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ژوهشی دانشکده بعد از دفاع از حوزه پ تأییدیه اعضای هیأت داوران حاضر در جلسه دفاع

 دریافت کرده و پس از اسکن در این صفحه قرار دهید

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 بسمه تعالي

 های دانشجویان دانشگاه علوم پزشکی اراکنامه بهره برداری از پایان نامهآیین

 

پژوهشی دانشگاه است، به منظور آگاهی و -های علمیهای تحصیلی مبین بخشی از فعالیتنظر به اینکه چاپ و انتشار پایان نامه

 شوند:رعایت موارد زیر متعهد میرعایت حقوق دانشگاه، اساتید راهنما و دانشچو به 

 

 در صورت اقدام به چاپ پیان نامه خود، مراتب را قبلا به شورای پژوهشی دانشکده اطلاع دهید.  -1

 

استفاده از حقوق مادی و معنوی که پایان نامه متضمن آن است )اعم از درج پایان نامه به صورت مقاله یا کتاب یا   -2

اج ماده یا ساخت دستگاه جدید و اتخاذ روشی نوین و خاص( برای استاد راهنما، منافع مالی حاصل از کشف یا استخر

 استاد مشاور و دانشجو به صورت مشترک محفوظ است.

 

تبصره : ذکر اسامی در مواردی مثل چاپ مقاله، کتاب و ... به ترتیب شامل استاد راهنما ، استاد مشاوره و دانشجو می 

 ری صورت گرفته باشد.باشد مگر آن که توافق کتبی دیگ
 

دانشجو و استاد راهنما هنگام ارایه پایان نامه در سایر مجامع علمی و پژوهشی موظف به درج این مطلب می باشند که   -3

این پایان نامه در دانشگاه علوم پزشکی اراک انجام شده است در غیر این صورت حق هر گونه پی گیری بعدی برای 

 دانشگاه محفوط خواهد بود.

 

استاد راهنما  مسئولیت کلیه مطالب مندرج در پایان نامه و ی که انعکاس نتایج پایان نامه متضمن آن است به عهده  -4

 .می باشد

 

 دانشگاه برای انتشار نتایج پایان نامه، درج اسامی و عناوین، با رعایت حقوق مولفین، در هر جایی که صلاح بداند مجاز  -5

 .است

 

 ذکر نگردیده است، با صلاحدید شورای پژوهشی دانشگاه یا دانشکده تصمیم گیری و اجرامواردی در این آیین نامه   -6

 .خواهند شد

 

 شوم.اینجانب دکتر ماندانا مجیدیان دستیار تخصصی رشته داخلی تعهد فوق و ضمانت اجرایی آن را قبول کرده و به آن ملتزم می
 

 امضا

 تاریخ 

 

بررسی اثر متفورمین بر روی نارسایی دیاستولیک قلبیی   "مای دانشجوی فوق و پایان نامه استاد راهن افسانه طلاییاینجانب دکتر 

 شوم.تعهد فوق و ضمانت اجرایی آن را قبول کرده و به آن ملتزم می " در بیماران دیابتی مبتلا به نارسایی قلبی دیاستولیک

 
 امضا

 تاریخ 



 

 

 

 

 تقدیم به 

 :افتخار و امتنان تقدیم می نمایم بهاین پایان نامه را ضمن تشکر و سپاس بیکران و در کمال 

محضر ارزشمند پدر و مادر عزیزم به خاطر همه ی تلاشهای محبت آمیز ی که در دوران مختلف زندگی ام انجام 

 .داده اند و بامهربانی چگونه زیستن را به من آموخته اند

 

 



 تشكر و قدرداني

 

 

رم چرا که بدون راهنماییهای ایشان تامین این بسیا   سرکار خانم دکتر افسانه طلایی ز استاد گرامیم ا ر سپاسگذا

 .پایان نامه بسیار مشکل مینمود

 



 چكیده         

 

 چكیده

 هدف: زمینه و 

دیابیت و   .برابیر بیشیتر از جمعییت عمیومی میی باشید       5الیی   2میزان شیوع نارسایی قلبی در مبتلایان بیه دیابیت تییو دو    

 موثرنید. به سمت نارسایی قلبی علامتیدار   تلال عملکرد بطن چو بدون علامت،هایپرگلایسمی به شدت در پیشرفت از یک اخ

ارنید و حتیی   ون استفاده می شوند اثرات درمانی مناسبی برای نارسایی قلبی ندبسیاری از داروهایی که به منظورکاهش قند خ

نارسیایی   نقیش مهیم و مثبتیی در کیاهش    متفورمین با مکانیسم کاهش مقاومت به انسولین  دنمی شو باعث تشدید علایم آن

 کندمی قلبی ایفا 

 مواد و روش ها: 

نفیر تحیت    66.انید  ماه اخیر متفورمین دریافت نکیرده  6که در  2بتی تیوبیماران دیااز بین  این پژوهش کارآزمایی بالینی در  

بیماران نفر نیز درمان متیداول را ادامیه دادنید.    66ماه قرار گرفتند و  4میلی گرم  به مدت  1566درمان با متفورمین به میزان 

د اخیتلال عملکیرد دیاسیتولیک در اکیو      در ابتدا و انتهای مطالعه از نظر شاخص های دموگرافیک ،پروفایل لیپید و معیار هیای 

 کاردیوگرافی مقایسه شدند

  یافته ها:

ماه از مداخله ، شاخص توده بدن، تری گلیسرید و کلسترول ، سیط  هموگلیوبین گلیکوزیلیه و قنید ناشیتا ،       4پس از گذشت 

 کرد. واختلال عملکرد دیاستولیک ، در گروه دریافت کننده متفورمین کاهش آماری معنی دار پیدا

ماه منجر  4افزودن متفورمین به رژیم درمانی متداول بیماران دیابتی با نارسایی دیاستولیک قلب ، به مدت نتیجه گیری: 

 به بهبود در شاخص های کنترل گلایسمیک ،پروفایل لیپید و عملکرد قلبی بدون ایجاد عارضه وخیم و جدی می گردد.

 واژگان کلیدی:  

نارسایی قلبی دیاستولیین ،،بیماران دیابتی، متفورم
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 مقدمه: .1

 بیان مساله:

میلییون میر     4داند که سالانه عامل د در جهان میدیابت را شایعترین بیماری غدسازمان بهداشت جهانی 

در جهان است. طبق گزارش سازمان بهداشت جهانی و فدراسیون جهانی دیابت، در حالی که تعداد بیمیاران  

 382به بیش از  2615میلیون نفر بوده است؛ این رقم در سال  266میلادی کمتر از  2666دیابتی در سال 

میلییون بیمیار دییابتی در دنییا وجیود       366بیش از  2625شود تا سال نی میمیلیون نفر رسیده و پیش بی

 (                               1)میلیون نفر برسد 592این تعداد به رقم  2635داشته باشد و تا سال 

نیه یک ثا 16دانند که دیابت دارند. هر ایرانی یک نفر به دیابت مبتلاست و نیمی از این تعداد نمی 26از هر 

ثانییه   36دهید. هیر   نفر در جهان به دلیل عدم آگاهی از دیابت و روش کنترل آن، جان خود را از دست می

 (                                           2) دهدیک نفر در جهان به علت عدم آگاهی از دیابت و روش کنترل آن، پای خود را از دست می

و این رونید روز بیه روز درحیال     است درصد 7.9ورمیانه ازجمله ایران حدود شیوع این بیماری در منطقه خا

درصد ساکنان منطقه خاورمیانه ازجمله ایران، دیابت بدون تشخیص دارنید و    48افزایش است. طبق برآورد 

  (3)نفر یک نفر از بیماری خود بی خبر است 2به عبارتی از هر 

و و میکرو واسکولار  را بالا می برد . به نحوی کیه شیانس  بیروز    بیماری دیابت خطر بروز بیماری های ماکر

 6تیا  3برابر،سکته قلبیی   3تا 2،بیمار های قلبی عروقی  %66،نوروپاتی تا %56،رتینوپاتی تا %37نفروپاتی تا 

  (7-4افزایش می یابد.)  %12،و آمپوتاسیون پا تا 12برابر ،سکته مغزی تا 

نظیر ، فشار خون،دیس لیپیدمی،سیگار کشیدن تورهای قلبی عروقی دیگر دیابت تیو دو اغلب با ریسک فاک

تسیهیل و   آترواسکلروزیس،ایسکمی قلبی و اختلال کارکرد بطن چو بروز نماید. در نتیجه می  و چاقی بروز

.اختلال عملکرد بطن چو میتواند از نظر بالینی خیاموش)بی علامیت( و ییا در ارتبیاط بیا      تسریع خواهد شد
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الینی تیپیکال نشانه های نارسایی قلبی)مانند ادم محیطی،تنگی نفس،خستگی و ...(باشد اگر چه افراد علایم ب

 (.8توانند علایم آتیپیکال نیز داشته باشند) مسن تر می

( یکی از عوارض جدی و شایع در بیماران مبتلا به دیابت تیو دو می باشد.نارسیایی قلبیی   HFنارسایی قلب)

ی های قلبی و عروقی در مبتلایان به دیابت سریعا در حال رشد می باشید بیه طوریکیه    به نسبت سایر بیمار

برابیر بیشیتر از جمعییت عمیومی میی       5الیی   2میزان شیوع نارسایی قلبی در مبتلایان به دیابیت تییو دو   

قلبیی   (.همچنین میزان مر  و میر در بیمارانی که به طور همزمان مبتلا با دیابت تیو دو و نارسایی9باشد)

درصد بیشتر می  36الی  26می باشند در مقایسه با بیمارانی که منحصرا مبتلا به دیابت تیو دو می باشند 

 (.16،11باشد)

درصد بیماران مبتلا  25دیابت در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی شایع می باشد به طوریکه حدود از طرفی  

 به نارسایی قلبی بستری در بیمارستان مبتلا به دیابت می درصد بیماران مبتلا 46به نارسایی مزمن قلبی و 

(.علاوه بر این مطالعات اخیر حاکی از شروع نارسایی قلبی جدید به دنبال دیابت و هایپرگلایسمی 12باشند)

درصید ریسیک ابیتلا بیه      15الیی   16به طیور مییانگین    HA1Cنیز می باشد.به طوریکه با افزایش هر واحد 

تلال .در واقع دیابت و هایپرگلایسمی به شدت در پیشرفت از یک اخی (13،14زایش می یابد)نارسایی قلبی اف

