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اسدتاندارد   بده درمدان  (SGLT2)گلدوکز  -دهندده سددی انتخابی انتقال  هایمهارکنندهاثرات اضافه کردن    :زمينه و هدف

 پسباشد. همچنین تاکنون اثرات درمان ایمپاگلیفلوزین  متناقض می  (ACS)ران با سندرم کرونری حاد  بیما  درها  استاتین

 بیماران دیابتی تیپ دو بررسی نشده است.  بر پروفایل لیپیدی  (PCI)جلدی کرونری   از مداخله زیر

 55/56نی ن، میانگین سدز 37 مرد و  56بیمار )  93ر بر روی  کوبالینی کنترل شده دوسویه  کارآزماییاین    :روش بررسي 

 1399تدا دی    1399  در بازه زمانی فدروردین  PCIدیابتی تیپ دو تحت  کنندگان  بیماران از بین مراجعه  سال( انجام شد.

یا پلاسدبو بار در روز(  یک mg 10ایمپاگلیفلوزین )کننده صورت تصادفی در دو گروه دریافتانتخاب شدند. بیماران به

ماه قرار گرفتندد. تیییدرات پارامترهدای متابولیدک از جملده شش  برای مدت    های استاندارددرمانکنار    دره  با دوز مشاب 

 از مداخله بررسی شد.  پسماه  ششو   پیشپروفایل لیپیدی  

)متوسدط   HDL-C( و  P=008/0،  0/82به    mg/dl  0/90)متوسط    LDL-Cاز درمان سطوح    پسدر گروه پلاسبو    ها:يافته 

mg/dl  0/40  090/0،  0/35  به=Pکه در گدروه ایمپداگلیفلوزین سدط  ( کاهش یافت، در حالیLDL-C  متوسدط(mg/dl 

 ( افدددزایش یافدددت. درمدددان بددداP=007/0، 0/48بددده  mg/dl 0/38)متوسدددط  HDL-C( و P=875/0 ،0/96بددده  0/87

(. P>05/0نداشدت )  eGFRو  گلیسدیرید  لسدترول، تریداری در تیییر سطوح توتال کاتاثیر معنایمپاگلیفلوزین و پلاسبو  

ترتیب بدهداری بیشدتر از پلاسدبو بدود )اطور معنددر بیماران گروه ایمپداگلیفلوزین بده  FBSو کاهش    وزن  کاهشمیزان  

001/0=P  048/0و=P). 

ه بدا پلاسدبو اثربخشدی در مقایسد  PCIاز    پسدیابتی    بیماران  بهبود پارامترهای متابولیکدر  ایمپاگلیفلوزین    :گيرينتيجه 

 باشد.صرفه نمی  مقرون به PCIاز   پستجویز این دارو در بیماران دیابتی   بنابراین  دارد،ن  ریهتب 

 ، لیپید.نیفلوزیمپاگلیا  ،ملیتوس  ابتیدسندرم کرونری حاد،    :ليديك لماتك

 

 
بیماری  خطر  افزایش  با  ملیتوس  کاردیوواسدیابت  کولار  های 

می  سندرم  ا  یکی  وباشد  مرتبط  بروز  مستقل  فاکتورهای  ریسک  ز 

حاد   بیماران    2و1.است  Acute coronary syndrome  (ACS)کرونری 

 شوند و بیماران دیابتی با را شامل می  ACSبیماران  %30دیابتی حدود 

 
 

ACS   بیماران بدون  همزمان  ک یمتابول  مشکلات   لیدلبه با  ، در مقایسه 

بروز   بیشتر  خطر  معرض  در    و   واسکولاردیوکار  رضاوعدیابت 

 5و3.باشندمی  مورتالیتی

علت اختلالات پاتوفیزیولوژیک متعدد  به  ACSبیماران دیابتی با  

پیش حالت  یک  روز  مستعد  این  از  هستند.  پروترومبوتیک  التهابی، 

 2.های درمانی متعددی برای این بیماران معرفی شده استاستراتژی 

 مقدمه 
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بیمار ن  درما  در  لیپید  کاهنده  و    ACS  ن ا شدید  دارد  زیادی  اهمیت 

کاهش   درمان  اولیه  از    LDL-Cهدف  این  می   mg/dL  70کمتر  و  باشد 

با     باشد. می   mg/dL55 کمتر از    ACS  ،LDL-Cهدف در بیماران دیابتی 

درمان  ثانویه  نظر   non-HDL-C  <mg/dL  100هدف  می   در  شود.  گرفته 

  ی برا   ACS  ان م ر د متوسط تا بالا معمولا خط اول  ها با دوز  تجویز استاتین 

ها برای  علت این امر توانایی استاتین  7و 6. است   ی منف   ی امدها ی از پ   ی ر ی شگ ی پ 

بروز  به   LDL-Cکاهش   در  فاکتورهای  مهمترین  از  یکی  عنوان 

ها درمانی ایمن و قابل تحمل هستند،  اگرچه استاتین   8. آترواسکلروز است 

ویژه در  به یز،  ن   د ی پ ها با دیگر عوامل کاهنده لی ن اما ترکیب درمان با استاتی 

