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ABSTRACT
Patients with type 2 diabetes (T2D) have a significantly higher risk of developing cardiovas-
cular diseases such as myocardial infarction, heart failure, and stroke. Current anti-diabetic 
drugs are highly effective for managing hyperglycemia. However, most T2D patients are still 
at high risk for cardiovascular disease. Over the past decade, many studies have assessed the 
efficacy of anti-diabetic drugs in regards to cardiovascular disease outcomes in T2D patients. 
However, despite the effective glycemic control of these drugs, they failed to show significant 
benefits that impact the morbidity and mortality of cardiovascular disease (CVD). In recent 
years, anti-diabetic drugs, developed with other mechanisms, have shown significant results 
for improving the risk of CVD. In addition, sodium glucose cotransporter 2 inhibitors have 
shown promising results that impact CVD outcomes in several trials. This article will review 
the cardiovascular outcomes and possible cardioprotective mechanisms of sodium glucose 
cotransporter 2 inhibitors.

Keywords: Sodium-glucose co transporter 2 inhibitors; Cardiovascular outcome; 
Cardioprotective mechanism

당뇨병과 심혈관 질환

현대사회에서 평균 수명이 연장됨에 따라 제 2형 당뇨병의 유병률이 증가하고 있으며, 이는 

심혈관 질환 등의 심각한 합병증의 위험 증가로 이어지고 있다. 기존에 사용되던 당뇨병 약
제들의 심혈관 합병증 예방 효과에 대하여서는 많은 연구가 있었으나, 대부분의 경우 효과적
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인 혈당 강하 효과에도 불구하고 심근경색이나 뇌졸중과 같은 심혈관 질환에 대한 유의한 위
험 개선 효과를 보이지 못하였다.

비교적 최근 개발되어 사용중인 당뇨병 약제들 중 심혈관 질환에 대하여 유의한 위험 개선 효
과를 보인 것들이 있었는데, 대표적인 약제로 liraglutide (Liraglutide Effect and Action in Diabe-

tes: Evaluation of Cardiovascular Outcome Results [LEADER] trial),1 semaglutide (Trial to Evaluate 

Cardiovascular and Other Long-term Outcomes with Semaglutide in Subjects with Type 2 Diabetes 

[SUSTAIN-6] trial),2 empagliflozin (Empagliflozin Cardiovascular Outcome Event Trial in Type 2 

Diabetes Mellitus Patients-Removing Excess Glucose [EMPA-REG OUTCOME] trial),3 canagliflozin 

(Canagliflozin Cardiovascular Assessment Study [CANVAS] program)4 등이 있다. 이들 중 sodi-

um-glucose cotransporter 2 inhibitors (SGLT 2 억제제)는 경구용 약제로 당뇨병의 미세혈관 합
병증인 신장 합병증뿐 아니라 심혈관 질환 발생과 사망률에 긍정적인 결과를 보였다.

SGLT2 억제제는 신장의 근위세뇨관(proximal tubule)에 주로 위치한 낮은 친화도, 높은 수용
도의 sodium-glucose cotransporter 2를 억제하여 사구체에서 여과된 포도당이 혈액 내로 다시 

재흡수 되는 것을 억제한다.5 환자의 신기능과 혈당 조절 정도에 따라 차이가 있으나, SGLT2

에 대한 억제를 통하여 하루에 60–80 g의 포도당을 추가로 몸 밖으로 배출하게 하는 역할을 

하여6 소변으로의 당 배출 증가 및 열량 손실로 이어지게 되고 이에 따라 체중 감량도 나타나
며,5 삼투성 이뇨 작용에 의해 혈압 강하 효과도 동반되는 것으로 나타났다.7 본 논문에서는 

상기 약제의 심혈관 질환 위험에 대한 효과와, 그 가능한 기전에 대하여 고찰해 보고자 한다.