به سمت نارسایی قلبی علامتدار و افزایش احتمال بستری شدن آنان دخیل  عملکرد بطن چو بدون علامت،

  (.12می باشند)

و انتشیار وازوپرسیین   دخالت نامناسب مکانیسم های جبرانی نظیر سیسیتم رنیین آنژیوتانسیین آلدوسیترون     

(. مییزان میر  و مییر در بیمیارانی کیه بیه طیور        21ممکن است باعث بدتر جلوه دادن نارسایی قلبی شود)

همزمان مبتلا به دیابت تیو دو و نارسایی قلبی می باشند در مقایسه با بیمارانی که منحصرا مبتلا به دیابت 

همین دلیل افزایش آگاهی در مورد نتایج مرتبط بیا  درصد بیشتر می باشد به  36الی  26تیو دو می باشند 

عوامل کاهنده قند خیون مختلیف در ایین گیروه در معیرض خطیر مهیم اسیت. محققیان بیر نقیش بیالقوه             

هایپرگلایسمی و کنترل آن در نارسایی قلبی  تاکید می کنند.هنوز هیم درجیه زییادی از عیدم قطعییت در      

در افراد مبتلا به دیابت تیو دو همراه با نارسایی قلبیی وجیود    بهترین رویکرد درمانی برای کنترل قند خون
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دارد.این احتمال به خاطر این موضوع است که بیماران مبتلا به نارسایی قلبیی بیه طیور کلیی از آزمایشیات      

درمانی مربوط به کاهش قند خون محروم بوده اند.بنابر این تکیه بر تجربیه بیالینی و شیواهد تجربیی بیرای      

مورد ایمنی و اثربخشی داروهای آنتی هایپرگلایسمی در بیمیاران مبیتلا بیه دیابیت همزمیان بیا       قضاوت در 

 (18نارسایی قلبی مورد نیاز می باشد)

 

 

 

بسیاری از داروهایی که به منظورکاهش قند خون استفاده می شوند اثرات درمیانی مناسیبی بیرای نارسیایی     

د.به طور مثال انسولین و سولفونیل اوره ها ممکین اسیت   نمی شو ارند و حتی باعث تشدید علایم آنقلبی ند

باعث افزایش فعالیت سمپاتیک سیستم عصبی و اختلال عملکرد اندوتلیال و به دنبال آن باعث افزایش خطر 

(.تیازولییدین دییون هیا نییز علاییم مربیوط بیه        15،16د)نمر  و میر در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی شو

 (. 17ادم را تشدید می کنند) نارسایی قلبی مانند

در گذشته متفورمین به دلیل ایجاد اسیدوز لاکتیک به طور کلی در بیماران مبتلا بیه نارسیایی قلبیی منیع     

و سازمان بهداشیت و درمیان    2666ایالات متحده آمریکا در سال  یسازمان غذا و دارو امامصرف مطلق بود.

.این نید در بیماران مبتلا به نارسایی قلبیی را حیذف نمود   منع مصرف مطلق متفورمین 2616کانادا در سال 

اقدام آنان به دنبال مطالعات مشاهده ای و تجارب بالینی مبنی بر اینکه ریسیک ابیتلا بیه اسییدوز لاکتییک      

مربییوط بییه مصییرف متفییورمین شییبیه و حتییی کمتییر از سییایر داروهییای آنتییی هایپرگلایسییمی بییود انجییام 

ه گزاری متفورمین به دنبال ایجاد اسیدوز لاکتیک همیواره میورد سیوال بیود    .به طور خاص تاثیر(18،19شد)

نارسایی قلبی  نقش مهم و مثبتی در کاهشمتفورمین با مکانیسم کاهش مقاومت به انسولین  از طرفی است.

 (.26کند)می ایفا 

علیل قلبیی عروقیی    .با توجه به شواهد فراوان مبنی بر اینکه شایعترین علت مر  و میر در بیماران دییابتی  

یافتن داروهایی است کیه   ایاست وشیوع بالای نارسایی دیاستولی قلبی در بیماران دیابتیک امروزه تلاش بر
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د.متفورمین از دیربیاز داروی شیناخته شیده کنتیرل     نعلاوه بر کنترل قند باعث کاهش مر  و میر هم بشیو 

(که منجر به اسیدوز لاکتیک می شد fenformineدیابت است با توجه به سابقه تاریخی داروی فنفورمین) 

عوارض آن به متفورمین هم تامیم داده شد و متفورمین سال های طولانی برای بیماران با نارسیایی کلییه و   

نارسایی قلبی محدودیت داشت.در این سالها با بررسی های مختلف مشخص شده است کیه ایین محیدودیت    

 وه از فواید این داروی بسیار موثر محروم مانده اند.بیش از حد بوده است و بیماران این دو گر

مطالعات بسیار زیاد انجام شده میزان اسیدوز لاکتیک در بیماران قلبی را انگشیت شیمار دانسیته اسیت کیه      

همچنین اندکس درمانی متفورمین بسیار زیاد است و دوز  معمولا همراه علت های زمینه ای دیگر بوده است

میلیی   36دوز درمانی است و در تمام گزارش های موجود  ، اسیدوز لاکتییک بیالای   توکسیک آن صد برابر 

میلی گرم می دهد و فاصیله دوز   3گرم  در روز سط  خونی  3گرم  شایع است. در حالی که دوز متفورمین 

ست و .از آنجاییکه یکی از مکانیسم های اصلی آترواسکلروز مقاومت به انسولین ادرمانی و توکسیک زیاد است

بر پروفایل  متفورمین اثرات مفیدی بر  همچنین  است. متفورمین بهترین داروی کاهنده مقاومت به انسولین

ممکین اسیت تجیویز ایین دارو در ایین گونیه از        را دارد. بنابر این چربی و فشار خون و اثر کاهندگی التهاب

ا بر آن شدیم تیا  د قلبی بیمار گردد. لذبیماران با کاهش عوارض متابولیک همراه بوده و موجب بهبود عملکر

و از آنجیایی   مبتلا به نارسایی قلبی دیاستولی مورد  بررسی قرار دهیم.تاثیر متفورمین را در بیماران دیابتی 

در مورد تاثیر متفورمین بر کارکرد قلبی مطالعاتی انجام شده است ولی به طور مشخص تاثیر این دارو در که 

خص نیست ونارسایی دیاستولیک مشکل شایع قلبی در بیماران دیابتیک اسیت بیدین   نارسایی دیاستولی مش

 ا ست. و ضروری رسد انجام چنین مطالعاتی لازم ترتیب بنظر می
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 کلیات :

 بیماری تعریف

 غیرقلبیی  ییا  قلبیی  اخیتلال  ییک  از ناشیی  تواند می که است پیچیده بالینی سندرم یک مزمن قلبی نارسایی

 لکردیعم یا ساختاری

 قلبیی  نارسایی .نیست بدن متابولیک نیازهای برای خون کافی کردن پمو به قادر قلب وضعیت این در.باشد

 میی  ایجیاد  عروق و قلب ای زمینه بیماری نتیجه در معمولاً قلبی نارسایی.باشد می حاد نوع از شایعتر مزمن

 ، خیون  فشیار  میزمن  افیزایش  ،)کمیایسی  قلبیی،  سکته(کرونر عروق بیماری میوکارد، بیماری شامل که شود

 قلیب،  انقباضیات  رییتم  و تعیداد  در اختلال ایسکمیک، غیر دیلاته کاردیومیوپاتی ، خون حجم مزمن افزایش

 و میزمن  آنمیی  متابولییک،  بیماریهیای  شیامل  قلبی غیر علل و قلب های دریچه بیماری ریوی، قلبی بیماری

 ایجاد تغییر آن عملکرد یا و چو بطن ساختمان در که املیع هر عبارتی به .باشد می درمانی شیمی داروهای

 ایجیاد  در میثثر  عامل بیشترین بالا فشارخون اساس مطالعات ، بر .برد می قلب نارسایی سمت به را فرد کند،

 .شیود  می زنان در آن موارد % 13 و مردان در قلبی نارسایی 34%باعث نیز قلبی سکته .است قلبی نارسایی

-22)چیاقی  و چیو  بطن هیپرتروفی ، دیابت، لیپیدمی دیس از عبارتند قلبی نارسایی برای طرخ عوامل سایر

24.) 

 مایعات احتباس آب و علائم و خستگی فعالیتی، نفس تنگی شامل مزمن قلبی نارسایی مشخصه های سمپتوم

 .باشند می قلبی ای بیماری زمینه علائم همراه به

 بیماری اپیدمیولوژی
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 نفیر  میلیون 7/4تقریبا  متحده ایالات در .است کرده گرفتار جهان در را نفر میلیون 23 ریباًتق قلبی نارسایی

 قلبی نارسایی به مبتلا بیمار سال در نفر هزار 556 تقریباً جمعیت( و %2تا 1.5قلبی هستند) نارسایی به مبتلا

 (.25باشد) می % 2 ات %   0.4 میزان به و مشابه این شیوع نیز اروپا در (22شود ) می شناسایی

 (.26،27دسترس است) در اندکی اطلاعات توسعه حال در کشورهای در بیماری این شیوع مورد در

 آسییای  بیا  مقایسیه  در قلبیی  نارسایی به مبتلا خاورمیانه عرب بیماران که داد نشان قطر در ای مطالعه نتایج

 ومییر  میر   مییزان  .دارد بیشیتری  شییوع  آنهیا  در خیون  فشار افزایش و و دیابت داشته بالاتری سن جنوبی

 (.28داشته است) چشمگیری کاهش سال 26 طی در بیمارستانی

 در و اسیت  بیوده  هیزار  در 8/3تا  3قلبی نارسایی سالانه کلی بروز میزان کنگ، هنگ در ای مطالعه اساس بر

 (.29است) آمده بدست هزار در 26 میزان این سال 85 تر از مسن های خانم میان

 قلبیی  روماتیسم و قلب سیستولیک نارسایی عامل بیشترین را کرونر عروق بیماری نیز ترکیه در بررسی جنتای

 (.36داد) نشان دیاستولیک نارسایی عامل شایعترین را

 نزدیک حال در که پاندمیک افزایش این (. علل31است) افزایش حال در جهان در قلبی نارسایی در کل شیوع

 افیزایش  توسیعه،  حیال  در و صنعتی جوامع در جمعیت سن افزایش شامل باشد یاپیدمیک م نسبت به شدن