  ها باید در ها و یا بیماران با عدم تحمل استاتین بیماران مقاوم به استاتین 

ها در  علاوه براین برخی مطالعات نشان دادند استاتین  9و 6. نظر گرفته شود 

قند  در  اختلال  باعث  است  ممکن  ملیتوس  دیابت  ناشتا  بیماران  خون 

 (FBS )   11و 10. دم تحمل گلوکز شوند و ع 

استاتین سینمکا اثر  توضی   برای  متعددی  گلیسمی  های  بر  ها 

های بتا و  ها باعث اختلال در عملکرد سلول مطرح شده است. استاتین

می  انسولین  ترش   این   13و12شوند.کاهش  برای  از  بیماران  بیشتر  رو، 

 14.های اضافی نیاز دارندبهبود کنترل گلیسمیک به درمان 

دیاب از آن  به  ابتلا  ت کرونری  ران تحت مداخلا بیما   ر د   ت جایی که 

مورتالیتی    outcomeبا    ( PCI) جلدی    زیر  بروز  افزایش  و  بالینی ضعیف 

بنابراین مدیریت مناسب دیابت ملیتوس باید بر کاهش خطر   ، مرتبط است 

حوادث کاردیوواسکولار نیز تاکید داشته باشد و شناسایی گزینه درمانی  

 16و 15باشد. می وری  ضر   ن ا این بیمار   outcomeبرای بهبود  مناسب  

گروه    ( Empagliflozin)  ایمپاگلیفلوزین از  جدید  داروی  یک 

انتقالییپروتهای  مهارکننده  سدی ن    ( SGLT2)  2-گلوکز-کننده 

که از طریق که اخیرا در زمینه بالینی مورد استفاده قرار گرفته  باشد  می

گلوکز،   کلیوی  دفع  انسوافزایش  به  وابسته  کاهش   ن یلبدون    باعث 

 14شود.بهبود کنترل گلیسمیک میو  خون کزوگ

از دست دادن گلوکز در ادرار، باعث کاهش قابل توجه وزن و  

می   خونفشار اخیر    15گردد.نیز  داده مطالعات  ایمپاگلیفلوزین نشان  اند 

بهبود  می باعث  و   outcomesتواند  کاردیوواسکولار  مورتالیتی  قلبی، 

به  نارسابستری  بیمدلیل  در  قلبی  شود.دیابن  راایی  همچنین    17و16تی 

کاهش   التهاب،  کاهش  طریق  از  ایمپاگلیفلوزین  است  شده  گزارش 

می  چربی  کاهش  نتیجه وزن،  در  و  آترواسکلروزیس  ایجاد  از  تواند 

 19و18.بسیاری از حوادث کاردیوواسکولار جلوگیری کند

درمان با    دنباللیپیدی به   مترهایادر برخی مطالعات تیییر در پار

مشاهدلوزی یفگلاایمپ که  ن  است  شده  منفی  ه  اثرات  مطالعات  بیشتر 

دادندمپاای  نشان  را  لیپیدی  پروفایل  بر  تاکنون   21و20و14.گلیفلوزین  اما 

زمینه  مطالعه  در  رو   نی فلوزیمپاگلی ا  ر یتاثای  لیپیدی  یبر  در    پروفایل 

حاضر با   مطالعه  نی انجام نشده است. بنابرا  PCIتحت    یابتی د  مارانیب

لیپیدی در    نی فلوزیمپاگلی ا  یمصرف داروثیر  تای  سهدف برر   پروفایل 

 .انجام شد PCI تحت یابتی د مارانیدر ب

 

 
حاضر،   کارآزما  کی پژوهش  شده    ینیبال  ییمطالعه  کنترل 

در    PCIتحت    یابتی د  مارانیب  یباشد که بر روی دوسوکور م  یتصادف

در    ینیمخ  امما  یدرمان  یآموزش  یهامارستانیب اهواز  گلستان  و 

 انجام شد.  1399  سال تا دی 1399 سال فروردین

از  مطالعه  نی ا معاونت    تهیکمدر    دییتا  پس  پژوهش  در  اخلاق 

پزشکی  دانشگاه    یپژوهش اهواز  جندی علوم  )کد شاپور  شد    انجام 

تمامی  (.  IR.AJUMS.HGOLESTAN.REC.1399.107اخلاق:   از 

شد. کتبی دریافت و نامه آگاهانه تی ارض شروع درمان، از پیشبیماران 

پژوهش این  مراحل  تمام  در  پژوهش    هیانیبمفاد    همچنین  در  اخلاق 

محرمانگ  (The Declaration of Helsinki)  ینکیهلس اصول    ی و 

 رعایت گردید.  ماریاطلاعات ب

براساس فاصله اطمینان   نمونه مورد مطالعه  توان  ،  % 95حج  

معی   % 90 انحراف  و  میانگین  مخت رام ا پ   ر ا و  در ترهای    ه مطالع   لف 

بر  فرمول مشابه  نمونه،   اساس  حج   گروه    تعیین  هر    نفر  50در 

 16. برآورد شد 

  تشخیص   سال،   18بالای  معیارهای ورود به مطالعه شامل سن  

)   پیشین  ملیتوس    ، FBS ≥mg/dl  126 ،  GTT ≥mg/dl  200دیابت 

C1HbA ≥5 /6 % ،   به یعلا هیپرگلیسمی  کلاسیک    SB ≥mg/dlهمراه    

بود.   ASCبه  ابتلا    و (  200 بار  اولین  با    برای  بیماران  همچنین 

عفونت  دیابتی،  یک،  کتواسیدوز  نوع  دیابت  تناسلی،  ادراری  های 

میزان   کبدی،  شدید  نارسایی  سرطان،  و  بدخیمی  هرگونه  وجود 

گلومرولی   عدم    2ml/min/1.73m  30> ،  ( eGFR) فیلتراسیون  و 

درمانی  رژی   به  خارج   پایبندی  مطالعه  رون   . د دن ش   از  د  دیاگرام 

 است.  نشان داده شده   1  نمودار در    ن کنندگا کت شر مطالعه و خروج  

 بررسيروش 
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 فلوچارت مطالعه  :1 نمودار

 
وزن،   جنس،  سن،  شامل  بیماران  اطلاعات  مطالعه  ابتدای  در 

بیماری  دیابت،  به  ابتلا  زمینه مصرف سیگار، مدت    بقوا ای، س های 

سندرم  ک پزش  نوع  آزمایشگاهی  ی،  پارامترهای  و  کرونری  حاد 

گردید.  جمع  ثبت  و  برا آوری  ناشتا  خون  گ   ی نمونه    ی ر ی اندازه 

LDL-C  ،HDL-C تری کلسترول،  توتال  قند ،  ناشتا  گلیسیرید،  خون 

 (FBS  ،)HbA1c    وeGFR   اندازه تمام  پارامترهای  گیری بود.  های 

اتوماتیک    صورت ه ارد و ب د ان ت س ا   ی ا ه بیوشیمیایی با استفاده از کیت 

از جمله    MIانجام شد. در موارد  لیپیدی    ل یپروفا   تمام آزمایشات 

و در سایر    چک شد   MI  شروع   از   پس ساعت اول    24  در   بیماران 

 . بیماران در سیر بستری انجام شدند 

  MDRDبا استفاده از فرمول  (GFR)میزان فیلتراسیون گلومرولی 

ش  محاسبه  کلیوی   عنوان به   (Hypertension)  نشنتپر ی اه  د.بیماری 

  mmHg  140≤خون سیستولیک  یا فشار  خونفشاراستفاده از داروهای  

  پیش تمام بیماران    تعریف شد.  mmHg  90≤خون دیاستولیک  و فشار

گرفتند  PCIاز   قرار  اکوکاردیوگرافی  از   ،تحت  چپ  بطن  عملکرد 

 . شد بررسی (LVEF)طریق ارزیابی اجشکن فراکشن بطن چپ 

 آنالیز نتایج

)n   (48 =  

 

