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Ο ορισμός και η ονομασία των Ινκρετινών 

Diabetologia 1985; 28: 565-573 
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Ορισμός των Ινκρετινών 

÷  Οι ινκρετίνες είναι πεπτιδικές ορμόνες που εκκρίνονται 

από ενδοκρινικά κύτταρα του γαστρεντερικού συστήματος, 

οι οποίες ρυθμίζουν την ενδοκρινή παγκρεατική έκκριση 

στα πλαίσια του “έντερο-ινσουλινικού άξονα” και 

επιδρούν στη διατροφική ομοιοστασία 

÷  Κύριες ινκρετίνες που επιδρούν στο μεταβολισμό της 

γλυκόζης είναι: 

 - GLP-1: Glucagon-Like Peptide 1 

 - GIP: Glucose-dependent Insulinotropic Peptide  

  (Gastric Inhibitory Polypeptide) 
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H ιστορία των Ινκρετινών 

1906 
Προτείνεται από το Moore ο όρος “secretin”, ως η ορμόνη του εντέρου 

 που ευοδώνει τη μεταγευματική έκκριση ινσουλίνης 

1932 Ο όρος “incretin” εισάγεται από το LaBerre 

1964 
Ερευνητικές ομάδες των McIntyre και Elrick, περιέγραψαν ταυτόχρονα 

το “φαινόμενο της ινκρετίνης” 

1902 

Οι Bayliss και Starling, για πρώτη φορά έκαναν την παρατήρηση 

ότι ένας παράγοντας που παράγεται στο έντερο, θα μπορούσε 

να διεγείρει την έκκριση από το πάγκρεας 

Προτείνεται από τον Unger, ο όρος “εντερο-ινσουλινικός άξονας” 1969 

1969 Ανακαλύπτεται από τον Brown το GIP (Gastric Inhibitory Peptide) 
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H ιστορία των Ινκρετινών 

1986 
Αποδεικνύεται ότι το φαινόμενο ινκρετίνης είναι μειωμένο σε 

Άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

1987 
Ανακαλύπτεται από τον Göke το GLP-1 και αποδεικνύεται ότι 

είναι ανθρώπινη ινκρετίνη  

1995 
Ανακαλύπτεται ότι GLP-1 και GIP αποδομούνται με το ένζυμο DPP-4 

(Dipeptidyl Peptidase IV) 

1973 
Αποδεικνύεται ότι το GIP είναι ανθρώπινη ινκρετίνη και ονομάζεται 

Glucose-dependent Insulinotropic Peptide 

1996 NVP- DPP728: η πρώτη ουσία που είναι αναστολέας του DPP-4 

1998 

Aνάπτυξη του NVP-LAF237. 

Ξεκινούν κλινικές μελέτες θεραπείας του σακχ. διαβήτη τύπου 2 

βασισμένες στις ινκρετίνες 



Kαπάνταης E. 

8 

Δομή της Ομιλίας 

1.   

2. Παραγωγή των ινκρετινών 

3. Ιδιότητες και χαρακτηριστικά των ινκρετινών 

4. Μηχανισμός δράσης των ινκρετινών 

5. Η δράση των ινκρετινών στο σακχ. διαβήτη τύπου 2 

6. Ευρήματα ινκρετινών στο εργαστήριο 

7. Η αναστολή μέσω του ενζύμου DPP-4 

8. Πλεονεκτήματα της DPP-4 αναστολής 

1. Τι είναι οι ινκρετίνες 



Kαπάνταης E. 