SGLT2 억제제의 심혈관 질환 임상연구 결과

1. Empagliflozin
EMPA-REG OUTCOME 연구는 SGLT2 억제제인 empagliflozin의 심혈관 질환 결과를 본 연
구로, 당뇨병약제로 심혈관 질환 위험 감소를 증명한 첫번째 연구이다.3 심혈관 질환의 고
위험군에 해당하는 7,020명의 제2형 당뇨병 환자를 대상으로, empagliflozin 10 mg/day 또는 

25 mg/day을 투여한 군과 대조군을 비교한 무작위 대조군 연구로 3.1년동안 관찰하였을 때 심
혈관 질환으로 인한 사망, 심근경색, 뇌졸중을 포함하는 심혈관 질환의 일차결과지표를 통
계적으로 유의한 수준에서 개선함을 보였다(hazard ratio [HR], 0.86; 95% confidence interval 

[CI], 0.74–0.99; p=0.04 for superiority). 비록 심근경색과 뇌졸중 각 질환의 발생률을 통계학
적으로 유의하게 줄이지는 못하였으나, 심부전으로 인한 입원을 35%, 심혈관 질환으로 인한 

사망률을 38%, 전체 사망률을 32% 개선하는 결과를 보였다.3 하위군 분석(subgroup analysis)

에서, 이러한 심부전으로 인한 입원율, 심혈관 질환으로 인한 사망률 개선 효과는 기존 심부
전의 동반 여부에 관계 없이 나타나는 것으로 밝혀졌다.8

2. Canagliflozin
Canagliflozin은 CANVAS program 연구를 통해 심혈관 질환에 대한 영향을 연구하였다.4 이 연
구에서는 심혈관 질환 고위험군인 제 2형 당뇨병 환자 10,142명을 대상으로 치료군, 대조군
으로 나누어서 전향적으로 188.2주 동안 canagliflozin과 위약을 비교하였다. 연구결과 cana-

gliflozin은 심혈관 질환으로 인한 사망, 심근경색, 뇌졸중을 합해 본 일차결과지표를 대조군
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에 비해서 유의하게 예방하는 결과를 보였다(1,000 person-year 당 발생 26.9명 vs. 31.5명; HR, 

0.86; 95% CI, 0.75–0.97; p<0.001 for non-inferiority; p=0.02 for superiority). 세부지표에서 심혈
관 질환으로 인한 사망을 유의하게 감소시키지는 못하였으나 (1,000 person-year 당 발생 11.6

명 vs. 12.8명; HR, 0.87; 95% CI, 0.72–1.06) 심부전으로 인한 입원을 33% 유의하게 개선하는 것
으로 나타났다. 상기 연구에서 약제 사용과 관련하여 하지 절단 위험의 증가 가능성이 보고
되었으나 (1,000 person-year 당 발생 6.3명 vs. 3.4명, HR, 1.97; 95% CI, 1.41–2.75) 이것이 SGLT2 

억제제 전체에서 공통으로 나타날 수 있는 위험인지는 명확하지 않다.

3. Dapagliflozin
Dapagliflozin의 경우 진행된 IIB/III 상 연구들로 메타 분석 결과가 발표된 바가 있다.9 해당 

연구에서는 총 9,339명, 그 중에서 dapagliflzin 치료군 5,936명과 (6,668 person-year) 대조군 

3,404명 (3,882 person-year) 결과를 비교 분석하였다. 본 연구에서 dapagliflozin은 주요 심혈
관 질환 발생률을 감소(HR, 0.77; 95% CI, 0.54–1.10) 시키는 경향성을 보였으나 통계적으로 

유의한 차이를 보이지는 못하였다.9

2017년 발표된 CVD-REAL (Comparative Effectiveness of Cardiovascular Outcomes in New Users 

of SGLT-2 Inhibitors) Nordiac 연구는 후향적 real-world data 연구로 3종류의 SGLT2 억제제를 

모두 포함하여 연구하였다. 이 연구에서는 empagliflozin, canagliflozin 약제도 포함하였지만 

대부분 dapagliflozin 사용자를 대상으로 하여 SGLT2 억제제가 실제 임상 환경에서 제2형 당
뇨병 환자의 심혈관 질환과 관련한 사망률, 이환율 개선에 도움이 되는가를 확인하였다.10 

SGLT2 억제제는 타 당뇨 약제에 비하여 심혈관 질환 관련한 사망률 개선(HR, 0.53; 95% CI, 

0.40–0.71), 주요 심혈관 질환 발생률 감소(HR, 0.78, 95% CI, 0.69–0.87), 그리고 심부전으로 

인한 입원율 개선(HR, 0.70; 95% CI, 0.61–0.81; p<0.0001 for all)에 효과적인 것으로 나타났다. 