 از بسییاری  در )ورزش و رژییم  سینتی  الگوهیای  در با تغییرات ارتباط در ( بالا فشارخون و دیابت چاقی، بروز

 میی  ناگهیانی  میر   از ایجیاد  جلیوگیری  در موفقییت  و قلبیی  سیکته  از پیس  بقیا   مییزان  افزایش کشورها،

 (.32،33باشد)

 می بیماری پیشرفت از جلوگیری و زندگی کیفیت ارتقا  عمر، طول افزایش علائم، کاهش درمان، اصلی هدف

 بیمیاران  بیه  مربوط های مراقبت نتایج اند توانسته اخیر دهه چند طی در جدید درمانهای خوشبختانه .باشد

 (.34بخشند) ارتقا  را قلبی نارسایی دچار
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 میلییارد  39حیدود  در قلبیی  نارسایی به مربوط سالانه هزینه متحده ایالات در شده انجام لعات مطا اساس بر

می  نظر به منطقی آنها نسبی کارایی اساس بر ویژه درمانهای و خاص بیماران بنابراین انتخاب (.35است) دلار

 .رسد

 (63) (NYHAنیویورك) قلب انجمن بندی نارسایي قلبي بر اساس  طبقه

 روش .شود می بندی طبقه بیماری شدت ها، نشانه از استفاده با مزمن، قلبی ارسایین قطعی تشخیص از پس

 .باشد می NYHAطبقه بندی  از استفاده معمول،

 

 ها توصیه

 شود می تایید تشخیصی، های تست و بالینی معاینه کامل، حال شرح دقیق، تاریخچه اخذ با قلبی نارسایی وجود .1 .

 قلبی نارسایی به مشکوک ارانبیم در تشخیصی تستهای .2 :

, FBS, - کبیدی،آنالیز  عملکرد های تست ،)منیزیم. کلسیم و پتاسیم سدیم شامل(الکترولیتها و کراتینین چربی، اوره پروفایل 

 توصیه.)دارد اختصاصی غیر تغییرات قلبی نارسایی بیماران در)ECG و سینه رادیوگرافی ، تیروئید تستهای واسیداوریک، ادراری

 : جهت به شود می

 آنتی درمان و آلدسترون آنژیوتانسین- رنین - ،آنتاگونیست دیورتیک تجویز جهت بیماران درمان مناسب ارزیابی 

 درمان مانیتورینگ و کواگولان

 و ) تیروئید عملکرد هیپوکلسمی،اختلال مثال عنوان به( قلبی نارسایی درمان قابل پذیر برگشت علل تشخیص 

 .) آهن فقر مانند( همراه های بیماری

 آگهی پیش بینی پیش جهت لازم اطلاعات کردن فراهم 
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 : جهت شود می توصیه ( CBC کامل) خون شمارش

 باشد قلبی نارسایی شدن بدتر و بیماران در علائم و ها نشانه جایگزین علت است، ممکن که آنمی تشخیص .  

 آگهی پیش تعیین به کمک 

 .شود درخواست باید علائم ساسا وبر بالینی شک صورت در همراه عفونی و کسیستمی های بیماری به مربوط های تست

 سایر اخیتلالات  تشخیص جهت ونیز  QRS، مدت  QRSمورفولوژی ، قلب ضربان ، قلبی ریتم تشخیص جهت الکتروکادیوگرام

 باشد. می کننده کمک آگهی پیش و درمان نوع تعیین و ریزی برنامه در همچنین اطلاعات این .شود می توصیه مرتبط

 (63)قلب نارسایي انواع

  دیاستولیک مقابل در سیستولیک نارسایی 

  پایین ده برون مقابل در بالا ده برون با نارسایی 

  عقب به رو مقابل در جلو به رو نارسایی 

  مزمن مقابل در حاد قلبی نارسایی 

  چو قلب مقابل در راست قلب نارسایی 

 

 

 

 

 

 (63) نارسایي قلبي دیاستولیک:

بیماران بانارسایی فقلب را شامل می شود. بر اساس شواهد موجود به نظر می رسد  %56تا  46نارسایی قلبی دیاستولیک حدود 

در  %16سیالگی بیه بییش از     56در سن  %1کهنسالی است که شیوع آن از  –که نارسایی قلبی دیاستولیک یک سندروم قلبی 

ه افزایش شیوع نارسایی قلبی دیاستولیک طی دهه هیای بعیدی نییز تیداوم داشیته      سالگی می رسد . انتظار می رود ک 86سن 

 باشد که علت آن تا حدود زیادی به افزایش سن جمعیت ، افزایش عوامل خطر مرتبط با فشار خون ،دیابت و چاقی است

 :شباهت ها و تفاوت های نارسایی احتقانی قلبی سیستولیک و دیاستولیک 1-1جدول  
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 (63)قلب نارسایي تشخیص

 فشارهای افزایش حضور در کار این انجام یا بافتی خون گردش برقراری در توانایی عدم از است عبارت قلب نارسایی تعریف

 . پرشدگی

 شامل علائم سایر.باشد شبانه تواند می و فعالیتی اغلب نفس باشد،تنگی می نفس تنگی قلبی نارسایی علامت شایعترین

 باشد می اندامها تورم و شکمی خستگی،علائم
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 ، هیپرتانسیون (COPD مزمن)  انسدادی ریوی بیماری از سابقه ای و سیگار چاقی، مانند خطر فاکتورهای اغلب دارای بیماران

 از شیواهدی (بیالینی  علائیم  و هیا  نشانه بررسی نیازمند قلبی نارسایی آمیز موفقیت تشخیص .هستند دیابت یا قلبی سانفارکتو

 .باشد می )قلبی کردیعمل اختلال

 می تایید تشخیصی، های تست و بالینی معاینه کامل، حال شرح دقیق، تاریخچه اخذ با قلبی نارسایی نکته مهم این که ، وجود 

 .شود

 

 (63)کامل حال شرح اخذ

 .گیرد صورت قلب عملکرد اختلال علائم و ها نشانه بررسی اساس بر باید

 .جستجوشود باید خانوادگی سابقه و )سیگار مصرف و خون فشار خون، بیچر دیابت،(کرونری خطر های فاکتور -

 .شود پرسیده باید ها دارو سایر و مخدر ومواد الکل مصرف مورد در -

 .شود پرسیده ویزیت هر بیماردر فعالیت ظرفیت سط  -

 مزمن قلبی نارسایی تشخیص در ها نشانه ویژگی و حساسیت :1 جدول

 ژگیوی حساسیت  نشانه های بالینی

 52 66 فعالیتی نفس تنگی

 81 21 خوابیده حالت در نفس تنگی

 76 33 شبانه ای حمله نفس تنگی

 86 23 ادم سابقه

 

 

 (63)بالیني معاینات

 : از عبارتند مزمن قلبی نارسایی های نشانه با بیمار در تر اختصاصی بالینی علائم

 ژوگولار ورید فشار افزایش (JVP) 

 چو سمت هب قلب ضربان جابجایی  

 قلب سوم صدای وجود(S3 ) 
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 ها ریه قاعده رال 

 یطمحی ادم 

 نشان را علائم این بیماران از بسیاری .کند می اضافه مزمن قلبی نارسایی بالینی شک به علائم این از هریک شناسایی صورت در

 :شود گرفته نظر در باید نیز ذیل موارد فیزیکی معاینه در .دهند نمی

 شود ثبت و گیری اندازه باید قلب نارسایی به مبتلا بیمار هر در خون فشار و تنفس تعداد و قلب نضربا تعداد و ریتم.  

 شود بررسی ویزیت هر در بیمار در مایع تجمع میزان. 

 مزمن قلبی نارسایی به مشکوک بیماران در تشخیصی علائم ویژگی و حساسیت:2 جدول

 

 اختصاصی قلبی نارسایی ولیبرای باشد، می مزمن قلبی نارسایی به مبتلا بیماران در شایعی علائم پا ادم و ریه قاعده های رال

  باشد مفید تواند می قلبی نارسایی به مبتلا بیماران درتشخیص بالینی علائم و ها نشانه از ترکیبی عمل در .باشند نمی

 قلبی نارسایی علائم و ها نشانه :3 جدول
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 :3ادامه جدول 

 

 قلبي نارسایي ای زمینه علل تعیین

LVSD به منجر که قلبی اختلالات سایر ، باشد می قلبی نارسایی به مبتلا بیماران در قلبی اختلالات ای زمینه علت شایعترین 

 حفظ با همراه قلبی نارسایی ( چو بطن دیاستولیک عملکرد اختلال یا ای دریچه بیماری ، شامل شود می نارسایی علائم
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 بسته قلبی نارسایی به مبتلا بیماران مدیریت چراکه داشته اهمیت قلبی نارسایی علل تعیین ، باشد می ) سیستولیک عملکرد

 (.37باشد) می متفاوت آن علل به

 (63)اگهي پیش در موثر های فاکتور

 مکرر بستری و درمان با علائم کنترل عدم -

 بیمار در فعالیت محدود ط س -

 بیمار در کراتینین افزایش یا و خون سدیم کمبود -

 :قلبي نارسایي تشخیصيروش های 

 بالیني معاینات و اولیه های بررسي -

 خون قند خون، کامل شمارش سرم شامل وکراتنین اوره ، ادراری آنالیز : اولیه شامل تستهای -

 وتیروئید کبد عمکردی های تست ها، الکترولیت ، سرم چربی ناشتا،میزان

 الكتروکاردیوگرافي -

 نهسی قفسه گرافي  -

 BNP  (Brain Natriuretic Peptide) مغزی ناتریورتیک پپتید آزمایش -

 کرونر آنژیوگرافي -

- MRI /CMR-  

 کاردیوگرافي اکو - 

 دوبوتامین با اکوکاردیوگرافي استرو -

- PET scan  (6363و63و) 
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 یا و اولیه ياکوکاردیوگراف روش دو دهنده قلبي نشان نارسایي به مشكوك بیماران در تشخیصي فلوچارت

BNPاولیه  

 

  درمان نارسایي قلبي:

 بیمارستان،کاهش در بستری میزان کاهش ها، نشانه و علائم کاهش بیماری، پیشرفت از جلوگیری ، قلبی نارسایی درمان از هدف

 آنها تمامی یا یکی دتوانن می که دارند وجود فوق اهداف به نیل برای (48-46)زیادی درمانهای .باشد می افزایش بقا  و ومیر مر 