9 

GLP-1 και GIP συντίθενται στο έντερο 

και εκκρίνονται σε πρόσληψη τροφής 

L-κύτταρα (Ειλεός) 

Proglucagon  

GLP-1 [7-37] 

GLP-1 [7-36NH2] 

K-κύτταρα (νήστιδα) 

ProGIP 

GIP [1-42] 

Diabetes Care 2003; 26: 2929-2940 
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H παραγωγή του GLP-1 

GRPP Glucagon IP-1 GLP-1 IP-2 GLP-2 

1 30 64 69 78 107/8 162 158 

158 123 111 72 61 33 

Glicentin MPGF 

Πάγκρεας Έντερο Glucagon 

MPGF 

Glicentin 

Oxyntomodulin 

GLP-1 

GLP-2 

IP-2 

Oxyntomodulin 

J Mol Endocrinol 2003; 17: 161-171 

Πεπτίδιο 

30/31-

αμινοξέων 

PRO-GLUCAGON 



Kαπάνταης E. 

11 

H παραγωγή του GIP 

Gastroenterology 2007; 132: 2131-2157 

Πεπτίδιο 42 

αμινοξέων 

S N GIP C 

PRO-GIP 
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Η δομή των μορίων του GIP & GLP-1 και το 

σημείο αποδόμησής τους από το DPP-4 


 

Glu Gly Phe Thr Thr Ser Asp Val Ser Ser Ala His Tyr Leu Glu Gly Gln Ala Ala Arg Phe Ile Trp Ala Leu Val Lys Gly Glu Lys 

Tyr Ala Glu Gly Thr Phe Ile Ser Asp Tyr Ser Ile Ala Met Asp Lys Ile His Gln Gln Asp Phe Val Asn Trp Leu Leu Ala Gln Lys Gly Lys Lys Asn Asp Trp Lys His Asn Ile Thr Gln 

GLP-1 (7-36 amide) 

-NH2 

GIP (1-42 amide) 

-NH2 


 

Θέση πρωτεολυτικής αδρανοποίησης από το DPP-4 

Θέση πρωτεολυτικής αδρανοποίησης από το DPP-4 
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GLP-1 ως Ινκρετίνη 

  Πεπτίδιο αποτελούμενο από 30 αμινοξέα 

  Εκκρίνεται από τα L κύτταρα του ειλεού ως proglucagon το οποίο με 
τη δράση της proconvertase 1 και 3 διασπάται σε GLP-1 

  Με τη δράση της proconvertase 1 και 3 από proglucagon παράγεται το 
GLP-1  

 Παραγεται εντός 15 min από την λήψη τροφής (υδατανθράκων) 

 Προκαλεί έκκριση ινσουλίνης επί ύπαρξης αύξημένης γλυκαιμίας 

 Διεγείρει τη μεταγραφή του γονιδίου της ινσουλίνης in vitro 

 Μειώνει την απόπτωση των β κυττάρων 

 Προκαλεί πολλαπλασιασμό των β κυττάρων 

 Μεταβολίζεται τάχυστα από το ένζυμο Dipeptidyl Peptidase IV (DPP-4), 
σε αδρανές GLP-13-30. T ½: 1-2 min. 

 Σε Διαταραγμένη Ανοχή στη Γλυκόζη (IGT) και στο Σακχαρώδη Διαβήτη 
τύπου 2, τα επίπεδα στο πλάσμα του GLP-1 είναι χαμηλώτερα 
συγκριτικά με τους υγιείς 

J Clin Endocrinol Metab 2001; 86: 3717-3723 
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GIP ως Ινκρετίνη 

  Πεπτίδιο αποτελούμενο από 42 αμινοξέα 

  Εκκρίνεται από τα K κύτταρα του ειλεού ως proGIP 

  Μεταβολίζεται τάχυστα από το ένζυμο Dipeptidyl Peptidase IV 
(DPP-4), σε αδρανές GIP. Τ: ½ 7-8 min 