عدم   دلیلمورد حذف از مطالعه به  شش

لفن جهت  ت دنمراجعه و خاموش بو

 ل ی عدم تما ای و  یریگیپ

بندی تصادفیگروه  

)n   (610 =  

دم تمایل و دلیل عحذف از مطالعه به 

 (n=17) عدم تطابق با معیارهای ورود 

 

رستان امام  در بیما PCIتی تحت اببیماران دی 

  1399خمینی و گلستان اهواز در سال 

(123=n ) 

  ،یلاکسیش زنبور و شوک آنافگزمورد  یک

عدم  دلیل ه مورد حذف از مطالعه ب شش

 یریگیمراجعه و خاموش بودن تلفن جهت پ

 ل ی عدم تما ای و 

 دریافت پلاسبو

)n   (54 =  

 

 ن ی فلوزیمپاگلی ادریافت 

)n   (52 =  

 

 آنالیز نتایج

)n   (54 =  

 

 پيگيري 

يز ال آن  

 تخصيص افراد 

نامثبت  
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مداخله   دی بن ه و گر  انجام  بررسی  افراد  :  و  انجام    پس مورد  از 

PCI   طور تصادفی به دو گروه درمان با ایمپاگلیفلوزین یا پلاسبو  به

با استفاده از روش تصادفی جایگشتی    سازی تقسی  شدند. تصادفی 

تصادفی  بلوکی  شد.  انجام  چهارتایی  بلوک  روش  توسط  از  سازی 

 عه نداشت. ال مط   د ن رو ر  فردی انجام شد که دخالتی د 

ب  اول  گروه  مدت  در  به  ایمپاگلیفلوزین    شش یماران    mgماه 

داروساز   پا، یگلور )   10 به ران ی ا   ، ی د ی عب   ی شرکت  را  یک (    صورت 

افراد گروه پلاسبو نیز در مدت زمان   بار در روز مصرف کردند و 

 مشابه پلاسبو دریافت کردند. 

بسته  و  شکل  رنگ،  با  )دارونما(    صر ق   ه اب مش   ی بند پلاسبو 

دانشکد   ن ی فلوز ی مپاگل ی ا  داروساز توسط  جند   ی ه  شاپور  ی دانشگاه 

ب شد.    ه ی ه اهواز ت    در بیماران، برای   MIدلیل وجود کیس  ه همچنین 

در  افراد  گروه    تمام  همزمان    ابتدای از  دو  مطالعه  شروع  زمان 

تمام    یک   mg  80  ن ی تورواستات آ  شد.  تجویز  روز  در  داروها  بار 

یماران تجویز شدند و  ب   ای ر ب   دد غ   تحت نظر فوق تخصص قلب و 

 طور کامل برای بیماران توضی  داده شد.  ه مصرف داروها به نحو 

ا   ز ی ن   ( blinding) ی  کورساز  گرد   ن ی به  انجام  که    د یصورت 

افراد به گروها را انجام داده    ص ی و تخص   ی ساز ی که تصادف   ی شخص 

ب  نم   ماران ی بود  ه   شناخت ی را  وضع   ی اطلاع   چ ی و  مورد    ت ی در 

نیز    اخت پرد ی م   ج یا نت   ی که به بررس   ی فرد و    مار بی   . ت اش ند   ماران ی ب 

اطلاع چ ی ه  ا   ی گونه  گروه   که ن یاز  چه  در  م   ی افراد    رند ی گ ی قرار 

 نداشت. 

پیامدها  به   ماران ی ب :  ارزیابی  گروه  دو  ماه    شش مدت  هر 

و شد   ی ر ی گ ی پ  تی هر   ند  پارامترها   ر یی گونه  طول    ک ی متابول   ی در  در 

بررس   شش  فالوآپ  جعه  مرا   دم ع   ت ر و ص   در   ن ی همچن .  شد   ی ماه 

پ   ی ن تلف   به صورت   ماران ی ب  و  ی علا شدند.    ی ادآور ی   ی ر ی گ ی جهت    

اکوکاردیوگرافی   ارزیابی  آزمایشگاهی،  پارامترهای  بالینی،  معاینات 

نیز   جانب و  در    دارو   ی عوارض  همچنین  گردید.  ثبت  و  بررسی 

تست  تحت  اندیکاسیون  براساس  و  لزوم  تشخیصی  صورت  های 

غیر  یا  اطلاعات    . ند فت گر   ر ا قر ی  تهاجم تهاجمی  نهایت  در 

نتایج  ع جم  قرار گرفت و  آماری  تحلیل  و  تجزیه  مورد  آوری شده 

 دست آمده بین دو گروه مقایسه شد. ه ب 

آماری  تحلیل  و  آماری  به :  تجزیه  آنالیزهای  انجام  منظور 

 ,SPSS software, version 24 (IBM SPSS, Armonk, NYافزار نرم 

USA)    قرار استفاده  گرفت.    . فت گر مورد  قرار  جهت  استفاده 

داده ی توص  م ف  از  م یان ها  دامنه  ) ه،  چارکی  و    ی فراوان   (، IQRیان 

شد درصد   داده   . استفاده  بودن  توسط  نرمال  -کولموگروف ها 

واریانس   ( Smirnov-Kolmogorov)   اسمیرنوف  همگنی  توسط  و  ها 

Leven test    شد. بررسی 

د دلیل عدم پیروی داده ه ب  نرمال،  از توزیع  از    ین ا ر  ها  مطالعه 

آنالیز  آزمون  جهت  ناپارامتری  ا ها  شد. نتایج  تحلیل    ستفاده  جهت 

از  داده  -Mann(،  Fisher’s exact test)یا    Chi-square testها 

Whitney U t ویلکاکسون آزمون   ،   (Wilcoxon )    وcorrelation 

coefficients  Spearman   .شد   در  داری ا معن   سط    استفاده 

 . شد ته  ف گر  ر ظ ن   در   0/ 05ها  آزمون 

 