 برخی از درمان های متداول شامل:باشد. می همراه خود خاص جانبی عوارض با درمان هر ولی دهند کاهش را

 مبدل آنزیم های مهارکننده  (آنژیوتانسین ACEI) 

 بتا گیرنده های کننده بلوك 

 دیگوکسین 

 متولازون/ لوپ دیورتیک / دیورتیک 
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 تراتنی دی ایزوسورباید و هیدرالازین 

 مینرالوکورتیكوئیدها/)اسپیرنولاکتون( آلدسترون های گونیست آنتا 

 2آنژیوتانسین گیرنده های کننده بلوك(ARB) 

 ادینایوابر 

 

 :دیابت

 داروی بیشترین و 2 تیو دیابت درمان اساس متفورمینیکی از شایعترین علل زمینه ای نارسایی دیاستولیک است . دیابت

 قند و HbA1C روی بهتری کنترل دیابت ضد داروهای دیگر با مقایسه در متفورمین (56و49) است بیماری دراین تجویزی

)  بخشد بهبود را بیماران این قلبی بیماریهای از ناشی موربیتی و مورتالیتی تواند می دارو این طرفی از.دارد ناشتا خون

 در را متفورمین مهم امرنقش این و دارد ابتیدی بیماران میر و مر  از جلوگیری در مهمی نقش خون قند کنترل .(52و51

 (.53کند) می تر مشخص دیابت درمان

به دلیل توانایی آن در کنترل میزان گلوکز خون، به عنوان یک عامل اساسی تبدیل  2متفورمین در رژیم درمان دیابت نوع 

یشتر از داروهای ضد دیابتی است. مطالعات شده است. مطالعات متعددی نشان داده اند که محافظت در برابر قلب و عروق نیز ب

وجود دارد. اما شواهد  (HF) دیگر نشان داده اند که با توجه به اسیدوز لاکتیک مرتبط با متفورمین، خطر ابتلا به نارسایی قلبی

العات نشان در میزان اسیدوز لاکتیک مرتبط با متفورمین وجود ندارد. مط قابل توجهیاخیر نشان داده است که هیچ افزایش 

متفورمین در واقع . را کاهش دهد و مر  و میر در بیماران دیابتی HF داده اند که متفورمین حتی ممکن است خطر ابتلا به

یک دی متیل بای گوانید است، که اثر پایین آورنده قند خون را با کاهش تولید گلوکز در کبد، کاهش جذب گلوکز و افزایش 

نجیره . بنظر می رسد که متفورمین اثر کاهش تولید گلوکز در کبد را، با مهار نمودن کمپلکس زاثر انسولین، انجام می دهد

بنوبه خود باعث  عملانجام می دهد، و این  (AMPK)کیناز پروتئینیو بالا بردن  در میتوکندری سلولهای کبدی تنفس سلولی

عمل محافظتی  ( همچنین 48)سلولهای کبدی می شودد گلوکز در مهار رونویسی چرخه گلوکونئوژنز و در نتیجه مهار تولی

در سلول های قلب و مهار اکسیداسیون اسید های چرب  GLUT4 وGLUT1 ترانسپورتر افزایش تولید گلوکزرا  به متفورمین 

که نهایتا با مکانیسم کاهش مقاومت به انسولین، کاهش التهاب سلولی، کاهش لیپید پروفایل و کاهش  می دانند مرتبط

(. و به همین منظور مطالعه حاضر طراحی و اجرا 54)ختصر فشار خون ، منجر به کاهش آترواسکلروز عروق قلبی می گرددم

 .شد
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 اهداف

 :هدف اصلي 

 اثر متفورمین بر روی نارسایی دیاستولیک قلبی در بیماران دیابتی مبتلا به نارسایی قلبی دیاستولیک تعیین 

 اهداف اختصاصي: 

 عملکرد دیاستولیک قلب در شروع و پایان مطالعه در گروه دریافت کننده متفورمین تعیین تغییرات 5-

 تعیین تغییرات عملکرددیاستولیک قلب در شروع و پایان مطالعه در گروه که متفورمین دریافت نمیکنند6-

 مقایسه تغییرات عملکرد دیاستولیک قلب در پایان مطالعه در دو گروه7-

 چربی در گروهی که متفورمین دریافت می کنند لتغییرات پروفایتعیین 8-

 چربی در گروهی که متفورمین دریافت نمیکنند پروفایل تغییرات  تعیین  9-

 چربی در این دو گروه تغییرات پروفایلمقایسه 10-

 در گروهی که متفورمین دریافت میکنند. BMIتغییرات  تعیین11-

 دریافت نمی کنند.گروهی که متفورمین  درBMIتغییرات تعیین  12-

 در دو گروه BMIتغییرات  مقایسه13-

 گروهی که متفورمین دریافت نمیکنند درHBA1Cتغییرات تعیین 14-

 در گروهی که متفورمین دریافت میکنند HBA1Cتغییرات تعیین 15-

 دو گروه درHBA1Cتغییرات مقایسه 16-

 :سئوالات و فرضیات 

 ؟چقدر است؟ پایان مطالعه در گروه دریافت کننده متفورمین تغییرات عملکرد دیاستولیک قلب در شروع و .1

 ؟چقدر است؟ تغییرات عملکرددیاستولیک قلب در شروع و پایان مطالعه در گروه که متفورمین دریافت نمی کنند .2

 تغییرات عملکرد دیاستولیک قلب در پایان مطالعه در دو گروه تفاوتی ندارد. .3

 چقدر است؟روهی که متفورمین دریافت می کنند اثر متفورمین بر پروفایل چربی در گ .4

 چقدر است؟اثر متفورمین بر پروفایل چربی در گروهی که متفورمین دریافت نمی کنند  .5

 تفاوتی ندارد. اثر متفورمین بر پروفایل چربی در این دو گروه .6

 چقدر است؟در گروهی که متفورمین دریافت میکنند  BMIاثرمتفورمین بر- .7

 ؟چقدر است؟ روهی که متفورمین دریافت نمی کنند.در گBMIتغییرات   .8

 تفاوتی ندارد. در دو گروه BMIتغییرات   .9

 چقدر است؟در گروهی که متفورمین دریافت نمی کنند HBA1Cتغییرات   .16

 چقدر است؟در گروهی که متفورمین دریافت می کنند  HBA1Cتغییرات   .11

 تفاوتی ندارد. در دو گروهHBA1Cبر تغییرات   .12

 

 

 ربردی طرح:اهدف کا

در صورت پذیرش تاثیر مثبت تجویز متفورمین بر نارسایی دیاستولیک قلبی ،می توان در طراحی و اجیرای گایید لایین هیای     

 بالینی درمان نارسایی دیاستولیک قلبی در بیماران دیابتی تغییراتی داد . و بیماران را از فواید جانبی این دارو محروم نساخت.
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 جدول متغیرها: 

تغیرنام م تعریف  

 )کاربردی

 و علمي(

واحد اندازه  مقیاس متغیر نوع متغیر

رگیری متغی ربر اساس نوع متغی بر اساس اهداف تحقیق   کمي کیفي 
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HBA1C   **
 درصد  *     *   

مصرف 

 متفورمین

 

**
      * *    

 

Function 

class 
  **

     *  *    

**   کلسترول
    *    *  

تر()میلی گرم /دسی لی  

دتری گلیسری    **
    *    *  

تر()میلی گرم /دسی لی  

HDL   **
تر()میلی گرم /دسی لی  *    *      

LDL   **
تر()میلی گرم /دسی لی  *    *      

BMI    **
 

  *    *  

 )کیلوگرم/متر مربع(

درجه نارسایي 

 دیاستولي

اس بر اس

E/A 
velocity 

 **
     **
 

**
*    

 درجه یک تا سه
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  بررسي متون: .2

متفورمین روی دیاستولیک اثر"انجام شد و تحت عنوان   2614وهمکاران در سالlopesمطالعه ای توسط-1

میاه روی   24طیی  بوده است.   RCTکه یک مطالعه   "فانکشن در بیماران مبتلا به سندروم متابولیک دیس

دوبار در  میلی گرم1666ساله انجام شده بود طی این مطالعه متفورمین به صورت  65تا 46بیمار دیابتی  54

اسیتاندارد سیندروم   عیلاوه بیر درمیان    مبتلا به سندرم متابولیک و دیاستولیک دیسفانکشین  به بیماران  روز 

 24و 12و  6از شروع متفورمین و سپس در ماه های در قبل  متابولیک داده شد. و فالواپ با اکوکاردیوگرافی

و و کیاهش وضیعیت   پیارامتر  در نهایت نتیجه مطالعه نشان از بهبود دیاسیتولیک   انجام و مقایسه گردید که

 (55شد. ) پیش التهابی

اثر بهبود کنترل قندخون  "انجام شد و تحت عنوان 2616و همکاران در سال   Leungدر مطالعه دکتر  -2

بیمار مبتلا به دیابت نوع دو  با سین   165که در این مطالعه روی  "رکرد قلب در بیماران دیابت نوع دودر کا

بوده اند در قبل از شروع درمان و کنترل قند خون  poor controlانجام شد که تا قبل از مطالعه  64تا44

دیوگرافی و انیدازه گییری   یک نوبت و سپس پس از دوازده ماه و بهبود هایپرگلیسمی مجیددا تحیت اکوکیار   

معیارهای دیاستولیک فانکشن قرار گرفتند. در انتها مطالعه مشخص شد که بیمارانی که کنترل قند مناسیب  

بیشتری نسب به سایرین داشته اند بهبیود فانکشین دیاسیتولیک چشیم گییر تیری         HbA1cتری و کاهش 

 (56داشته اند. )

عنوان اثیر متفیورمین روی    . نحتانجام شد 2616ران در سال و همکا Al Ali Lدر مطالعه ای که توسط  -3

بیمیار   237بیوده اسیت. و روی     RCTکیه از نیوع    Elevation MI -STدیاستولیک فانکشین در بیمیاران   

انجیام   PCIدر طی چهارمیاه پیس از    Elevation MI -STدچار دیاستولیک دیسفانکشن بعد از  غیردیابتی

به یک گروه متفورمین داده شد و به گروه دیگر دارویی داده نشد. و پس از  شد که به دو گروه تقسیم شده و
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متفورمین اثر سودمندی  چهارماه تحت بررسی مجدد قرار گرفتند که نشان داد که برخلاف مطالعات پیشین

 (57در بهبود کارکرد دیاستولیک قلب در بیماران غیردیابتی ندارد.)