  Παράγεται από την λήψη υδατανθράκων και λίπους 

  Προκαλεί έκκριση ινσουλίνης επί αύξημένης γλυκαιμίας 

  Αυξάνει τη δημιουργία αντιγράφων των β-κυττάρων in vitro 

  Αυξάνει την επιβίωση των β-κυττάρων in vitro και in vivo σε 

πειραματόζωα 
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και εμφάνιση του φαινομένου των Ινκρετινών 
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Diabetologia 1986; 29: 46-52 
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Μεταγευματική μεταβολή έκκρισης GIP, ανάλογα με το 
γλυκαιμικό δείκτη των προσλαμβανόμενων υδατανθράκων, 

σε υγιή άτομα 
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Μεταγευματική μεταβολή έκκρισης GLP-1, ανάλογα με το 
γλυκαιμικό δείκτη των προσλαμβανόμενων υδατανθράκων, 

σε υγιή άτομα 

Am J Clin Nutr 2002; 75: 254-262 
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Oι επιδράσεις του GLP-1 στην έκκριση Ινσουλίνης και 

Γλυκαγόνης, εξαρτάται από τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα 

20 Diabetologia 1993; 36: 741-744 
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Oι επιδράσεις του GLP-1 στην έκκριση Ινσουλίνης και 

Γλυκαγόνης, εξαρτάται από τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα 

21 Diabetologia 1993; 36: 741-744 
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Κατά την υπογλυκαιμία το GLP-1 δεν ενεργοποιεί 

το μηχανισμό έκκρισης της Ινσουλίνης 

22 J Clin Endocrinol Metab 2002; 87: 1239-1246 
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Το GLP-1 μειώνει την έκκριση Γλυκαγόνης, 

με γλυκοζοεξαρτώμενο τρόπο σε υγιείς 

23 Diabetologia 2005; 48: 1700-1713 
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σε άτομα με σακχ. διαβήτη τύπου 2  

24 Diabetologia 2000; 43: 583-588 
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To GLP-1 ελέγχει ρυθμιστικά την όρεξη και 

το ενεργειακό ισοζύγιο σε υγιείς εθελοντές 

25 J Clin Invest 1998; 101: 515-520 
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Η IV χορήγηση GLP-1 μειώνει το ρυθμό κένωσης 
του στομάχου, σε άνδρες με νοσογόνο παχυσαρκία 
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Η IV χορήγηση GLP-1 αυξάνει το μεταγευματικό 
κορεσμό, σε παχύσαρκους άνδρες 
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Η IV χορήγηση GLP-1 καταστέλει την όρεξη και το ρυθμό 
πρόσληψης τροφής, σε άνδρες με νοσογόνο παχυσαρκία 

Int J Obes 1999; 23: 304-311 
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Η IV χορήγηση GLP-1 καταστέλει την όρεξη και την 
ενεργειακή πρόσληψη, σε άνδρες με νοσογόνο παχυσαρκία 

Int J Obes 1999; 23: 304-311 
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Η έκκριση GLP-1 και GIP σε OGTT, πριν & μετά βαριατρική 
επέμβαση (RY-GBP), σε παχύσαρκους διαβητικούς τύπου 2  

Diabetes Care 2007; 30: 1709-1716 
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Η έκκριση GLP-1 & GIP μετά λήψη υδατανθράκων, 
αυξάνεται με την πάροδο της ηλικίας σε γυναίκες 

Xρόνος μετά από COH γεύμα (min) 

Diabetes 1998; 41: 1209-1313 

Η ηλικία εμφάνισε 

θετική συσχέτιση 

με την έκκριση του GLP-1 

r= 0.85, p= 0.001 
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Μετά τη λήψη τροφής … 

32 

H δράση του GLP-1 στον άνθρωπο 

Εκκρίνεται 

το GLP-1 

από τα L-κύτταρα 

του εντέρου 

Τότε ακολουθεί … 

• Διέγερση της γλυκοζοερτώμενης  

έκκρισης της ινσουλίνης • Μειώνει την έκκριση glucagon 

• Επιβραδύνει την κένωση του 

στομάχου 

Μακροχρόνιες επιδράσεις 

από ενδείξεις μελετών 

σε πειραματόζωα… 

• Αύξηση της μάζας και διατήρηση 

της δραστικότητας των β-κυττάρων  

• Βελτιώνει την ινσουλινοευαισθησία 

• Μειώνει την πρόσληψη τροφής 

Curr Pharm Des 2001; 7: 1399-1412,  Mol Endocrinol 2003; 17:161-171 
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Δομή της Ομιλίας 