 
( بین سنین  % 39/ 8زن )   37( و  % 60/ 2)   مرد   56مطالعه    ین در ا 

نتایج مقایسه مشخصات پایه دو گروه  شرکت داشتند.  سال    79-30

در  ه شده است.  ی ارا   1  ل جدو درمان با ایمپاگلیفلوزین و پلاسبو در  

مدت  جنس،  سن،  شامل  مختلف  متییرهای  از  یک  به    تلا ب ا   هیچ 

زمینه  بیماری  سیگار،  مصرفی داروها   ای، دیابت،  سند   ، ی  رم  نوع 

معن  تفاوت  درگیر  رگ  تعداد  و  حاد  گروه  ا کرونری  دو  بین  داری 

 (. P> 0/ 05وجود نداشت ) 

از درمان در    پسو    پیشمقایسه پارامترهای مختلف در بیماران  

در   گروه  است.  ی ارا  2  جدولدو  شده  از    پیشه  گروه  دو  درمان  از 

دیاستولیک،    فشارخون،  LVEFن،  زو  ظحال و  ،  eGFRسیستولیک 

HbA1c  لیپیدی  پرو، و   . ( P>05/0ه  نداشتند )با  دارااختلاف معنفایل 

وزن در بیماران گروه    کاهش  میزان  از درمان  پسماه    ششدر فالوآپ  

  پس .  (P=001/0بود )  از پلاسبو  داری بیشتراطور معنبه  ایمپاگلیفلوزین

عمل   هر    LVEFاز  به وگر  دودر  معنه  افزایشاطور  اما    داری  یافت 

 (. P= 0/ 174)   روه مشابه بود یییرات در هر دو گ میزان ت 

نیز در هر    HbA1cفشارخون سیستولیک و دیاستولیک و سط   

به  گروه  معندو  مقادیر  اطور  اما  یافت  کاهش  ماه    ششاز    پسداری 

  ز ا   پس  FBSمیزان  داری نداشتند. اما  ادرمان بین دو گروه تفاوت معن

در  ادرم آزمون  ن  معنبه گروه  بود  اطور  پلاسبو  گروه  از  کمتر  داری 

(048/0 =P .) 

 ها يافته
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مشخصات پايه بيماران در دو گروه :1جدول  

 P* نفر(  48)پلاسبو  نفر(  45) نيفلوزيمپاگليا گروه متغير 

 370/0 57(50–75/66) 55(5/45–64)  )سال(سن 

 جنسيت
 29(4/60) 27(0/60) مرد

967/0 
 19(6/39) 18(0/40) زن

 753/0 6(9-2) 6(8-4)  )سال( مدت ديابت 

 679/0 8(7/16) 9(0/20)  سيگار

 ايبيماري زمينه 
CKD (9/8)4 (3/6)3 632/0 

 379/0 32(7/66) 26(8/57) هایپرتنشن 

CVA (2/2)1 (2/4)2 598/0 

 836/0 7(6/14) 6(3/13)  درمان با انسولين 

بت  اديداروهاي خوراكي 

 مليتوس 

Biguanide (7/26)12 (0/17)8 265/0 

Sulfonylurea (0/40)18 (4/60)29 050/0 

DPP4I (9/8)4 0 036/0 

 داروهاي مصرفي

ACEI (2/62)28 (9/47)23 168/0 

ARB (9/28)13 (8/43)21 139/0 

MRA (1/34)15 (7/27)13 509/0 

 885/0 8(7/16) 7(6/15) دیورتیک

BB (9/88)40 (8/93)45 321/0 

 000/1 48(100) 45(100) پلاکت آنتی

 000/1 48(100) 45(100) ین استات

ACS 

STEMI (60)27 (50)24 335/0 

Non-STEMI (4/4)2 (3/8)4 448/0 

unstable angina (6/35)16 (8/43)21 422/0 

 تعداد رگ درگير

1 (3/33)15 (6/36)19 

543/0 2 (3/33)15 (3/31)15 

3 (3/33)15 (2/29)14 

 باشد. دار می امعن P>0/ 05 *  باشند.می  ی )درصد(و یا فراوان (QRIصورت میانه )اعداد به 
Abbreviation: CKD: Chronic kidney disease, CVA: cerebrovascular accident, CKD, Chronic kidney disease, CVA, cerebrovascular accident, DPP4I: dipeptidyl peptidase-4 

inhibitors, ACEI: Angiotensin-converting-enzyme inhibitors, ARB: Angiotensin receptor blocker, MRA: Mineralocorticoid Receptor Antagonists, BB: Beta blockers; ACS: 

Acute coronary syndrome, STEMI: ST-Elevation Myocardial Infarction. 