با عنوان پیامد مصرف متفورمین در بیماران مبتلا به نارسایی  انشو همکار Shah DDمطالعه ای  توسط -4

انجام شد.این مطالعه بیانگر این بود که درصد زنده بیودن   2616در سال قلبی سیستولیک پیشرفته و دیابت 

 91 بیوده انید ،   که تحت درمان با متفیورمین با نارسایی قلبی سیتولیک پیشرفته و دیابت  یک ساله بیمارانی

سیال   2که تحت درمان با متفورمین قرار نداشتند،که این مییزان در   بوددرصد بیمارانی  76در مقابل  درصد

 (.58شد) درصد بود.بنابراین مصرف متفورمین باعث بقای بیشتر بیماران می 63به  78به ترتیب 

فیورمین در  و مت هیا  دییون  تیازولییدین و همکارانش با عنوان تاثیر مصرف  masoudiمطالعه ای توسط -5

انجام شد.این مطالعه که به صورت کوهورت گذشیته   2665بیماران مبتلا به دیابت و نارسایی قلبی در سال 

شرکت داشتند که میزان مر  و میر یک بیماران مبتلا به دیابت و نارسایی قلبی  نفر 16417نگر انجام شد 

از بیمیارانی کیه تحیت درمیان بیا       درصید  7/24ساله در بیمیارانی کیه تحیت درمیان بیا متفیورمین بودنید        

 .(9کمتر بود) ها دیون تیازولیدین

بر بیماران  با موضوعیت تاثیر متفورمین 2665و همکارانش در سال  Eurich DTمطالعه ای که توسط -6

بیا مییانگین   با دیابت و نارسایی قلبیی   نفر 1833مبتلا به دیابت و نارسایی قلبی انجام شد.طی این مطالعه  

درصد آنان را مردان تشکیل داده بودند مشخص شد کیه متفیورمین بیه تنهیایی و ییا       57سال که  72سنی 

به دیابت و نارسایی قلبی در مقایسه با مصرف همراه با سولفونیل اوره ریسک مر  و میر را در بیماران مبتلا 

 (.16سولفونیل اوراه ها به تنهایی کاهش می دهد)

ثیر متفورمین بیر مییزان میر  و مییر     همکارانش با موضوع بررسی تا و Evans JMمطالعه ای توسط -7

بیمار مبتلا  نفر 422انجام شد.در این مطالعه  2616بیماران مبتلا به نارسایی قلبی و دیابت تیو دو در سال 

درصد آنیان   2/46سال بود و  4/75شرکت داشتند که میانگین سنی آنان  به نارسایی قلبی و دیابت تیو دو 

مطالعه نیز بیماران به سه گروه شامل مونوتراپی با سولفونیل اوره،مونوتراپی را زنان تشکیل می دادند.در این 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eurich%20DT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16186261
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Evans%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20854965
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با متفورمین و درمان ترکیبیی متفیورمین و سیولفونیل اوره تقسییم شیدند.این مطالعیه نشیان میدهید کیه          

 (.59متفورمین ممکن است اثرات سودمندی در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی داشته باشد)

و همکارانش با عنوان تاثیر درمان با متفورمین بیر ریسیک میر  و     Andersson Cط مطالعه ای توس-8

با دیابت  نفر 16926در این مطالعه انجام شد. 2616میر در بیماران مبتلا به دیابت و نارسایی قلبی در سال 

روز تحت نظر بودنید و بیمیاران    844شرکت داشتند که به طور میانگین در یک بازه زمانی  و نارسایی قلبی 

تحت درمان متفورمین،سولفونیل اوره،انسولین به صورت مونوتراپی یا ترکیبی با هم قرار گرفتند.این مطالعیه  

 (.11مر  ومیر ناشی از نارسایی قلبی می شود) اعث کاهشنشان می دهد که مصرف متفورمین ب

با عنوان مقایسه ایمنی و اثربخشی مت  2613و همکاران در سال  Eurichدر مطالعه مرور سیستماتیک -9

بیا   نفیر  34666فورمین در بیماران با دیابت و نارسایی قلبی در یک مقاله مرور سیستماتیک  با حجم نمونه 

 %37مشخص شد که مصرف متفورمین منجر به کاهش خطر مر  و میر  به میزان   بی دیابت و نارسایی قل

مر  و میری در بیماران با کاهش کسر تخلیه ای  ( شد. همچنین هیچ افزایش خطر0.74 ;0.80–0.87)  

(  در موارد نارسایی قلبی و نارسایی میزمن کلییوی نییز افیزایش      0.74 ;0.80–0.87بطن چو ایجاد نشد)

(. بر عکس آن مصرف متفورمین منجر به کاهش مختصیری در   0.64 ;0.81–1.02میر دیده نشد)مر  و 

(. و نهایتا مصرف مت فورمین با افزایش خطر لاکتیک اسیدوزیس 0.89 ;0.93– 0.98بستری شدن گردید)

 (66)همراه نبود

 

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Andersson%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20838985
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 :روش کار

لینی مداخله ای دوسوکور می باشد)درمانگر و آنالیزگر نسبت به مواجهه این پژوهش یک مطالعه کارآزمایی با

.جامعه مورد مطالعه افراد شدانجام در دانشگاه علوم پزشکی اراک  1396دریافتی بیمار ناآگاهند( که در سال 

 مبتلا به دیابت تیو دو و نارسایی قلبی  دیاستولیک مراجعیه کننیده بیه درمانگیاه غیدد و قلیب بیمارسیتان       

. از آنجایی که در مطالعات مشابه بیماران رژیم دارویی قبلیی خیود را دریافیت میی     بودندامیرالمومنین اراک 

 یافت.کردند و  لذا طی این مطالعه نیز رژیم دارویی قبلی بیماران ادامه 

 معیار های ورود به مطالعه:

 رضایت آگاهانه جهت ورود به مطالعه -1

 سال 76الی  36سن بین  -2

 ماه اخیر 6متفورمین طی عدم دریافت -3

4- HbA1C ≤ 8/5 

Preserved EFor normal EF-5 

 معیارهای خروج از مطالعه:

 عدم رضایت آگاهانه جهت ورود به مطالعه-1

 عدم تحمل متفورمین-2

3-  GFR  36کمتر از 

   Heart failure  decompensationبیماران مبتلا به-4

 دارویی بیمار طی انجام مطالعه   رژیم تغییر-5

 وجود سایر ناهنجاری ها و مشکلات قلبی نظیر عیوب دریچه ای-6

طی این مطالعه پس از اخذ رضایت کتبی، بیمارانی که دارای معیار های ورود بیه مطالعیه میی باشیندیعنی     

 بودنددیگری برای دیابت  درمانتحت  اند و ماه اخیر متفورمین دریافت نکرده 6که در  2بیماران دیابتی تیو
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تصادفی به دو گروه تقسیم میشوند.گروه اول بیمارانی که متفورمین دریافت می کنند و گروه دوم به صورت 

در ابتدا بیماران تحت اکوکاردیوگرافی قلبیی قیرار گرفتنید و از نظیر     بیمارانی که متفورمین دریافت نمیکنند.

بررسیی   ون ناشیتا  و قند خی   HBA1C( و BMIمشخصات دموگرافیک ، پروفایل لیپد ، شاخص توده بدنی )

بدین صورت که ابتدا طی شدن و درجه نارسایی دیاستولیک قلبی مشخص شد ، سپس به گروهی متفورمین 

میلیی   566میلی گرم متفورمین دریافت می کند و سپس طی دو هفته به صیورت هفتگیی    566هفته اول 

 1566متفیورمین بیرای بیمیاران بیه     گرم به رژیم دارویی بیمار افزوده می شود تا میزان دوز دریافتی روزانه 

 BMIوماه بعد بیمار از نظر اکو کاردیو گرافی و تعیین درجه نارسایی  دیاستولیک  4میلی گرم برسد. سپس 

 .گرفتندمورد ارزیابی قرار قند خون ناشتا مجدد وHBA1Cوپروفایل چربی و 

 A/E نسیبت  اسیاس معییار  در اکیو کیاردیو گرافیی دیاسیتولیک دییس فانکشین بیر        لازم به ذکر است کیه  

VELOCITY  شود و اکوکاردیولوژیست در ابتدا و انتهای مطالعه تغییرات این نسبت را ثبت می سنجیده می 

اطلاعات دموگرافیک طلاعات بدست آمده به همراه کند و شدت نارسایی دیاستولیک مشخص می شود .و با ا

میورد تجزییه و    SPSSنرم افیزار آمیاری   در چک لیستی تکمیل و سپس اطلاعات توسط نظیر سن و جنس 

در زیر جدول نمودار اکوکاردیوگرافی قلبی جهت دیاسیتولیک دیسفانکشین بیر    .تحلیل آماری قرار می گیرند

 آورده شده است . Mitral inflowاساس روش 
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 :جامعه آماری و تعداد نمونه 

نفر به  114نفر و در مجموع  57حجم نمونه برای هر گروه  و با استفاده از فرمول زیر  58با توجه به رفرانس 

 عنوان حجم نمونه کلی در نظر گرفته شد.

 در این رابطه:

α =0.05      β =0.2     S1=9     S2=10        D=5          n 1=n2=57 

 

 داده ها تجزیه و تحلیلروش 

بر اساس اهداف و فرضیات آمیار   ، SPSS 20 افزار   نرم  پس از تکمیل فرم چک لیست و ورود اطلاعات در

از قبیل در صد فراوانیی و   توصیفی شامل جداول و نمودارها و شاخص های پراکندگی و مرکزی بدست آمده

ییا  کیفیی   ، کیای اسیکوئر    تست  کمیی   تیآزمون  با  جهت مقایسه بین گروهها  و آنالیز تحلیلی میانگین 

  شد. انجام  Man withney U    آنک ناپارامتریمعادل 

 ملاحظات اخلاقي

انجام شد. کد اخلاق مطالعه  اراکدانشگاه علوم پزشکی  ته اخلاقین مطالعه پس از اخذ اجازه از کمیا

از تمامی می باشد. نام بیماران به صورت کد در پرسشنامه جمع آوری اطلاعات ذکر گردید.  .....................