1. Τι είναι οι ινκρετίνες 

2. Παραγωγή των ινκρετινών 

3. Ιδιότητες και χαρακτηριστικά των ινκρετινών 

4. Μηχανισμός δράσης των ινκρετινών 

5. Η δράση των ινκρετινών στο σακχ. διαβήτη τύπου 2 

6. Ευρήματα ινκρετινών στο εργαστήριο 

7. Η αναστολή μέσω του ενζύμου DPP-4 

8. Πλεονεκτήματα της DPP-4 αναστολής 

1. Τι είναι οι ινκρετίνες 

2. Παραγωγή των ινκρετινών 

3. Ιδιότητες και χαρακτηριστικά των ινκρετινών 

4. Μηχανισμός δράσης των ινκρετινών 
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Γλυκόζη per os 

(50 g/400 ml) 

Η επίδραση των Ινκρετινών είναι μειωμένη 

στο Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 

34 Diabetologia 1986; 29: 46-52 
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Μετά χορήγηση γλυκόζης per os και IV, η επίδραση των 

Ινκρετινών είναι μειωμένη στο Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 

35 Diabetologia 1986; 29: 46-52 

Φυσιολογική  

Επίδραση ινκρετινών 
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Η έκκριση GLP-1 είναι μειονεκτική 

στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

36 
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J Clin Endocrinol Metab 2001; 86: 3717-3723 
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IGT 
NGT 

Η μειωμένη δράση των Ινκρετινών στο Σακχ. Διαβήτη τύπου 2, 

συνοδεύεται από μειωμένη καταστολή της έκκρισης Γλυκαγόνης 
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Η επίδραση της IV χορήγησης GLP-1 στη γλυκόζη αίματος 

σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, 

υπό αγωγή με αντιδιαβητικά δισκία 

38 

Γλυκόζη 
(mmol/L) 
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IV Φυσιολογικός ορός 

Διαβητικοί τύπου 2 

Clock Time (h) 

Πρωινό Γεύμα Snack 

24.00 02.00 04.00 06.00 08.00 10.00 12.00 14.00 22.00 16.00 

Diabetologia 1997; 40: 205-211 

Υγιείς ομάδας ελέγχου 

IV GLP-1 (1.2 pmol/min/kg) 
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Ανόμοια επίδραση στην έκκριση ινσουλίνης μετά IV 

χορήγησης GLP-1 & GIP σε άτομα με σακχ. διαβήτη τύπου 2 

39 Diabetologia 2002; 45: 1111-1119 
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Δομή της Ομιλίας 

1. Τι είναι οι ινκρετίνες 

2. Παραγωγή των ινκρετινών 

3. Ιδιότητες και χαρακτηριστικά των ινκρετινών 

4. Μηχανισμός δράσης των ινκρετινών 

5. Η δράση των ινκρετινών στο σακχ. διαβήτη τύπου 2 

6. Ευρήματα ινκρετινών στο εργαστήριο 

7. Η αναστολή μέσω του ενζύμου DPP-4 

8. Πλεονεκτήματα της DPP-4 αναστολής 

1. Τι είναι οι ινκρετίνες 

2. Παραγωγή των ινκρετινών 

3. Ιδιότητες και χαρακτηριστικά των ινκρετινών 

4. Μηχανισμός δράσης των ινκρετινών 

5. Η δράση των ινκρετινών στο σακχ. διαβήτη τύπου 2 
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Η Vildagliptin έχει ευεργετικές επιδράσεις στα β-κύτταρα 
(Neonatal Rat Pancreatic Growth Model) 