 
کلس تا تو یسیرید و  گل ، تری eGFRسط    بین دو    پس ترول  ل  از درمان 

از درمان    پس در گروه پلاسبو LDL-C   داری نداشتند. سط  ا گروه تفاوت معن 
معن  ) ا کاهش  داشت  افزایش  P= 0/ 008داری  ایمپاگلیفلوزین  گروه  در  اما   )

  از مداخله،   پس   HDL-Cهمچنین میزان    . ( P= 0/ 875داد )   رمعنادار را نشان ی غ 
 (. P= 0/ 007داری افزایش یافت ) ا طور معن ه ب   گلیفلوزین ما تنها در گروه ایپ 
  3  جدول در    از درمان   پس   LVEFبا    ی د ی پ ی ل   ل ی پروفا   رات یی تی   ن ی ارتباط ب 

،  TGرات  ی داری بین تیی ا شده است. در هیچ یک از دو گروه ارتباط معن   یه ارا 
 از درمان مشاهده نشد.   پس   LVEFبا    HDL-Cو    LDL-Cسترول،  توتال کل 

و    4  در جدول   پرتنشن ی اس ابتلا به ها اس بر   ی د ی پ ی ل   ل ی ا پروف   رات یی تی 
ه شده است. در گروه پلاسبو تیییرات  ی ارا   5  در جدول  ACSبراساس نوع 

TG  و کلسترول  توتال   ،HDL-C   به هایپرتنشن  بدون  بیماران  طور  در 
بی ا معن  از  بیشتر  هایپ داری  دارای  گروه  ماران  در  اما  بود.  رتنشن 

معن  ارتباط  ت د ا ایپمپاگلیفلوزین  بین  هی یر یی اری  پارامترهای  ات  از  یک  چ 
خون وجود نداشت. همچنین در هیچ یک  پروفایل لیپیدی با ابتلا به فشار 

سندرم   با  بیماران  در  لیپیدی  پروفایل  پارامترهای  تیییرات  گروه  دو  از 
 . داری مشاهده نشد ا تفاوت معن   non-STEو    STEMIحاد    ی کرونر 
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 از درمان  پس اه و شش م از درمان پيشه ورگ دو مارانيبمختلف در   پارامترها سهيمقا :2 لدوج

 P* نفر(  48)پلاسبو  نفر(  45) نيفلوزيمپاگليا متغير 

 109/0 69/ 5(0/65–75/83) 75(5/67–5/84)  پيش از درمان -(kg) وزن

 594/0 70(0/65–5/80)  70(0/66–5/79)  پس از درمان -وزن

**P 0001/0 > 892/0 - 

LVEF )147/0 45(25/36–50)  45(50-30)  پيش از درمان –)درصد 

LVEF-318/0 50(55-45)  50(25/36 – 55)  پس از درمان 

**P 0001/0 > 0001/0 > - 

SBP (mmHg)- 422/0 130(25/116–0/140)  130(25/116 – 150)  پيش از درمان 

SBP-130/0 130(75/113–140)  120(130-110)  پس از درمان 

**P 0001/0 > 004/0 - 

DBP (mmHg)-564/0 80(0/70–75/88)  80(5/72–5/87)  ن ادرم از پيش 

DBP- 311/0 75(0/70–25/81)  75(80-70)  پس از درمان 

**P 0001/0> 002/0 - 

eGFR (ml/min)– 923/0 76(25/61–0/81)  72(83-61)  پيش از درمان 

eGFR-831/0 73(75/59–0/81)  70(61–5/82)  پس از درمان 

**P 273/0 422/0  

HbA1c (درصد)-291/0 8/7(1/7–05/8)  8/7(3/7 – 45/8) درمان  پيش از 

HbA1c- 485/0 ( 75/6–9/7) 6/7 1/7(72/6–05/8) پس از درمان 

**P 0001/0 > 002/0 - 

FBS (mg/dl)– 799/0 178(156–25/209)  5/178(5/178–75/195) پيش از درمان 

FBS-048/0 173(0/142–25/191)  148(176-136)  درماناز  پس 

**P 0001/0 > 025/0  

TG (mg/dl)- 389/0 178( 0/126–0/309) 50/152(0/90–75/221)  پيش از درمان 

TG-096/0 201( 0/117–0/264) 139(5/80–25/188)  پس از درمان 

**P 272/0 859/0 - 

 281/0 193(0/155–0/217)  151(75/143–25/200) پيش از درمان -(mg/dl)توتال كلسترول 

 758/0 178(0/144–0/210)  5/172( 5/160–5/190) س از درمان پ-لسترولتوتال ك

**P 504/0 625/0 - 

LDL-C (mg/dl)- 540/0 90(0/73–0/113) 87(5/75–5/116)  پيش از درمان 

LDL-C-029/0 82(0/68–0/102)  96(75/77–0/115)  پس از درمان 

**P 875/0 008/0 - 

LDL-C (mg/dl)- 163/0 40(0/36–0/61) 38(0/35–25/48)  پيش از درمان 

HDL-C–184/0 35(0/34–0/52) 48(50/42–75/53)  پس از درمان 

**P 007/0 090/0 - 

 . باشدی دار م امعن P>0/ 05 ، وهیرمقایسه درون گ **باشد. دار می امعن P>0/ 05 ، مقایسه بین گروهی *  باشند.می (IQR)صورت میانه اعداد به 
Abbreviation: LVEF: Left ventricular ejection fraction, SBP: systolic blood pressure, DBP: diastolic blood pressure, eGFR: Estimated glomerular filtration rate, HbA1c: 

Glycated Hemoglobin, FBS: fasting blood sugar test, LDL-C: Low-density lipoprotein cholesterol, HDL: High-density lipoprotein cholesterol. 
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 از درمان  پس LVEFل ليپيدي با يارتباط بين تغييرات پروفا :3جدول

 متغير 
 نفر(  48)پلاسبو  نفر(  45) نيفلوزيمپاگليا

 P* ضريب همبستگي P* ضريب همبستگي

TG 376/0 254/0 037/0- 913/0 
Chol 024/0- 940/0 447/0 168/0 

LDL-C 005/0- 972/0 236/0- 118/0 
HDL-C 338/0- 212/0 374/0 257/0 

 orrelation coefficientsc npearmaS آماری  آزمون *

 
 تغييرات پروفايل ليپيدي براساس ابتلا به هايپرتنشن در دو گروه  :4جدول

HTN *Pبدون  HTNداراي  گروه متغير 
 

 TGتغييرات 
 184/0 75(40 ،111)  6(-51، 24)  ایمپاگلیفلوزین 

 097/0 5/39(9، 70) -11(-13، -5) سبوپلا

 Cholتغييرات 
 853/0 -27(-30، 5/17) -21(-31، 5/9) ایمپاگلیفلوزین 

 034/0 32(25، 39)  -3(-10، 7) پلاسبو

 LDL-Cتغييرات 
 585/0 -39(-51، -31) -5/11(-5/25، -5) ایمپاگلیفلوزین 

 095/0 5/6(5، 8) 7(6 ،13) پلاسبو

 HDL-Cتغييرات 
 926/0 -10(-10، -8)  -5/7(-5/11، -0/0) لیفلوزین پاگایم

 033/0 5/11(10، 13)  3(-4، 8) پلاسبو

 از درمان هستند.   پسو  پیشتیییرات پروفایل لیپیدی   (IQR)صورت میانه اعداد به 

 test Uhitney W-annMآزمون آماری *
*05/0<P باشد دار می امعن . 