د شدیم که نتایج خام هو متع .ده در این پژوهش رضایت نامه شفاهی و کتبی اخذ گردیدبیماران شرکت کنن

انتشار نیابد . همچنین در صورت بروز هر گونه عفونت مقاوم به درمان ، یا بروز عوارض مرتبط با آنتی 

 انجام شد درمانی مناسبکلیه اقدامات تشخیصی و  بیوتیک و یا مقاومت دارویی ، بیمار از مطالعه خارج و

تمامی اصول و قوانین دستور العمل هلسینکی رعایت شد..



 
 

 

 

 

 

 

 

 یافته ها
 

 

 

 

 

 

 



 
 

 یافته ها:

تیاثیر متفیورمین بیر نارسیایی دیاسیتولیک قلبیی در        این مطالعه کارآزمایی بالینی دو سوکور با هدف تعیین

نفیر  مصیرف    54گیروه مداخلیه     نفیره )  57بیماران دیابتی مبتلا به نارسایی قلبی دیاستولیک بر دو گروه  

گیروه مداخلیه سیه نفیر      که در نفر ،عدم مصرف متفورمین( انجام شد55کننده متفورمین و گروه کنترل    

گوارشی ودر گروه کنترل یک نفر بعلت فوت و یک نفر بعلیت عیدم رضیایت از طیرح خیارج       بعلت مشکلات

تغیییر در برنامیه درمیان گیردد  ایجیاد نشید        در طول مطالعه عارضه جدی که منجربه قطع درمان یا .شدند

.عوارض جزیی نظیر تهوع و استفراغ ،نفخ شکم و احساس ناراحتی گوارشی ،در برخی از بیماران گروه مداخله 

 گزارش شد

نتایج نشان داد که دو گروه بر اساس تست مجذور کای و تست تی مستقل از نظر متغیر هیای دموگرافییک    

  .اختلاف آماری معنی داری نداشتند 1ول شماره جدمطابق ومخدوش کننده 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 در دو گروه  و مخدوش کننده : مقایسه متغیر های دموگرافیک1جدول شماره 

 گروه مداخله کیفیمتغیر 
N=54 

 گروه کنترل

N=55 
 *Pعدد 

    جنس

 51760 ( %05)76 (%7.16) 43 زن

 (%05).7 ( %4.14)75 مرد

    کلاس نارسایی قلبی

  (%4414) 75 ( %4716)77 کلاس یک

 ( %4.16)0. (%4414) 75 کلاس دو 51.40

 ( %40).7 ( %45).. کلاس سه

 شدت اختلال عملکرد دیاستولی

 E/Aبر حسب نسبت 

   

 51.40 (%4414)77 (%4716)77 .گرید 

 (%4.16)0. ( %4414)75 7گرید 

 ( %40)3. (%45) 7. 4گرید 

 گروه مداخله کمیر متغی
N=54 

 گروه کنترل

N=55 
 *Pعدد 

 (معیار انحراف±)میانگین  سن /سال

 

7.16±614 061.±616 15675  

 510.0 4713±0717. 7714±0717. )میلی گرم /دسی لیتر(قند خون ناشتا

HBA1C )514.4 .51±.71 516±613 ) درصد 

 51067 .701±.7451 6716±74514 )میلی گرم /دسی لیتر(تری گلیسرید

 .51.0 7.10±.7.31 .061±04. )میلی گرم /دسی لیتر(کلسترول

LDL)14005 3.17±73. .401±4516. )میلی گرم /دسی لیتر  

HDL)10075 717±3.13 714±3.17 )میلی گرم /دسی لیتر  

BMI)5..1. 310±7317 3±7013 )کیلوگرم/متر مربع  
chi-square- Pearson test* 

Independent-Samples T Test ** 

 

مجددا برآورد شد و با مقدار اولیه بر اساس آزمیون   مداخله ،تغییرات سطوح متغیر ها ماه از 4پس از گذشت 

 خلاصه شده است. 3و  2، مقایسه شد که نتایج به دست آمده در جدول شماره  تی زوجی

 



 
 

 : مقایسه شاخص های کنترل گلایسمیک قبل و بعد از مداخله در دو گروه2جدول شماره 

 (میانگین + انحراف معیار)

حدود اطمینان  نتایج تعداد گروه متغیر

59% 

 P* عدد 

 بعد قبل

 قند خون ناشتا

گرم /دسی  )میلی

 لیتر(

 گروه مداخله

 

54 152.6±22.3 132.3±22.2 18.1 -   22.5 0.001 

 کنترل

 

55 156.2±36.4 154.9±40.3 -2.64  -- 5.36 0.501 

HBA1C 

 ()درصد

 گروه مداخله

 

54 7.4±.7 7.02±.7 0.3532- 0.4267 0.001 

 کنترل

 

55 6.8±.8 6.7±.8 -0.017 – 0.165 0.088 

*Paired-Samples T Test 

( .  P≤0.05 تا  و میانگین هموگلوبین گلیکوزیله در گروه مداخله کاهش معنی دار پیدا کرد)قند خون ناش

 (. P≥0.05اما در گروه کنترل ، تغییرات معنی دار نبود)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 (میانگین  )پروفایل لیپید قبل و بعد از مداخله در دو گروه : مقایسه شاخص های 6جدول شماره 

حدود اطمینان    تعداد گروه متغیر

59% 

 P *عدد 

 بعد قبل

 گروه مداخله تری گلیسرید

 

54 230.3±72.7 218.2±56.2 8.15  -  16.07 0.001 

 0.009 7.66 -  1.16 51.1±226.4 69.1±230.8 55 کنترل

 گروه مداخله کلسترول

 

54 193.0±57.1 185.6±55.5 2.94 – 11.8 0.002 

 0.05 3.57 – 0.11 - 48.6±213.1 61.9±214.8 55 کنترل

LDL گروه مداخله 

 

54 130.7±39.1 125.6±41.0 1.72  - 8.46 0.004 

 0.018 1.74  -  1.16- 38.2±123.5 41.2±124.0 55 کنترل

HDL گروه مداخله 

 

54 41.6±6.30 41.4±5.5 - 0.53  - 0.92 0.600 

 0.081 0.04  -   0.79 - 6.3±41.8 6.6±41.4 55 کنترل

Paired-Samples T Test* 

تفاوتی  HDL ( اما  P≤0.05کاهش معنی دار داشتند )  LDL ر گروه مداخله تری گلیسرید ،کلسترول ود 

 (.   P≥0.05نکرد)

 HDL( . اما  P≤0.05کاهش معنی دار پیدا کرد ) LDL در گروه کنترل نیز تری گلیسریدو کلسترول و 

 (.P≥0.05تفاوت معنی داری نداشت)



 
 

 E/Aبر اساس نسبت   ا همان تغییر در شدت نارسایی دیاستولیک قلبیدر نهایت نیز هدف اصلی مطالعه ی

مقایسه  فیشر ماه ، محاسبه  و با مقادیر اولیه بر اساس آزمون مجذور کای و آزمون دقیق  4،پس از گذشت 

 آمده است. 4شد که در جدول شماره 

 هاگروه بین خله : مقایسه  تغییر در شدت نارسایي قلبي قبل و بعد از مدا4جدول شماره 

 بعد قبل تعداد گروه

 4گرید  7گرید  .گرید  نرمال 4گرید  7گرید  .گرید   

 ( %716.)0 ( %7010)3. (%4017) 0. ( %7717)7. ( %7717)7. (%46) 75 (%3516) 77 03 مداخله

 ( %.7.1)7. (%7013) 3. (%3013) 70 (%614) 3 (%7010) 3. (%4310) 0. ( %35)77 00 کنترل

 .p* 51.40 5155دد ع

chi-square- Pearson test* 

 

در گروه مصرف کننده   E/Aبر حسب نسبت  شدت اختلال عملکرد دیاستولیبر این اساس مشخص شد که 

 %4نرمال شد . حال آنکه این نسبت در گروه کنترل ،تنها  %22.2در ماه   4متفورمین پس از گذشت 

اختلال عملکرد ( به گرید اول  %35.2نفر) 19نفر در گروه مداخله  54.همچنین از مجموع (p≤0.05)بود

دو گروه در هر .(p≤0.05)( بود%45.4نفر ) 25رسیدند . در حالیکه این نسبت در گروه کنترل  دیاستولی

گرید دوم اختلال عملکرد دیاستولی قرار گرفتند و نهایتا در گرید سوم نیز به  نفر در 14مداخله و کنترل 



 
 

بر حسب شدت نارسایی قلبی نیز ،تغییرات  .(p≥0.05ر گرفتند)( قرا%21.8نفر) 12( و%16.7نفر) 9ترتیب 

 آمده است  7تا5در دو گروه بر آورد وبا آزمون دقیق فیشر  مقایسه شد که در جدول شماره 

 نارسایي دیاستولیک بر حسب گروه 1گرید شدت  یا درجه : مقایسه تغییرات 5جدول شماره 

 تعداد اولیه  گروه

 .گرید 

عدد    ماه 3از تغییرات پس 

*P 
 بدون تغییر نرمال

 556/5 ..(%05) ..(%05) 77(%55.) مداخله

 ..(%.1..) 3(%17..) 77(%55.) کنترل

          chi-square- Pearson test* 

 

 

 

 

 

 



 
 

 درون گروهينارسایي دیاستولیک  2: مقایسه تغییرات گرید 3جدول شماره 

 تعداد اولیه  گروه

 7گرید

عدد    ماه 3تغییرات پس از 

P* 
 7گرید  .گرید  نرمال

.(%0) 75(%55.) مداخله  .(35%) ..(00%) 5164 

5(%5) 0.(%55.) کنترل  7(47..%) .7(74.7%) 

chi-square- Pearson test* 

 

 نارسایي دیاستولیک بر حسب گروه 6: مقایسه تغییرات گرید 7جدول شماره 

 تعداد اولیه گروه

 4گرید 

 P*عدد    ماه 3تغییرات پس از 

 4گرید  7گرید  نرمال

)7. مداخله .55% ) 5( 5% ) 4( 70% ) 0( 60% ) 70/5 

)3. کنترل .55% ) 5( 5% ) 7( .314% ) .7( .016% ) 

chi-square- Pearson test* 

 

منجر به  1نشان می دهد که مصرف متفورمین عموما با تاثیر بر نارسایی دیاستولیک گرید  7تا  5جداول 

 است.نارسایی دیاستولیک تاثیر به سزایی نداشته  3و  2تغییر معنی دار بین دو گروه شده است ولی بر گرید 



 
 

 

 

 

 بحث  

و پیشنهادها نتیجه گیری



  
 