41 
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Diabetologia 2005; 54(Suppl 1): A141, Abstract 572-P 
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Η επίδραση του GLP-1 στα β-κύτταρα 

διαβητικών παχύσαρκων Rats Zucker 

42 

Μάζα των -κυττάρων:  αύξηση 1-6 φορές   

Πολλαπλασιασμός -κυττάρων : αύξηση 1.4 φορές 

Απόπτωση -κυττάρων:  μείωση 3.6 φορές 

AUC: Γλυκόζη (6η ημέρα) 

AUC: Iνσουλίνη (6η ημέρα) 

GLP-1 

Control 

GLP-1 

Control 

65% 

240% 

Endocrinology 2002; 143: 4397-4408 
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Η επίδραση του GLP-1 στην απόπτωση β-κυττάρων, 

απομονωμένων ανθρώπινων νησιδίων 

43 Endocrinology 2003; 144: 5149-5158 
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Η επίδραση του GLP-1 στην απόπτωση β-κυττάρων, 

απομονωμένων ανθρώπινων νησιδίων 

44 Endocrinology 2003; 144: 5149-5158 

Vehicle GLP-1 

Hμέρα 1 

Hμέρα 3 

Hμέρα 5 

Καλλιέργεια νησιδίων 

στα οποία χορηγήθηκε 

GLP-1, διατήρησαν την 

ακεραιότητά τους για 

μεγαλύτερη χρονική 

περίοδο.  

http://endo.endojournals.org/content/vol144/issue12/images/large/ee1239843001.jpeg
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Δομή της Ομιλίας 

1. Τι είναι οι ινκρετίνες 

2. Παραγωγή των ινκρετινών 

3. Ιδιότητες και χαρακτηριστικά των ινκρετινών 

4. Μηχανισμός δράσης των ινκρετινών 

5. Η δράση των ινκρετινών στο σακχ. διαβήτη τύπου 2 

6. Ευρήματα ινκρετινών στο εργαστήριο 

7. Η αναστολή μέσω του ενζύμου DPP-4 

8. Πλεονεκτήματα της DPP-4 αναστολής 

1. Τι είναι οι ινκρετίνες 

2. Παραγωγή των ινκρετινών 

3. Ιδιότητες και χαρακτηριστικά των ινκρετινών 

4. Μηχανισμός δράσης των ινκρετινών 

5. Η δράση των ινκρετινών στο σακχ. διαβήτη τύπου 2 

6. Ευρήματα ινκρετινών στο εργαστήριο 
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Το ένζυμο DPP-4 (Dipeptidyl Peptidase 4) 

Κυτταρική μεμβράνη 
Κυτοσόλιο 

C 

Drugs 2002;5:577-585, J Expert Opin Investig Drugs 2003;12:87-100, Nat Struct Biol 2003;10:19-25 
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Το ένζυμο DPP-4 (Dipeptidyl Peptidase 4) είναι 

υπεύθυνο για την αδρανοποίηση του GLP-1 & GIP 

Διπεπτιδυλική Πεπτιδάση 4 (DPP-4): 
 

 Μέλος της μεγάλης οικογένειας των 
πρωτεασών 

 Είναι σερινική διπεπτιδάση 

 Εκφράζεται στην επιφάνεια κυττάρων, 
αλλά και ως διαλυτή στην κυκλοφορία 

 Το GLP-1 και το GIP είναι οι μόνες 
επιβεβαιωμένες ουσίες στους ανθρώπους 
στις οποίες δρα 

 Πανομοιότυπο με το CD26 

 (ένα marker ενεργοποιημένων Τ-
λεμφοκυττάρων) 

DPP-4 t1/2 ~ min 

Ενεργό GLP-1 Ενεργό GIP 

Αδρανές GLP-1 Αδρανές GIP 
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Το ένζυμο DPP-4 ανήκει στην οικογένεια 