 
 در دو گروه  ACS راساس نوعليپيدي ب  پروفايل تتغييرا :5 جدول

STEMI Non-STE-ACS *P وهگر متغير 
 

 TG تغييرات
 436/0 -22(-49، 5)  20(4، 75)  ایمپاگلیفلوزین 

 608/0 -8(-13، 43) -11(-5/15، -1)  پلاسبو

 Cholتغييرات 
 518/0 -5/24(-27، 22)  -20(-33، 33)  ایمپاگلیفلوزین 

 307/0 5/0(-9، 5/12)  20(5-5/29)  پلاسبو

 LDL-Cتغييرات 
 774/0 5/13(-23، -4) -25(-39، -11)  ن وزیایمپاگلیفل

 187/0 6(-1، 11)  8(8، 5/10)  پلاسبو

 HDL-Cتغييرات 
 000/1 5/8(-11، -6)  -8(-10،  0/0)  ایمپاگلیفلوزین 

 538/0 5/3(-1، 8)  9(2، 11)  پلاسبو

 از درمان هستند.   پسو  پیشل لیپیدی تیییرات پروفای  (IQR)صورت میانه اعداد به 

 tste Uhitney W-annMآماری ون آزم*
*05/0<P باشد دار می امعن . 
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نتایج مطالعه حاضر نشان داد افراد دو گروه از لحاظ سن، جنس، 

زمینه بیماری  دیابت،  به  ابتلا  مدت  بیمار،  وزن  بودن،  ای، سیگاری 

و    LVEF  ،eGFR  ،HbA1c  ،FBSدیاستولیک،  لیک و  سیستو  خونفشار

LDL-C  از    پیشPCI    همچنین  اعنمتفاوت نداشتند.  یکدیگر  با  داری 

، تعداد رگ درگیر  unstable anginaو  STEMI  ،non-STEMIفراوانی  

دهنده عدم  داری را نشان نداد. این نتایج نشان ابین دو گروه تفاوت معن

ها و  تصادفی بودن کامل نمونه   چنینو همرها در نتایج  وثیر این فاکتات

 باشد.ی مد سوگیری در انتخاب نمونه دم وجوع

به   ایمپاگلیفلوزین و پلاسبو  مطالعه حاضر اضافه کردن  نتایج 

آنتی درمان  )داروهای  استاندارد  آنتی های  و  دیابتیک،  هایپرتنسیو 

و    LVEFر  ا د ا ماه باعث افزایش معن   شش کاهنده لیپید( برای مدت  

معن  دیاستولیک  ا کاهش  و  سیستولیک  فشارخون  همچن دار  ین  و 

مقادیر    گردید و   HbA1cش سط   کاه  ماه درمان    شش از    پس این 

معن  تفاوت  گروه  دو  با  ا بین  درمان  همچنین  نداشتند.  داری 

قابل  تاثیر  پلاسبو  یا  سط   ایمپاگلیفلوزین  بر  ،  eGFRتوجهی 

نداشت. تری  کلسترول  توتال  و  با    گلیسیرید  درمان  اما 

م ایمپ  در  باع اگلیفلوزین  پلاسبو  با  افزا قایسه  سط  ث  -LDL   یش 

C  وHDL-C  د گردی . 

تواند اثرات  دهد استفاده از ایمپاگلیفلوزین میاین نتایج نشان می 

باشد   داشته  لیپیدی  پروفایل  بر روی  این    بنابراینمنفی  آن در  تجویز 

نمی  توصیه  بیماران  از  متعدد  شود.گروه  بالقوه    یمطالعات  نقش 

بگلیمپاای  را  لیپیدی  متابولیس   بر  کرفلوزین  آن ده یان  بیشتر  و  ها اند 

 21و20.منفی را نشان دادند  ت اثرا

راستا  همچنین   این  کردند    Lundدر  گزارش  همکاران  و 

برای   ایمپاگلیفلوزین  با  درمان  تحت  دیابتی  در    24بیماران  هفته 

معن  افزایش  پلاسبو،  با  کاهش    HDL-C  و   LDL-Cدار  ا مقایسه  و 

به   TG  دار ا عن م غیر  دادند.  نشان  م را  ا ی نظر  اف رسد  تا  ین  لیپید  زایش 

تیییر  ه ب حدودی   افزایش    haemoconcentrationدلیل  نتیجه  در 

ادرار در اثر مصرف ایمپاگلیفلوزین می  از طرف دیگر  حج   باشد. 

