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 ی:چکیده فارس

 یاز نشانگرها یبرخ ،یالتهاب یرا بر مارکرها نیفلوزیامپاگل،   SGLT2مطالعه اثرات مهارکننده  نیا و هدف: نهیزم

 کرد. یابیارزرا  نیفلوزیآنها قبل و بعد از استفاده از امپاگل ارتباطآهن و  سمیمتابول

 کینیساله مراجعه کننده به کل 18-65،  2نوع  ابتیو د ابتید پره ماریب 44 یبر رو یتجرب مهیمطالعه ن نیا کار: روش

بالاتر   HbA1c(5/0-1%)با سطح  یابتید مارانیانجام شد. ب  2023-2022کرمان در سال  یوابسته به دانشگاه علوم پزشک

گرم  یلیم 10 مارانیکردند، وارد مطالعه شدند. همه ب یمقند خون استفاده ن کننده کنترل یکه از داروها یاز هدف درمان

در سطوح  راتییتغ ن،یفلوزیپس از مصرف امپاگلو کردند. قبل و سه ماه  افتیاه دربار در روز به مدت سه م کی نیفلوزیامپاگل

 کیاور دی، اسIL-6 ، CRP یالتهاب ینشانگرها ن،یاشباع ترانسفر ن،یتی(، فرTIBCاتصال به آهن ) تیآهن، ظرف یسرم

 شد. یریاندازه گ

 نیفلوزیسه ماه پس از مصرف امپاگل Hb A1cو  FBSسطوح  نیانگیسال بود. م 77/54 مارانیب یسن نیانگیم :هاافتهی

 نی(. همچنP<05/0) افتی شیافزا TIBCکاهش و  نیتیسطح فر ن،یفلوزی(. پس از مصرف امپاگلP<05/0) افتیکاهش 

-IL(P=04/0سرم با ) نیتی. فرافتی( کاهش P<0.001) کیاور دیو اس CRP ،IL-6 (P<0.001)( P<05/0) سطح

قبل و بعد از مصرف  CRPسرم و  نیتیسطح فر نیب یمثبت داشت. همبستگ یهمبستگ (=03/0P) کیاور دیو اس  6

 (.P=22/0نداشت ) یداریارتباط معن نیتیو فر CRPسطح  ریینشان داد که تغ نیفلوزیامپاگل

پس از درمان با  کیاور دیو اس CRP، 6-نینترلوکیا یالتهاب مارکر هایو  نیتینشان داد که سطوح فر جینتا :یریگ جهینت

 آهن است. سمی، التهاب و متابولSGLT2مهار  نیب یدار ینشان دهنده ارتباط معن و داردکاهش  نیفلوزیامپاگل

 CRP ک،یاور دی، اسSGLT2 یهاآهن، مهارکننده سمی، متابول6 نینترلوکیا ن،یتیفر :یدیکل یهاواژه

  



 

Abstract 

 

Background: This study assessed SGLT2 inhibitor empagliflozin effects on inflammatory 

markers, some iron metabolism markers, and their relationships before and after using 

empagliflozin. 

Methods: This quasi-experimental study was conducted on 44 prediabetic and type 2 diabetic 

patients aged 18-65, directed to the clinic affiliated to Kerman Medical Sciences University in 

2022-2023. Diabetic patients with HbA1c level of 0.5-1% higher than the therapeutic target, who 

did not take blood sugar control drugs, were included in the study. All the patients received 10 mg 

of empagliflozin once daily for three months. Before and three months after taking empagliflozin, 

changes in serum levels of iron, total iron-binding capacity (TIBC), ferritin, transferrin saturation, 

inflammatory markers IL-6, C-reactive protein (CRP), uric acid were measured. 

Results: The mean patients’ age was 54.77 years old. The mean FBS and Hb A1c levels decreased 

three months after taking empagliflozin (P<0.05). After taking empagliflozin, the ferritin level 

decreased and TIBC increased (P<0.05). Also, level of CRP (P<0.05), IL-6 (P<0.001), and uric 

acid (P<0.001) decreased. Serum ferritin was positively correlated with IL-6 (P=0.04) and uric 

acid (P=0.03). The correlation between serum ferritin level and CRP before and after the use of 

empagliflozin showed that the change in CRP level and ferritin had no significant relationship 

(P=0.22). 

Conclusion: Results showed that levels of ferritin and inflammatory markers interleukin-6, CRP, 

and uric acid decreased after empagliflozin treatment, suggesting a significant link between 

SGLT2 inhibition, inflammation, and iron metabolism. 

Keywords: Ferritin, Interleukin-6, Iron metabolism, Sodium glucose co-transporter 2 inhibitors, 

Uric acid, CRP 
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