των ειδικών Πεπτιδασών Προλίνης 

Dipeptidyl peptidase 9 (DPP-9) 

Dipeptidyl peptidase 8 (DPP-8) 

Fibroblast activation protein a (FAP) (seprase) 

Dipeptidyl peptidase 4 (DPP-4) 

Dipeptidyl peptidase 6 (DPP-6) 

Prolyl endopeptidase (PEP) 

Quiescent cell prolyl peptidase  
(DPP7, DPP-11)/DPP-11 

Aminopeptidase P (APP) 

Prolidase 

DPP-4 

Gene Family 

Other Proline  

Specific Peptidases 
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Η δράση των εκλεκτικών DPP-4 αναστολέων 

δεν συνοδεύεται από παρενέργειες, που παρατηρούνται 

με τους μη εκλεκτικούς αναστολείς  

Study of T-Cell Proliferation1 

Μείωση του πολλαπλασιασμού 

2-Week Rat Toxicity Study2 

Aλωπεκία 

Θρομβοκυττοπενία 

Aναιμία 

Διόγκωση Σπληνός 

Θνησιμότητα 

Acute Dog Toxicity Study3 

Αιματηρές κενώσεις 

 

+ 

 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

 

+ 

Μη εκλεκτικός 
αναστολέας 

(DPP-8/9 & DPP-4) 

 

+ 

 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

 

+ 

 Εκλεκτικός 
αναστολέας 

DPP-8/9 

 

- 

 

- 

- 

- 

- 

- 

 

- 

Εκλεκτικός 
αναστολέας 

DPP-4 

1.64th ADA 2004,Abstract 6-OR, 2.Diabetes 2005;54:2988-2994 3. 66th ADA 2006 Late Breaking Clinical Presentation  
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Το φυσιολογικά παραγώμενο GLP-1, 

ταχύτατα διασπάται από το ένζυμο DPP-4 

A E 


 

37 

7 9 

DPP-4 
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S Y L E G 
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A 
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G 

T½ = 1–2 minutes 
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
 

DPP-4 

51 

Το φυσιολογικά παραγώμενα GLP-1 & GIP, 

ταχύτατα διασπώνται από το ένζυμο DPP-4 


 

DPP-4 

Y A E G 
T F I S D Y 

S 
I A M D K 

I H 
Q 

Q D F V N W L L A Q K G K K N D W 
K 
H N Q T I 

GIP: Gastric Inhibitory Polypeptide 
Glucose-Dependent Insulinotropic Polypeptide 

H A E G T F T S D V S 
S Y L E G Q A 

A 
K E F I A W L V K G R G 

GLP-1: Glucagon-Like Peptide 1 

Diabetes Care 2003; 26: 2929 
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Μη Δραστικό 
GLP-1 

Έκκριση 
GLP-1 

DPP-4 t½ = 1-2 min 

Η φυσιολογική δράση του ενζύμου DPP-4, αναστέλει 

ταχύτατα τη δράση των ινκρετινών  

Δραστικό 

GLP-1 
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53 Diabetes 2000; 49(Suppl1):A39 & Diabetes 1995; 44: 1126-1131 

Μη Δραστικό 

GLP-1) 

DPP-4 

Έκκριση 
GLP-1 

Η αναστολή της δράσης του ενζύμου DPP-4, 

αυξάνει τη δράση των ινκρετινών  

αναστολέας 

DPP-4 

Δραστικό 

GLP-1 
Δραστικό 

GLP-1 
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Δομή της Ομιλίας 

1. Τι είναι οι ινκρετίνες 

2. Παραγωγή των ινκρετινών 

3. Ιδιότητες και χαρακτηριστικά των ινκρετινών 

4. Μηχανισμός δράσης των ινκρετινών 

5. Η δράση των ινκρετινών στο σακχ. διαβήτη τύπου 2 

6. Ευρήματα ινκρετινών στο εργαστήριο 

7. Η αναστολή μέσω του ενζύμου DPP-4 

8. Πλεονεκτήματα της DPP-4 αναστολής 
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H κρυσταλογραφική μορφή του ανθρώπινου ενζύμου DPP-4, 