به  متابولیک  کنترل  بیماران  بهبود  در  ایمپاگلیفلوزین  مصرف  دنبال 

است    ی دیابت  ممکن  دو  توج تیپ  قابل  تیییر  توتال    TGه  از  و 

 22. ی کند وگیر ترول جل کلس 

و همکاران گزارش کردند ایمپاگلیفلوزین در    Briandدر مطالعه  

افزایش   باعث  متوسطی  انرژی  LDL-Cحد  تبدیل  و  کتون  تولید   ،

شود. این نتایج با  متابولیس  از فرم کربوهیدرات به استفاده از لیپید می 

 23.باشدمسو می های مطالعه حاضر هیافته

ضافه انشان داد   Ozcelik از جملهطالعات  با این وجود برخی م

بیماران   استانداد  درمان  به  ایمپاگلیفلوزین  مختلف  دوزهای  کردن 

توجهی در پروفایل ماه، هیچ تاثیر قابل   سهدیابتی تیپ دو برای مدت  

 14.لیپیدی بیماران ندارد 

بیمار تنها  مطالعه  سابااین  بدون  دیابتی  بین  را قه  قلبی  ماری 

. همچنین یک  دها در نتایج باشبررسی کرد که می تواند علت تفاوت 

سازی اثرات منفی بر روی پروفایل تواند خنثیتوضی  احتمالی نیز می 

کاهش   بر  مثبت  تاثیر  طریق  از  در    HbA1cلیپیدی  و  مطالعه  این  در 

 14.نتیجه بهبود متابولیس  لیپید باشد

  شش همکاران در بررسی اثربخشی    و   Hsuنتایج مطالعه    ینهمچن

ایم با  درمان  دوبر  پاگلیفلوزین  ماه  تیپ  دیابتی  کاهش   بیماران  نیز 

کاهش   سط     LVEFفشارخون،  افزایش  با    HDL-Cو  درمان  در 

کلسترول،   توتال  سطوح  بر  دارو  این  تاثیر  عدم  و  ایمپاگلیفلوزین 

لعه  ن مطاشان داد. در مجموع ای را ن  eGFRو    LDL-Cگلیسیرید،  تری 

داد   ب  ششنشان  ایمپاگلیفلوزین  با  درمان  افزای هماه  ،  HDL-Cش  جز 

توجهی بر پارامترهای ذکر شده در بیماران دیابتی ندارد. اما تاثیر قابل

به حاضر  مطالعه  خلاف  بر  مطالعه  مشاهده این  بدون  صورت  و  ای 

ی  وجود  گرفتن  نظر  در  بدون  و  پلاسبو  با  وجود  مقایسه  عدم  ا 

 24.ی عروقی انجام شدی قلبهابیماری

ثیر ایمپاگلیفلوزین  وی تا ای بر ر عه جایی که تاکنون مطال از آن 

تحت   دیابتی  بیماران  لیپیدی  پروفایل  است.    PCIبر  نشده  انجام 

جانبه نتایج این مطالعه با سایر    امکان مقایسه دقیق و همه   بنابراین 

عه ما  مطال   جایی که بیماران مورد مطالعات وجود نداشت. اما از آن 

تحت   همان   PCIهمگی  و  مطا بودند  در  که  گذشتهطور    لعات 

تحت  گزار  بیماران  در  دیابت  به  ابتلا  است  شده  با    PCIش 

outcome   می مرتبط  ضعیف  به    بنابراین   26و 25. باشد بالینی  توجه  با 

بالینی منفی در این    outcomeوجود ریسک فاکتورهای متعدد برای  

تاثی بیمارا  گرفتن  نظر  در  منف ن،  در  ر  ایمپاگلیفلوزین  تجویز  ی 

بیما  لیپیدی  دیابتی پروفایل  بیماران    ACSبا    ران  این  درمان  در 

 . اهمیت زیادی دارد 
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فالوآپ   نتایج  حاضر  مطالعه  درمان    پسماه    ششدر  از 