2018년 발표된 CVD-REAL 2 연구에서도 마찬가지로, dapagliflozin이 가장 많이 사용되고, 동
양인이 다수 포함된 그룹에서의 SGLT2 억제제의 실제 임상 효과를 확인하였다. 본 발표에서 

SGLT2 억제제는 기존의 사망률(HR, 0.51; 95% CI, 0.37–0.70), 심부전으로 인한 입원율(HR, 

0.64; 95% CI, 0.50–0.82) 뿐만 아니라, 심근경색(HR, 0.81; 95% CI, 0.74–0.88)과 뇌졸중(HR, 

0.68; 95% CI 0.55–0.84; p<0.001 for all) 위험 개선에도 효과적임을 밝혔다.11

현재 dapagliflozin이 심혈관 질환에 미치는 영향을 확인하기 위한 IIIB상 무작위대조군 연구
인 DECLARE-TIMI 58 (Dapagliflozin Effect on CardiovascuLAR Events)이 2019년경 발표 예정 

하에 진행 중에 있다.

4. 기타 SGLT2 억제제 연구 및 메타분석 연구
국내에서 사용중인 다른 SGLT2 억제제의 경우 장기간, 대규모로 진행, 발표된 연구는 없
으나 ipragliflozin과 같은 일부 약제는 대규모 메타분석에 연구 결과가 포함되어 함께 분석
된 바가 있다. 2016년 발표된 메타분석에서 SGLT2 억제제는 주요 심혈관 질환 발생(relative 

risk [RR], 0.84; 95% CI, 0.75–0.95; p=0.006), 심혈관 질환으로 인한 사망(RR 0.63; 95% CI, 

0.51–0.77; p<0.0001), 심부전 (RR 0.65; 0.50–0.85; p=0.002), 그리고 전체 사망률(RR 0.71; 

0.61–0.83; p<0.0001)에서 유의한 개선 효과를 보였으나, 뇌졸중 발생 위험은 증가(RR, 1.30; 

95% CI, 1.00–1.68; p=0.049)하는 것으로 나타났다.12 이 연구에서 약제 간의 심혈관 결과지표, 

사망률 상의 차이는 확인되지 않았다(all I2<43%).
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2017년에 진행한 메타분석에서는 총 81개의 연구, 37,195명의 환자들을 대상으로 평균 89주 

동안 SGLT2 억제제를 사용한 결과를 보고하였다.13 이 분석에서 SGLT2 억제제는 전체 사망
률(OR, 0.72; 95% CI, 0.59–0.86; p<0.001), 심혈관 질환으로 인한 사망률(OR, 0.67; 95% CI, 

0.53–0.84; p=0.001), 심부전 위험(OR, 0.67; 95% CI, 0.51–0.87; p=0.003) 등에서 유의한 위험 개
선 효과를 보였다. 다만 심근경색(OR, 0.89; 95% CI, 0.74–1.09; p=0.29), 뇌졸중 및 일과성 뇌허
혈 발작(OR, 1.09; 95% CI, 0.87–1.37; p=0.47) 등에는 유의한 차이를 보이지 않았다. 약제 각각
으로 분석해 보았을 때에는 empagliflozin만 전체 사망률 개선에서 유의미한 차이를 보였고, 

dapagliflozin의 경우 전체 사망률 위험 증가 양상을 보였으나 통계적으로 유의하지는 않았다
(OR, 2.15; 95% CI, 0.92–5.04, p=0.08).13

POTENTIAL MECHANISM

앞서 보았듯 SGLT2 억제제는 그 종류에 상관없이 일관된 심혈관 질환에 대한 보호 효과를 보
이고 있다. 초기에는 SGLT2 억제제의 이러한 효과가 혈당 개선을 통한 동맥죽상경화 개선에 

의한 것이라 여겨졌다.14 하지만 EMPA-REG OUTCOME 연구에서는 SGLT2 억제제의 사용 초
기부터 심혈관 질환 개선 효과가 나타났고, 심근 경색 뿐만 아니라 심부전에 대한 효과도 확
인되었다. 이는 SLGT2 억제제의 효과를 동맥죽상경화 개선에 의한 것으로 설명하기에 예외
적인 결과들이다.

EMPA-REG OUTCOME 연구와 CANVAS Program은 SGLT2 억제제의 신장 보호 효과 역시 보여
주었다. 심장과 신장에 미치는 SGLT2 억제제의 역할에 대한 기전은 아직 명확하게 밝혀져 있
지 않고 이를 단순히 혈당 조절에 의한 효과로만 보기도 어렵다. 현재는 SGLT2 억제제를 사
용했을 때 확인할 수 있는 사실들, 즉 혈당 개선, 혈압 조절, 체중 감소, 사구체에서의 과여과
(hyperfiltration)의 개선 등이 복합적으로 작용하였을 가능성을 고려해 보아야 한다. 따라서 

현재 제시되고 있는 SGLT2 억제제를 통한 심장 보호효과의 가능한 기전에 대하여 좀 더 자세
히 살펴보도록 하겠다.