η δραστική θέση σύνδεσής του (κίτρινο) & 

η συνδεδεμένη σε αυτή Vildagliptin (πράσινο)  

Υψηλή εκλεκτικότητα με το DPP-4 

Υψηλή συγγένεια με το DPP-4 

Αναστρέψιμη αναστολή 

N 

O 

N 

N H 

O H Vildagliptin: 

N 

O 

N 

N H 

O H 
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H 24ωρη δραστικότητα του ενζύμου DPP-4, 

πριν &  μετά από χορήγηση placebo ή 100 mg Vildagliptin 

για 4 εβδομάδες, σε τύπου 2 διαβητικά άτομα 

J Clin Endocrinol Metab 2004; 89: 2078-2084 
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H αναστολή της δραστηριότητας του ενζύμου DPP-4 εξαρτάται 

από τη δοσολογία της χορηγούμενης Γλιπτίνης (Vildagliptin)  

J Clin Pharmacol 2007; 47: 633-641 
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H αναστολή του ενζύμου DPP-4 εξαρτάται από τη δοσολογία 

της χορηγούμενης Γλιπτίνης (Sildagliptin)  

J Clin Endocrinol Metab 2006; 91: 4612-4619 

0 1 2 8 12 24 

-20 

0 

20 

40 

60 

80 

100 

4 

• 

• • • • • 

• 

200 mg 

%
 α

ν
α
σ
τ
ο
λ
ή
 τ

ο
υ
 D

P
P
-4

  

Ώρες μετά τη δόση 



Kαπάνταης E. 

59 

DPP-4 αναστολή με Vildagliptin, αυξάνει τα επίπεδα των 

δραστικών GIP & GLP-1, σε άτομα με σακχ. διαβήτη τύπου 2  

J Clin Endocrinol Metab 2005; 90: 4888-4894 
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Kαπάνταης E. 

Η Vildagliptin αυξάνει την ανταποκρισιμότητα των 

β-κυττάρων στη γλυκόζη αίματος, σε τύπου 2 διαβητικούς 

60 J Clin Pract 2006; 60: 1454-1470 
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Kαπάνταης E. 

Η εφάπαξ χορήγηση Vildagliptin βελτιώνει την δραστικότητα 

των β-κυττάρων (β-cell function), σε σχέση με το placebo σε 

τύπου 2 διαβητικά άτομα 

61 

AUC= Area Under the Curve 

ISR= Insulin Secretion Rate  
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Kαπάνταης E. 

Η χορήγηση Vildagliptin αυξάνει την ινσουλινοευαισθησία σε 

διαβητικούς τύπου 2 υπό αγωγή με μετφορμίνη 

62 Diabetes Care 2005; 28: 1936-1940 
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Kαπάνταης E. 

Η μεταγευματική γλυκαιμία μειώνεται μετά 4 εβδομάδων 

θεραπεία με Vildagliptin σε διαβητικούς τύπου 2 υπό δίαιτα 

63 J Clin Endocrinol Metab 2004; 89: 2078-2084 
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Kαπάνταης E. 

Η εφάπαξ χορήγηση Vildagliptin καταστέλει τη  

μεταγευματική έκκριση γλυκαγόνης σε σχέση με το placebo, 

σε διαβητικούς τύπου 2 

64 J Clin Endocrinol Metab 2007; 92: 1249-1255 
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Η εφάπαξ χορήγηση Vildagliptin καταστέλει την ενδογενή 

ηπατική παραγωγή γλυκόζης σε σχέση με το placebo, 

σε διαβητικούς τύπου 2 

65 J Clin Endocrinol Metab 2007; 92: 1249-1255 
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