 بحث: .6

 ،بیماران دییابتی  در دیاستولیک عملکرد اختلال بالای شیوعشیوع بالای دیابت نوع دو و همچنین  به توجه با

بالینی به نحوی که هم کنترل مناسبتری در شاخص های کنترل  مشکل این از کاستن جهت حلی راه یافتن،

 .رسید  میی  نظیر  بیه  ضروری. هم علائم و پیش آگهی نارسایی قلبی دیاستولیک بهبود یابد قند ایجاد شود و

 ای فرضیهشواهد علمی موجود، به دیاستولیک با توجه عملکرد اختلال برمتفورمین  مطلوب اثرات از استفاده

 .داد می تشکیل را مطالعه این انجام از هدف که است

قنید خیون   کاهش شاخص توده بیدن، کیاهش   ت فورمین  منجر به ماهه م 4مطالعه یک دوره درمان  دراین

 شد.  %6.4میلی گرم در دسی لیتر، و کاهش  میانگین هموگلوبین گلیکوزیله به مقدار  26ناشتا به میزان 

کیاهش معنیی دار     LDL در گروه مداخله تری گلیسرید ،کلسترول و پروفایل لیپید نیز  شاخص هایاز نظر 

تفیاوت   HDLو  کلسترولکاهش معنی دار پیدا کرد. اما  LDL ترل هم تری گلیسرید و داشتندو در گروه کن

 معنی داری نداشت

.عیوارض   برنامه درمان گیردد  ایجیاد نشید   عارضه جدی که منجربه قطع درمان یا تغییر در در طول مطالعه 

ان گروه مداخله گزارش جزیی نظیر تهوع و استفراغ ،نفخ شکم و احساس ناراحتی گوارشی ،در برخی از بیمار

در گروه مداخله سه نفر بعلت مشکلات گوارشی ودر گروه کنترل یک نفر بعلت فیوت و ییک    در نهایت وشد 

 .نفر بعلت عدم رضایت از طرح خارج شدند

در گیروه مصیرف کننیده      E/Aبر حسب نسیبت   شدت اختلال عملکرد دیاستولیکه در نهایت نیز مشخص شد 

 %4نرمال شد . حیال آنکیه ایین نسیبت در گیروه کنتیرل ،تنهیا         %22.2در ماه   4متفورمین پس از گذشت 

 اخیتلال عملکیرد دیاسیتولی   ( به گریید اول   %35.2نفر) 19نفر در گروه مداخله  54بود.همچنین از مجموع 

تغیرات در گرید دوم و سیوم نارسیایی    .( بود%45.4نفر ) 25رسیدند . در حالیکه این نسبت در گروه کنترل 

 لبی نیز از نظر آماری معنی دار نبود.ق

 

گیروه از موشیهای مبیتلا بیه نارسیایی قلبیی        4و همکاران با مطالعه بیر   Jyothirmayiنیز   1998درسال 



  
 

بطین   خشیکی مشخص نمودند که مصرف طولانی مدت متفورمین منجر به حفیظ سیاختار ،ریلاکسیشین و    

 Collagenمانعییت از تجمییع کییلاژن و از طریییق م (left ventricular chamber stiffness)چییو

Glycation (بنابر این می توان استنباط نمود که احتمالا متفورمین بر نارسیایی دیاسیتولیک   61می شود. )

 قلب موثر است 

وهمکاران پارامتر های  اکو کاردیوگرافیک نارسایی دیاستولی قلیب در بیمیاران مبیتلا بیه     lopesدر مطالعه 

( که هم راستا با این مطالعه است . اما به دلیل متفاوت بودن بیماران انتخاب 55د )سندروم متابولیک بهتر ش

 شده امکان مقایسه جزیی وجود ندارد. 

( بهبود کنترل قنیدخون پیس از دوازده میاه  منجیر بیه بهبیود فانکشین        56و همکاران ) Leungدر مطالعه 

یار های خاص نارسایی قلبی وارد مطالعه شیدند  بیمار دیابتی با مع 156دیاستولیک قلب شد. در این مطالعه 

 و پس از کنترل قند با دارو های متعدد و متفاوت ،مشخص شد که  در بیمیارانی کیه کیاهش بیشیتری در     

HBA1C    داشتند ،  بر اساس یافته های اکو کاردیوگرافیک نارسایی قلبی ،بهبود بیشتری داشت. بیر اسیاس

نمود که کاهش قند خون و کنترل گلایسمیک با هیر روشیی بیر بهبیود     نتایج این مطالعه می توان استنباط 

عملکرد قلبی موثر است . بی شک چنین استنباطی  منطقی و علمی نیز به نظر می رسد چراکه در مطالعیه  

شید. از   1ما نیز ،کنترل گلایسمیک و درمان های متداول نارسایی قلبی منجر به کاهش نارسایی قلبی گرید 

شد که بهبود عملکیرد قلبیی در مطالعیه میا ، عمومیا       نتایج این تحقیق می توان امید وار تر طرفی بر اساس

ناشی از افزودن قرص متفورمین به رژیم های معمول بوده است. و احتمالا متفورمین با مکانیسم  یا مکانیسم 

 های دیگری بر بهبود عملکرد در نارسایی دیاستولیک موثر است.

Nesti در یک مطالعه مرور سیستماتیک بر مطالعات حیوانی و انسانی انجام شده  2617سال  و همکاران در

با عنوان متفورمین و تاثیر آن بر قلب و عروق ،آورده اند که در سط  سلولی ،داروی متفورمین منجر به تولید 

AMPK(AMP-activated kinase    به شکل مستقل یا غیر مستقیم می گردد.و در سیط  سیسیتمیک )

یز احتمالا از طروق دیگر ،منجر به بهبود عملکرد انیدوتلیال ،محافظیت در برابیر اکسییداتیو اسیترس هیا و       ن

التهاب  می گردد.و در میوکارد نیز منجر به بهبود خونرسانی به بافت ایسکمیک شده و مانع از تخریب عوامل 



  
 

کرونیری وممانعیت از پیشیرفت    هومورال و همودینامیک می گردد. ونهایتا متفیورمین را در حیوادع عیروق    

 (. 62)  نارسایی قلبی موثر دانسته اند

که به مقایسه ایمنی میت فیورمین و سیولفونیل     2617و همکاران در سال   Roumieدر مطالعه کوهورت  

 ،Medicare ، بهداشت اداره های پایگاه. داده های مرتبط با داوره در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی پرداخت

Medicaid و National Index of Death ییا  متفیورمین  کیه  مبتلا به دیابیت   سال 18 بالای بیماران 

 گرم میلی 1.5 یا( زنان) 1.4 از کمتر کراتینین و کرده بودند شروع 2611 تا 2661 سال از را اوره سولفونیل

 کیاربران  از نفیر  79192 ونفیر   126867داشتند مورد بررسی قرار گرفت. و به ترتیب (انمرد) لیتر دسی در

پیامد بستری به دلیل نارسیایی قلبیی و میر  ناشیی از     وارد مطالعه شدند. اوره سولفونیل و متفورمین جدید

بستری و  1184بیماری های قلبی عروقی در دو گروه بررسی شد و مشخص شد که در گروه سولفونیل اوره 

میورد بسیتری بیه     1643گروه متفیورمین   مر  ناشی از بیماری قلبی عروقی حادع شد . حال آنکه در 52

حادثه قلبی عروقی در برابیر   12.4مر  روی داد.بنابر این در گروه سولفونیل اوره  35دلیل نارسایی قلبی و 

 بیه  ابتلا خطردر هر هزار نفر در سال در گروه متفورمین روی داد. بر اساس این نتایج  مشخص شد که  8.9

در بیماران دیابتی که سولفونیل اوره را به تنهایی مصرف می نمایند به طور  قلبی میر و مر  و قلبی نارسایی

 ( 63برجسته ای بیشتر از مصرف کنندگان متفورمین می باشد)

Crowley  پیامد های بالینی استفاده از متفورمین در بیماران با بیمار هیای میزمن    2617و همکاراندر سال

ارسایی کبدی را در یک مرور سیستماتیک بررسی کردند ونهایتا به ( نارسایی احتقانی قلب و ن CKDکلیوی )

منجیر بیه پیشیرفت و     CLD یا CKD، CHF به مبتلا بیماران در متفورمین از این نتیجه رسیدند که استفاده

 (.64خواهد شد)  بالینی بهبود در نتایج 

و انتخیاب  مقالیه   266سی پس از برر 2617و همکاران در سال  Campbellدر مطالعه مرور سیستماتیک  

مقاله ،مشخص شد که  مر  در هر اثر همه علل و از جمله علل قلبی عروقی در بیماران دیابتیک مصرف  53

 ( 65)(hazard ratio (HR) = 0.93, 95%CI 0.88–0.99) کننده متفورمین به مراتب کمتر می باشد 



  
 

میوش آزمایشگاهی،شیاخه نزولیی قیدامی      در تعیدادی  2617و همکاران در سال  Sunدر مطالعه حیوانی   

یک گروه از موشیها بصیورت اینتراگاسیتریک بیه     کاردیاک ،جهت ایجاد انفاراکتوس قلبی ،بسته شد و سپس 

بیه   هفته 4 مدت به هم  (متفورمین گروه دریافت کردند و گروه دیگر)   ( سالین گروه)هفته سالین  4مدت 

روز عملکرد قلبی با اولتراسوند اندازه گیری شد. و  3دند وبعد از صورت اینتراگاستریک متفورمین دریافت نمو

مشخص گردید که متفورمین منجر به بهبود عملکرد سیستولی در نارسایی قلبیی میی گیردد. همچنیین در     

 .( 66)گروه متفورمیین میزان آپپتوز سلولی ،پس از سکته قلبی  ،به مراتب کمتر بود

کیه تحیت    2بیمار مبتلا به دیابت نوع   835، نیز  2617مکاران در سال و ه Fácilaدر مطالعه کو هورت   

مورد پیگیری قرار گرفتند و نهایتا مشخص شد که مر  در اثر درمان متفورمین به تنهایی،قرار گرفته بودند 

 ( 67( می باشد) (1.65–1.04) 1.34بیماری های قلبی عروقی در گروه مصرف کننده متفورمین ،کمتر )

گرچه بیه طیور معمیول معتقدنید کیه  متفیورمین اثیرات        ، شده داده تشخیص تازه 2 نوع دیابتی ارانبیم در

سودمندی بر روند بالینی  نارسایی قلبی و بهبود علائم آن دارد،اما  شواهد کمی از کارآزمیایی هیای بیالینی    

این شواهد در نارسیایی   گیری وجود دارد.  و برای حمایت از این نتیجهتصادفی یا مطالعات مشاهده منظم ، 

  دیاستولیک قلبی ، به مراتب کمتر و ضعیف تر است.