1. Systemic metabolic effect
무작위 대조군 연구들인 EMPA-REG OUTCOME이나 CANVAS Program의 경우를 보면, 치료군
과 대조군 간의 평균 당화혈색소의 차이는 0.6%를 초과하지 않았으며 이는 기존의 타 약제, 

예를 들어 dipeptidyl peptidase-4 억제제로 치료를 진행한 연구에서의 경우와15-17 크게 차이가 

나지 않았다. 이들 타 약제 기반의 연구에서는, 비슷한 혈당조절에도 불구하고 심혈관 질환 

효과에 대하여 유의한 차이를 보이지 못하였다. 또한 SGLT2 억제제에 의한 심혈관 질환 개선 

효과는 치료 초기부터 나타났으나, 혈당 개선에 의한 심혈관 질환 발생률 개선은 수년이 지
난 후에야 나타난다는 점,18,19 그리고 고혈당 자체는 심혈관 질환에서의 비교적 약한 위험인
자라는 점18,20,21 등으로 미루어 볼 때 단순 혈당 개선에 의한 효과로 보기는 어렵다.

다만 SGLT2 억제제가 다른 당뇨약제인 인슐린, 설폰요소제, 티아졸리딘디온, 인크레틴 기
반 약제와 구분되는 점은, 이들 약제가 체내의 포도당을 조직 내로의 이동을 통해 작용한다
면, SGLT2 억제제는 포도당을 외부로 배출하는 기전을 보인다는 점이다. 이러한 포도당 흐름
의 차이는 당에 의한 독성(glucotoxicity) 차이로 이어질 수 있다. 조직 내에서의 고혈당은 미
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토콘드리아에서 과산화물(superoxide)의 증가로 이어지며,22 이러한 산화스트레스(oxidative 

stress)는 심혈관 뿐 아니라 심근 자체에서도 작용하여 동맥의 죽상경화 뿐 아니라 당뇨에서
의 심부전 발생과도 연관된다.23 따라서 SGLT2 억제제를 통한 당의 체외 배출은, 당에 의한 독
성을 완화하여 심장의 효율 개선과 혈관의 죽상경화 진행의 예방을 기대할 수 있다.

또한 SGLT2 억제제의 사용은 체내에서 포도당 대신 지방산 산화를 통해 생선된 케톤체들의 

이용을 증가시킨다.24,25 이러한 케톤체는 당뇨병으로 인한 심부전 환자에서, 지방산이나 포
도당보다 더 효율적인 에너지원으로 사용될 수 있으며26,27 이러한 대사체의 변화로 인한 효과
는 현재까지 활발히 연구, 논의되고 있다.

SGLT2 억제제를 사용함으로써, 소변을 통한 포도당의 배출을 유도하고, 이는 열량의 손실 

및 체중 감소로 이어진다. 그리고 이러한 체중 감소는 주로 지방조직의 감소에 기인한 것으
로 밝혀진 바 있다.28-30 이러한 체중, 특히 지방조직의 감소는 심혈관 질환 위험 개선에 기여
할 수 있겠으나31 이 역시 체중 감소가 나타나기까지의 시간과 약제의 효과가 나타나기 시
작한 시간을 비교해 본다면, 그 연관성을 충분히 설명하기에는 어려운 측면이 있다. 더욱이 

EMPA-REG OUTCOME 연구, CANVAS program 등에서는 3.5% 미만의 체중 감소 효과를 보였
는데, 기존의 Look AHEAD (Action for Health in Diabetes) 등의 연구에서 생활습관조절을 통
해 6% 가량의 체중을 감량했음에도 심혈관 질환 개선 효과를 보이는데 실패했던 점 등을 고
려한다면 체중 감량을 통한 효과는 제한적이라고 볼 수 있겠다.32

SGLT2 억제제 치료 시 요산의 감소, LDL-콜레스테롤 및 HDL-콜레스테롤의 증가도 관찰된 바 

있다.3 이러한 요산 및 콜레스테롤 농도의 변화는 심혈관 질환 위험과 관련이 있을 수 있겠으
나33 원인이라고 보기는 어려우며, 그 상관관계는 명확하게 밝혀지지 않은 상태이다.