توجه وزن بیماران در گروه ایمپاگلیفلوزین در دهنده کاهش قابل نشان

کیلوگرم    دوطور متوسط  هزین بود، گروه ایمپاگلیفلومقایسه با پلاسبو ب

حال در  داشتند  وزن  گروه  ی کاهش  را  پلاسبکه  وزنی  کاهش  هیچ  و 

ندادند.  ایمپاگلیفلوزین در کاهش    نشان  به   FBSهمچنین  طور بیماران 

 داری بهتر از پلاسبو عمل کرد. امعن

در   است.  شده  گزارش  نیز  مطالعات  دیگر  در  مشابه  نتایج 

با    Ozcelikمطالعه  همکاران  دوزهای  بررس   و  کردن  اضافه  ی 

یماران دیابتی تیپ دو  داد ب رمان استان مختلف ایمپاگلیفلوزین به د 

دادند   کاهش    سه نشان  وزن،  توجه  قابل  کاهش  باعث  درمان  ماه 

دوز    فشارخون  به  وابسته  بدون  دیاستولیک  و  سیستولیک 

 14. شود می 

بالینی   روی    EMPA-REG OUTCOMEترایال  دیابتی بر  بیمار 

دو   کرونر،   همراهتیپ  عروق  )بیماری  کاردیوواسکولار  بیماری    با 

یا استروک( نشان داد    MI( یا سابقه  PADق محیطی )ی عروهابیماری

هموگلوبین   کاهش  باعث  پلاسبو  با  مقایسه  در  ایمپاگلیفلوزین 

فشار  کاهش  و  کمر  دور  وزن،  کاهش  و  گلیکوزیله،  سیستویک  خون 

 16.دشودیاستولیک می

ف درمانی در بیشتر بیماران دیابتی است اهدا کاهش وزن یکی از

می افتواو  باعث  شودزایش  ند  درمان  به  دادن    72.پایبندی  دست  از 

از   بدن  وزن  کاهش  نتیجه  در  و  ادرار  از  دفع گلوکز  از طریق  کالری 

مهارکننده ویژگی بارز  در   28و15.باشدمی   SGLT2های  های  همچنین 

ا گذشته،  ایمپاگلیفلمطالعات  مفید  و وزین  ثرات  مورتالیتی  کاهش  بر 

کاردیوواسکولار   بیمارانموربیدیتی  دو  دیاب  در  تیپ  بدون  تی  و  با 

زمینه بیماری عروقی  های  قلبی  است ای  شده  این    بر  29و26و16.گزارش 

طریق  اساس   از  ایمپاگلیفلوزین  که  است  شده  مطرح  تئوری  این 

اعث  اند بتوو کارایی قلبی می  افزایش متابولیک قلبی، انقباض میوکارد

لیپید کاهش  از جمله  متابولیک  تیییرات  اکسیداس  ایجاد  گو  لوکز  یون 

 30.مطلوب اجسام کتونی شود

با   درمان  که  است  شده  گزارش  نیز  مطالعات  دیگر  در 

کاردیوواسکولار    SGLT2های  مهارکننده  خطر  کاهش  باعث  اگرچه 

  دارد. ن HbA1cیسمی و تیییر توجهی بر کنترل گلشود، اما تاثیر قابلمی

بهبود    دلیلهده شده به رسد اثرات حفاظتی قلبی مشانظر می بنابراین به

 32و31.باشدپارامترهای متابولیک ناشی از دارو نمی

  ACS  ماران یدرمان در ب  هیکه هدف اول  ییجااز آن   گری د  یاز طرف

منف  باشد،یم  LDL-Cکاهش   اثر  به  توجه  با  غ  یو  (  معنادارری)اما 

افزا  نی فلوزیمپاگلی ا ب  LDL-Cسط     شی در  به مارانیدر  م،    رسد ی نظر 

گذشته،    نی فلوزیمپاگلی ا  یای مزا  رغ یعل مطالعات  در  شده  گزارش 

 7و6.باشدیمناسب نم ACSبا  یابتی ماران دیدارو در ب نی ا زی تجو

به  مطالعه حاضر  که  کرد  اشاره  باید  آخر  ترایال  در  یک  صورت 

م در  بار  اولین  برای  و  تصادفی  شده  کنترل  اثربخشی  قابالینی  یسه 

لیپیدی بیماراایمپاگلیفلوزین بر تیییرات پروفای    PCIحت  ن دیابتی تل 

اط و  شد  بانجام  را  ارزشمندی  با  ه لاعات  اما  آورد.  دست 

مواجه  محدودیت  نیز  فقط  هایی  مطالعه  این  در  اینکه  جمله  از  بود 

ماه بررسی شد و اثرات طولانی مدت این    ششاثرات دارو در مدت  

بررسی   بهنشدارو  همچنین  برخد.  در  نمونه  تعداد  بودن  ک   ی  دلیل 

 جود نداشت. آنالیزها وبرخی ساب  مکان انجامها، ازیرگروه

کمتر بودن  و    19  انجام این پژوهش با دوره بیماری کووید   همزمانی

نمونه   PCIهای  عمل  در  محدودیت  عدم  باعث  همچنین  و  شد  گیری 

فا  جهت  بیمارستان  به  بیماران  برخی  از  لو مراجعه  حذف  به  منجر  آپ 

گر  نمونه  حج   کاهش  و  م مطالعه  انجام  با  بیش دید.  حج   طالعات  با  تر 

 توان به نتایج بهتری دست یافت. صورت چندمرکزی می ر و به نمونه بیشت 

کردن :  یریگنتیجه اضافه  داد  نشان  حاضر  مطالعه  نتایج 

آنتی )داروهای  استاندارد  درمان  به  دیابتیک،  ایمپاگلیفلوزین 

  شش و برای مدت  ایپرتنسیو و کاهنده لیپید( در مقایسه با پلاسبهآنتی

افم باعث  غیرمعناه  معن  LDL-Cدار  ازایش  افزایش   HDL-Cدار  او 

به می ایمپاگلیفلوزین  همچنین  و  جز  شود.  وزن  کاهش  در    FBSدر 

دیابتی   بیماران  متابولیک  پارامترهای  با   PCIاز    پسبهبود  مقایسه  در 

 رسد استفاده از ایننظر میبه  بنابراین  .نداشتی  پلاسبو اثربخشی بهتر 

بیمارا در  بدارو  دیابتی  به   خیلی  PCIاز    پس  ACSا  ن  صرفه مقرون 

می نمی توصیه  بنابراین  دی باشد.  از  استفاده  جهت  شود  داروها  گر 

دیابت  بیماران  مناسب  مدیریت  و  بیماری  عوارض  و  خطر  کاهش 

 بررسی شود.  ACSملیتوس تیپ دو با 

پایان:  یارسپاسگز از  برگرفته  حاضر  دانشجوییمقاله  دوره    نامه 

ت رشدستیاری  در  شماخصصی  با  کاردیولوژی  تحقیقاتی  ته  طرح  ره 

CVRC-9912 شاپور ی جندی در دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشک

پژوهشی   معاونت  توسط  مالی  لحاظ  از  پژوهش  این  و  است  اهواز 

 شاپور اهواز حمایت شد. دانشگاه جندی 
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Background: Diabetes mellitus is associated with an increased risk of cardiovascular 

disease. The effects of add-in Sodium-glucose cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors to 

standard statin treatments in acute coronary syndrome (ACS) patients remains 

controversial. The effects of the empagliflozin treatment after percutaneous coronary 

intervention (PCI) on the lipid profile of patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) 

have not been investigated yet. This study aimed to evaluate the efficacy of 

empagliflozin administration on lipid profile in diabetic patients with ACS after PCI. 

Methods: This randomized, double-blind, placebo-controlled trial study was conducted 

from March until December 2020 on type 2 diabetes patients who underwent PCI and were 

referred to the Golestan and Imam Khomeini Hospitals. 93 patients (56 males and 37 

females, mean age of 56.55 years old) were included. The patients were randomly assigned 

into two groups of receiving empagliflozin (10 mg, once daily) or a matching placebo, in 

addition to standard therapies for 6 months.  The changes in metabolic parameters including 

lipid profile before and 6 months after interventions were assessed. 

Results: After treatment in placebo group the level of LDL-C (median 0.90 mg/dl to 

0.82, P=0.008) and HDL-C (median 0.40 mg/dl to 0.35, P=0.090) were decreased, 

while in the empagliflozin group the levels of LDL-C (median 0.87 mg/dl to 0.96, 

P=0.875) and HDL-C (median 0.38 mg/dl to 0.48), P=0.007) increased. Treatment with 

Empagliflozin and placebo had no significant effect on changing the levels of total 

cholesterol, TG and eGFR (P>0.05). The weight loss and FBS reduction in the 

empagliflozin group were significantly higher than placebo (P=0.001 and P=0.048, 

respectively). 

Conclusion: Our results showed that adding Empagliflozin to standard treatment 

compared with a placebo for 6 months significantly increased LDL-C and significantly 

increased HDL-C. Also, except for weight loss and FBS, Empagliflozin was not more 

effective in improving the metabolic parameters of diabetic patients after PCI compared 

with placebo, so it seems that the use of this drug in diabetic patients with ACS after 

PCI is not very cost-effective. 
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