در چند مطالعه کار آزمایی بالینی غیر تصادفی، درمان با متفورمین خطر ابتلا به نارسایی قلبی را پایین آوره 

یین تر نشان (.علاوه بر آن در  بیماران با نارسایی قلبی که  متفورمین مصرف کرده اند خطر مر  پا71است)

ازولیدون ها و حتیی انسیولین بیا کیاهش     ی(. متفورمین در مقایسه با سولفونیل اوره ها ، ت58،72داده شده )

( اما مشخص نشده است که این بالاتر بیودن  72،73خطر مر  بیشتری در نارسایی قلبی همراه بوده است) 

ز اثرات منفی داروهای دیگر خطر ابیتلا بیه   مر  میر ناشی از اثرات محافظتی متفورمین بوده است یا ناشی ا

نارسایی قلبی به موازات شدت هیپرگلیسمی افزایش می یابد، اما بیشتر درمان هایی که گلوکز خون را پایین 

(. اگر چه هیپرگلیسمی می تواند اثرات نامطلوب بیر  73،74می آورد اثر مثبتی بر روی نارسایی قلبی ندارند)

وعی نظییر آسییب ایسیکمیک،    پاتوژنز نارسایی قلب در دیابت مکانیسیم هیای متنی    روی قلب ایجاد نماید اما

  (. 75وروهورمونال و تغییر در پپتید ناتریوتیک وآدیپوکیناز ها دارد)تغییرات ن



  
 

 

 :از جمله  تایید نکردند متفورمین را همه مطالعات سودمندی 

Boussageon  (که  با مطالعه بر 68و همکاران )قلبی نشان دادند کیه متفیورمین بیه طیور     بیمار  13166

مصیرف   و حتی  نشاتن داده شد کیه   معنی داری بر کاهش نارسایی قلبی و مر  ناشی از آن موثر نیست ، 

 ( 69همزمان متفورمین با سولفونیل اوره ها منجر به افزایش مر  ومیردر نارسایی قلبی نیز می گردد.)

، نتایج استفاده از متفورمین بر بیمار یهای قلبی عروقی تحت  2617 در متا آنالیز گریفین و همکاران در سال

بررسی قرار گرفت ومشخص شد که بجز در مورد سکته های مغزی ، متفورمین ،عموما با نتایج بهتری همراه 

 اینکیه  مورد دربوده است .اگرچه این برتری ،از لحاظ آماری معنی دار نبود.بنابر این نتیجه گرفتند که هنوز 

 ییا  دهد می کاهش را 2 نوع دیابت به مبتلا بیماران میان در عروقی قلبی بیماری به ابتلا خطر متفورمین آیا

 .(76)اطمینان وجود دارد خیر، عدم

(  کیه ییک تنظییم    AMPKاکتیویتد پیروتئن کینیاز )  –متفورمین منجر به فعال شدن آدنوزین منو فسفات 

بهبود متابولیسم اسیید هیای چیرب آزاد و     این مکانیسم منجر به او ب کننده متابولیسم قلبی است می گردد

 ،منابع انرژی درنارسایی قلبی کاهش  می یابنید  از آنجا که   (76) میتوکندری ها  می گردد قند ها و بیوژنز

(.همچنیین  77متفورمین باعث افزایش جذب گلوکز در کاردیومیوسیت های مقیاوم بیه انسیولین میی شیود)     

AMPK میی   را افیزایش  2آنژیوتانسیین  تاثیر ک تولید اکسید نیتریک در میوکارد می گردد که با عث تحری

 ( 76)دهد

علاوه بر این مت فورمین منجر به تحریک فعالیت اتوفاژی در سلول های قلبی می گردد و به بهبود هموستاز 

کیه   شیده اسیت  ا متفورمین منجر به افزایش بقیا  سیلوله  در مدل های حیوانی ، ( 78سلولی کمک می کند)

در بیمیاران   ایین اثیرات متفیورمین     چراکه هیپو گلایسمیک متفورمین می باشد،  اثرات احتمالا مستقل از 

 .(81-79است) دیده شدهنارسایی قلبی بدون دیابت نیز 
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میی  گلایسمیک ،پروفایل لیپید و عملکرد قلبی بدون ایجاد عارضه جدی  کنترلدر شاخص های  یبه بهبود
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ٍEffect of metformin on diastolic heart failure in diabetic patient whith diastolic heart 

failure 

Abstract 

Background: The prevalence of heart failure in people with type 2 

diabetes is 2 to 5 times higher than the general population. Diabetes 
and hyperglycemia strongly contribute to development of an asymptomatic 
left ventricular dysfunction  to symptomatic heart failure. Many drugs used to 
lower blood glucose do not have the proper therapeutic effects on heart 
failure and even exacerbate their symptoms. Metformin plays a role in 
decreasing heart failure through the mechanism of reducing insulin resistance. 

Materials and Methods:  In this Randomized clinical trial, 120 diabetic 
type 2patients who not received metformin for the last 6 months enrollet to 
survey. 60 patients received metformin 1500 mg for 4 months.and60 patients 
continued to receive the usual treatment. Patients at the beginning and at the 
end of the study were compared in terms of demographic characteristics, lipid 
profiles and diastolic dysfunction criteria in echocardiography 

Results: After 4 months of intervention, body mass index, triglyceride and 
cholesterol levels, glycosylated hemoglobin and fasting blood glucose levels, 
and diastolic function, respectively, were  deacreased statistically in the 
metformin group. 

Conclusion: Additive metformin to the common regimen of diabetic 
patients with diastolic heart failure increases the glycemic control, lipid profiles 
and cardiac function indices for 4 months without causing serious 
complications. 

KeyWords: Diastolic heart failure, Metformin, Type II diabetes 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

طرح تحقيقاتي فرم رضايت آگاهانه شرکت در  

 

بررسي تاثیر متفورمین در بیماران دیابتي مبتلا به عنوان طرح پژوهشي: 

 نارسایي قلبي

دکتر قلي زاده،دکتر  طرح: (مجریان) نام مجری

 افسانه طلایي

در این قسمت روش اجرا، : معرفي پژوهش

حوه و میزان ناهداف، مدت زمان انجام طرح، 

به طور مختصر و با کلمات  مشارکت آزمودني

ساده نوشته شود و از کلمات تخصصي و 

 اصطلاحات انگلیسي استفاده نگردد. 

 آقای/ خانم محترم  

 با سلام و آرزوی صحت و سلامتی برای شما

  شرح پژوهش:

ست که علاوه این تحقیق جهت بررسی اثر دارویی به نام متفورمین بر روی نارسایی قلبی شما

بر اینکه باعث بهتر کنترل کردن سط  قند خون شما میشود ممکن است که بر نارسایی قلبی 

شما هم موثر باشد و ما می خواهیم این اثر را با کمک و همکاری شما بررسی کنیم.تا شاید گام 

 شد.موئثری در بهبود کیفیت زندگی بیماران دیابتی مبتلا به این نوع از نارسایی قلبی با

 کنترل بهتر قند خون و بهتر شدن وضعیت نارسایی قلبی. فوائد احتمالي  و مزایا

خسارات  )اعم از عوارض احتمالي خسارات و

 جسمي، اجتماعي،..(  روحي،

محدود به عوارض دارو می باشد بصورت عوارض گوارشی قابل تحمل مثل نفخ و اسهال و چون دارو با توجه به 

 شات شما تجویز میشود کمترین عوارض را خواهد داشت.وضعییت جسمی و ازمای

هزینه ها )عدم تحمیل  جبران خسارات و

 نوع بیمه مسئولیت قید شود؛ هزینه اضافي،

وجود بیمه مسئولیت برای مطالعات دارویي و 

 تجهیزاتي الزامي است(

 گونه خسارت احتمالی به عهده مجریان طرح می باشد. جبران هر



 
 

 

یا سایر خدمات  درماني ونمونه گیری، دار

 شود(  )ذکر

 انجام ازمایش خون اول و اخر مطالعه .

 محرمانه بودن
 

 اطلاعات شما کاملا محرمانه خواهد بود ودر هیچ کجا نامی از شما درج نخواهد شد.

ها و تعیین فرد مسئول  پاسخگویي به پرسش

 پاسخگویي 

 اصلی طرح تماس حاصل فرمایید. ............................ مجریسهیلا قلی زادهسوال یا مشکل با ..در صورت هرگونه 

 اراک بیمارستان امیرالمومنینآدرس:       69123534375                          شماره تلفن مجری اصلی: 

 مطالعه حق انصراف از

زمیان ماییل    هر امتناع نموده و مطالعه که از شرکت در خواهم بود آزاد مطالعه کاملاً اختیاری است و شرکت من در

پیژوهش میذکورخارج    از شیود  نحوه درمان اینجانب ایجیاد  یا پزشک/درمانگر نحوه رفتار بودم بدون آنکه تغییری در

 شوم.

پیژوهش                                              ک فیرد میورد مطالعیه در   دهیم کیه بیه عنیوان یی      میوارد فیوق رضیایت میی     بیا آگیاهی کامیل از   ...........................   /موکل/قیم ییا سرپرسیت قیانونی        اینجانب

 در نتایج تحقیقیات بیه صیورت کلیی و     نیز نام من محرمانه باقی خواهد ماند و شود و کلیه اطلاعاتی که از من گرفته میشرکت نمایم.  ) نام مجری اصلي (به سرپرستی 

و  پزشیکان  ،همچنین برائت پزشک مشخصات فردی عرضه خواهد گردید و صورت نیاز بدون ذکر نام و نتایج فردی در گردد و قالب اطلاعات گروه مورد مطالعه منتشر می

 دراقیدامات قیانونی اینجانیب     این موافقیت میانع از   دارم. ارائه اقدامات اعلام می صورت عدم تقصیر در برگه اطلاعاتی در این طرح را ازکلیه اقدامات مذکور در پژوهشگران

 غیر انسانی انجام شود نخواهد بود. صورتی که عملی خلاف و در مجریان طرح مقابل

 سهیلا قلی زاده امضا  مجری اصلی طرح تحقیقاتی پژوهش/ولی/وکیل فرد                                                نام و مورد انگشت فرد اثر و امضا 



 
 

 

 