2. Hemodynamic effect
EMPA-REG OUTCOME 연구를 대상으로, 통계적 분석을 통해 약제 사용 후 변화한 여러 지표 

중 어떠한 지표가 심혈관 질환 위험 감소와 가장 밀접한 관련성을 보이는지 보았던 연구에서
는 체액의 용적과 관련된 지표들, 즉 적혈구의 용적 백분율(hematocrit)과 혈색소(hemoglo-

bin)의 증가가 가장 밀접한 관련성을 보였다.34 SGLT2 억제제 사용 시 보이는 심혈관 질환에 

대한 효과 설명에 있어 주로 제시되는 기전은 이러한 혈역학적인 변화, 즉 삼투압에 의한 이
뇨작용과 이를 통한 혈압의 감소, 혈관 내 용적의 감소 등이다.18,20,35 이러한 변화는 심장기능
이 저하된 당뇨병 환자에서 전부하(preload)와 후부하(afterload)를 줄여 주고, 동맥경직도를 

감소시키며,36 혈액농축을 통해 조직으로의 산소 전달을 용이하게 하여 심장질환 위험을 감
소시키고 이러한 작용을 통해 약제에 의한 효과가 빨리 나타날 수 있었음을 짐작할 수 있다.37

물론, SGLT2 억제제 사용에 의한 심혈관 질환 개선 효과는 기존에 심부전이 없던 환자에서
도 나타났지만, SGLT2 억제제 치료 연구는 대부분 심혈관 질환 고위험 군에서 이루어졌고, 

당뇨병 환자의 상당 수가 진단되지 않은 심부전을 동반할 가능성이 높다는 점을 고려해야 할 

것이다.8

여러 임상 연구에서 SGLT2 억제제는 수축기, 이완기 혈압 강하 효과를 함께 보였다. 하지만 

이러한 혈압 강하 효과만으로 심혈관 질환 보호 효과를 설명하기는 어렵다. 기존의 타 혈압 
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강하제를 사용한 연구에서는, 혈압 강하 효과가 심혈관 질환 개선 효과로 이어지는데 SGLT2 

억제제보다 더 많은 시간이 필요하였다.3 또한 기존 연구에서 혈압 강하제는 심혈관 질환 개
선 보다는 뇌졸중 위험에 대한 개선 효과가 더 큰 것으로 나타났으나, SGLT2 억제제 사용 시
에는 뇌졸중 위험 개선에 있어 유의미한 차이를 보여주지 못하였다.18,38

SGLT2 억제제 사용으로 인한 이뇨 효과 또한 심부전으로 인한 입원, 사망률 개선에 직, 간접
으로 기여할 수 있을 것으로 보인다.39 다만 이 부분에서도 고려해야 할 사항이 있는데, 기존
의 타 이뇨제들의 경우 유사하거나, 더 효과적인 혈관 내 용적 감소 및 염분(net sodium) 조절
에도 심혈관 질환으로 인한 사망률을 개선하지 못하였고, 심부전으로 인한 입원율 개선 효
과도 더 떨어졌다.40 SGLT2 억제제가 기존의 루프 이뇨제나 티아지드 이뇨제와 구분되는 강
점으로 작용할 수 있는 특징은 몇 가지가 있다. 먼저 SGLT2 억제제 사용으로 인한 혈당 강
하 효과에도 반사적인 심박동 수 증가, 즉 교감신경계의 활성화로 이어지지 않았다는 점이
다. 또한 작용 위치가 근위세뇨관이기 때문에 요세관사구체 되먹임에 영향을 주어 들세동맥
(afferent arteriole)의 수축을 유발하여 사구체 여과율을 감소시켜 사구체 내 압력을 감소시킬 

수 있고 (Fig. 1), 티아지드 이뇨제에서 볼 수 있는 혈당과 요산 수치 증가가 없고 오히려 감소
하였다는 점이다.41
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Fig. 1. Reduction of glomerular filtration rate by SGLT2 inhibitors.



