

in
 

contrast-induced
 

nephropathy
 

in
 

patients
 

who
 

underwent
 

primary
 

percutaneous
 

coronary
 

intervention[J].Am
 

J
 

Cardiol,2015,

115(9):1174-1178.
[18]RAVI

 

A
 

T,AIHAM
 

A,HAIDER
 

A,et
 

al.Pre-
vention

 

and
 

management
 

of
 

AKI
 

in
 

ACS
 

pa-
tients

 

undergoing
 

invasive
 

treatments[J].Curr
 

Cardiol
 

Rep,2022,24(10):1299-1307.
[19]ISAAC

 

T,GILANI
 

S,KLEIMAN
 

N
 

S.When
 

prevention
 

is
 

truly
 

better
 

than
 

cure:contrast-
associated

 

acute
 

kidney
 

injury
 

in
 

percutaneous
 

coronary
 

intervention[J].Methodist
 

Debakey
 

Cardiovasc
 

J,2022,18(4):73-85.

[20]RAKOWSKI
 

T,DZIEWIERZ
 

A,WEGIEL
 

M,

et
 

al.Risk
 

factors
 

of
 

contrast-induced
 

nephrop-
athy

 

in
 

patients
 

with
 

acute
 

coronary
 

syndrome
[J].Kardiol

 

Pol,2022,80(7/8):760-764.
[21]JURADO-ROMAN

 

A,HERNANDEZ-HERN-
ANDEZ

 

F,GARCIA-TEJADA
 

J,et
 

al.Role
 

of
 

hydration
 

in
 

contrast-induced
 

nephropathy
 

in
 

patients
 

who
 

underwent
 

primary
 

percutaneous
 

coronary
 

intervention[J].Am
 

J
 

Cardiol,2015,

115(9):1174-1178.
[22]KANBAY

 

M,COVIC
 

A,COCA
 

S
 

G,et
 

al.So-
dium

 

bicarbonate
 

for
 

the
 

prevention
 

of
 

con-
trast-induced

 

nephropathy:a
 

meta-analysis
 

of
 

17
 

randomized
 

trials[J].Int
 

Urol
 

Nephrol,

2009,41(3):617-627.
[23]PANOVA

 

I
 

G,TATIKOLOV
 

A
 

S.Endogenous
 

and
 

exogenous
 

antioxidants
 

as
 

agents
 

preventing
 

the
 

negative
 

effects
 

of
 

contrast
 

media
 

(contrast-in-
duced

 

nephropathy)[J].Pharmaceuticals,2023,16
(8):1077.

[24]CEPAITYTE
 

D,LEIVADITIS
 

K,VAROUK-
TSI

 

G,et
 

al.N-Acetylcysteine:more
 

than
 

pre-
venting

 

contrast-induced
 

nephropathy
 

in
 

ure-
mic

 

patients-focus
 

on
 

the
 

antioxidant
 

and
 

anti-
inflammatory

 

properties[J].Int
 

Urol
 

Nephrol,

2023,55(6):1481-1492.
[25]MAKSIMCZUK

 

J,GALAS
 

A,KRZESINSKI
 

P.What
 

promotes
 

acute
 

kidney
 

injury
 

in
 

pa-
tients

 

with
 

myocardial
 

infarction
 

and
 

multives-
sel

 

coronary
 

artery
 

disease-contrast
 

media,hy-
dration

 

status
 

or
 

something
 

else? [J].Nutri-
ents,2022,15(1):21.

(收稿日期:2023-10-08 修回日期:2024-05-09)

(编辑:张芃捷)

6422 重庆医学2024年8月第53卷第15期