아울러 체내의 염분 조절을 통한 피부와 근육에서의 나트륨 축적 개선 또한 심혈관 질환 위
험의 개선으로 이어질 수 있다.42,43

3. Hormonal effect
SGLT2 억제제의 사용은 다양한 호르몬 변화를 야기한다. 호르몬의 변화는 심장질환 예방에 

있어 중추적 역할을 기대하기는 어려우나, SGLT2 억제제 사용으로 인한 여러 효과와 연관되
어 작용할 수 있다. SGLT2 억제제는 혈관 내 용적 감소, 혈압 감소, 염분 배출 등의 효과로 인
해 renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS)를 오히려 활성화시키는 것으로 나타났다.44 

다만 당뇨병에서 심혈관 질환 고위험군인 환자들의 다수는 기존에 angiotensin-converting 

enzyme 억제제 또는 type 1 안지오텐신2 수용체 차단제를 사용하고 있는 경우가 많으므로, 

SGLT2 억제제가 type 2 안지오텐신2 수용체와 안지오텐신1-7의 활성화에만 작용하여 항염증
효과, 강심 효과를 보였을 가능성이 있다.45

SGLT2 억제제 사용 후의 적혈구의 용적 백분율의 증가는 심혈관 질환 위험 개선에 중요한 역
할을 할 것으로 보이는데, 이는 SGLT2 억제제 사용으로 인한 이뇨 효과와 연관되어 있는 것
으로 추정된다. 하지만 SGLT2 억제제 사용을 통해 회복된 요세관 사이질(tubulointersstitial)

의 기능이 에리트로포이에틴(EPO) 분비 증가로 이어져, 적혈구 용적 백분율이 증가하였을 

것이라고 보는 시각도 있다.46,47
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Fig. 2. Possible mechanisms of cardioprotective effect via SGLT2 inhibitors.



SGLT2 억제제 사용 시 직접 또는 간접적으로 췌장 알파세포에서 글루카곤 분비가 증가하게 

되는데,24 이는 당뇨병에서 심기능에 부정적인 역할을 할 수 있다는 보고도 있지만18 반대로 

심장근육 세포의 포도당 이용을 용이하게 하고 수축력증가(inotropy) 및 심박수증가(chrono-

tropy) 역할을 돕는다고 보는 시각도 있다.48 글루카곤의 심장보호 효과에 대해서는 오래 전
부터 논란이 되고 있다. 이와 같이 호르몬 변화에 의한 효과는 어느 특정 호르몬의 효과로 규
정하기 어렵고, 보다 많은 연구가 진행되어야 할 것이다.

4. Direct myocardial effect
SGLT2 억제제가 심근에 직접 작용할 수 있는지 여부는 명확하지 않다. SGLT2는 인간의 심근
에서는 거의 발현되지 않으므로49 그 역할 또한 제한될 수 있다. 하지만 최근 동물 모델의 연
구에서, SGLT2 억제제가 심근 내에서의 나트륨,50 칼슘51 농도에 영향을 주고, 이를 통해 심근
세포에 직접 작용할 수 있다는 가능성에 대하여 발표한 바가 있다. 아울러 직접 작용 여부는 

명확하지 않으나 심근에서의 항산화작용 및 염증반응 감소52,53 작용에 관여하여 심혈관 질환
에 대한 보호효과를 보였을 것이라 보는 시각도 있다. 하지만 이들은 전임상 단계에서 이루
어진 연구들로 상기 역할에 대해서는 보다 많은 연구가 필요할 것이다.

결론

SGLT2 억제제는 기존의 타 당뇨약제에 비하여 우수한 심혈관 질환 개선 효과를 보였고, 이러
한 효과는 약제의 계열 전반에 걸쳐 확인할 수 있었다. 이러한 효과에 대한 기전은 앞서 살펴
본 혈역학적인 차이, 대사 과정의 차이, 호르몬에서의 차이 등이 복합적으로 작용하여 기능
을 할 것으로 보인다(Fig. 2). 하지만 현재까지 어떠한 기전이 주로 작용하여 심혈관 질환 결과
에 유의한 차이를 보이는가에 대해서는 명확하게 밝혀져 있지 않다.

앞으로, 심혈관 질환 위험 개선에 주로 작용하는 정확한 기전에 대한 연구를 더 진행한다면, 

그 기전과 관련하여 어떠한 환자군에서 SGLT2 억제제 사용으로 가장 큰 효과를 기대할 수 있
을지, 그리고 심혈관 질환 저위험군에 해당하는 제2형 당뇨병 환자에서도 유사한 효과를 기
대할 수 있을지 등에 대해 밝히는 주요 근거가 될 수 있을 것이다.
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