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REZUMAT
Diabetul zaharat tip 2 are la bază mecanisme fi ziopatologice complexe, reprezentate în principal de 

insulinorezistenţă şi disfuncţie β celulară, acest ultim mecanism fi ind de fapt cel defi nitoriu în exprimarea 
clinică a bolii şi în evoluţia sa progresivă. Din păcate, clasele de medicamente antihiperglicemiante 
convenţionale reuşesc să combată doar parţial componentele patogenetice ale bolii, fi ind însoţite de o serie de 
limitări ale utilizării lor, printre care: creşterea în greutate, intoleranţa digestivă, risc crescut de hipoglicemii. 
Mai mult decât atât, au fost studii care au demonstrat faptul că utilizarea anumitor agenţi hipoglicemianţi, 
s-a asociat cu o creştere a evenimentelor cardiovasculare. În acest context, o strategie recent dezvoltată în 
scopul obţinerii unui control glicemic optim vizează utilizarea unei noi clase de medicamente, reprezentată 
de inhibitorii de DPP-4. Aceştia, prin acţiunea de inhibare a dipeptidil peptidazei-4 (DPP-4), prelungesc 
durata de viaţă a incretinelor endogene: glucagon-like peptide 1 (GLP-1) şi polipeptidul insulinotropic 
glucozo-dependent (GIP) şi amplifi că efectele lor biologice. Astfel că, pe lângă îmbunătăţirea controlului 
glicemic, inhibitorii de DPP-4 par să aibă o serie de alte efecte benefi ce: neutralitate ponderală, îmbunătăţirea 
funcţiei β celulare, protecţie cardiovasculară, fapt ce le-ar putea conferi un rol foarte important în practica 
medicală curentă.

Cuvinte cheie:  inhibitori de DPP-4, glucagon-like peptide 1, evenimente cardiovasculare majore

ABSTRACT
Type 2 diabetes is based on complex physiopathological mechanisms, mainly represented by insulin resis-

tance and β cell dysfunction, the latt er mechanism being in fact the defi ning one in the clinical expression of 
the disease and its progressive evolution. Unfortunately though, the conventional class of antihyperglyce-
mic drugs only manage to partially fi ght against the pathogenic components of the disease and are accom-
panied by a series of limitations on their usage, including: weight gain, digestive intolerance, increased risk 
of hypoglycemia. Moreover, there have been studies showing that the use of certain hypoglycemiant agents 
has been associated with an increase in cardiovascular events. In this context, a recently developed strategy 
in order to obtain an optimal glycemic control is aimed at using a new class of drugs represented by DPP-4 
inhibitors. Through their action of inhibiting dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4), they extend the life of endog-
enous incretins: glucagon-like peptide 1 (GLP-1) and glucose-dependent insulinotropic polypeptide (GIP) 
and amplify their biological eff ects. Therefore, besides enhanced glycemic control, DPP-4 inhibitors seem to 
have a number of additional benefi ts: neutral weight, improved β cell function, cardiovascular protection, 
which might confer them an important role in current medical practice.

Keywords: dipeptidyl peptidase-4 inhibitors, glucagon-like peptide 1, major cardiovascular 
events
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În ulti mii ani, s-au efectuat multi ple cercetări, 
în vederea descoperirii unor noi clase de medi-
camente, cu ajutorul cărora să se obţină un con-
trol glicemic opti m, necesar reducerii morbidită-
ţii şi mortalităţii prin diabet zaharat şi com pli -
ca ţiile sale. Complexitatea mecanismelor pato-
geneti ce ale diabetului zaharat ti p 2 a orientat 
cercetarea din domeniul terapiei spre noi di-
recţii, în acest context dezvoltându-se o nouă 
clasă de medicamente anti hiperglicemiante: in-
hi bitorii de dipepti dil pepti daza-4. Aceşti a acţio-
nează prin inhibarea dipepti dil pepti dazei 4, o 
enzimă ubicuitară în organism, care inacti vează 
rapid increti nele endogene, crescând astf el con-
centraţia de glucagon like pepti d-1 (GLP-1) şi de 
polipepti d insulinotropic dependent de glucoză 
(GIP).

Denumirea de increti ne este un acronim ce 
provine din „Intesti nal Secreti on of Insulin“, 
principalele increti ne fi ind reprezentate de glu-
cagon-like pepti de 1 (GLP-1) şi polipepti dul insu-
linotropic dependent de glucoză (GIP). La paci-
enţii cu DZ ti p 2, studiile au arătat o reducere 
marcată a activităţii acestora, secundar hipergli-
cemiei cronice (1,2). GLP-1 este sinteti zat în prin-
cipal, în celulele L intesti nale de la nivelul ile o-
nului şi colonului, iar secreţia sa este dependentă 
de prezenţa nutrienţilor în lumenul intesti nal. 
Timpul de înjumătăţire este de aproximati v 2 
minute, după care el este inhibat rapid de enzi-
ma DPP-4, calea principală de eliminare fiind 
cea renală. GIP este un polipepti d sinteti zat în 
celulele K intesti nale din tubul digesti v proximal, 
duoden şi prima porţiune a jejunului. Are la fel 
ca şi GLP-1 un ti mp de înjumătăţire scurt, de 
aproximati v 5 minute şi este inhibat de aceeaşi 
enzimă DPP-4, calea de eliminare fi ind cea rena-
lă. Increti nele îşi exercită efectele biologice prin 
legarea de receptorii lor specifi ci membranari 
de la nivelul diverselor organe şi ţesuturi, fapt 
ce le conferă efecte pleiotrope (3,4). S-a obser-
vat însă, că faţă de GIP, efectele metabolice ale 
GLP-1 sunt mai complexe, iar la pacienţii cu DZ 
ti p 2 acesta din urmă îşi păstrează acţiunea in-
sulinotropică, la o concentraţie plasmati că mică, 
moti v pentru care a fost mai intens studiat (5). 

Principala acţiune a GLP-1 are loc la nivelul 
celulelor pancreasului endocrin şi constă în sti -
mularea secreţiei de insulină în celulele β şi 
inhibarea secreţiei de glucagon în celulele α 
pancreati ce, ambele procese fi ind dependente 
de nivelul glicemiei.

Prezenţa acestor receptori specifi ci şi la nive-
lul altor organe şi ţesuturi explică efectele ple-
iotrope extrapancreati ce ale acestei grupe de 
medicamente (6,7):

• încetinirea evacuării gastrice: determină o 
senzaţie de saţietate prelungită şi aplati zarea 
excursiilor glicemice postprandiale, prin în-
târ zierea absorbţiei carbohidraţilor;

• prin acţiunea la nivelul sistemului nervos 
cen tral, GLP-1 induce reducerea apeti tului; 
scăderea în greutate este consecinţa efec-
tului polipepti dului atât la nivelul sistemului 
nervos central, cât şi la nivelul stomacului;

• efect cardioprotector, cu ameliorarea cine-
ti cii ventriculului stâng şi a performanţei mio-
cardului post-infarct;

• efect trofi c: GLP-1 a dus la creşterea masei 
celulelor β, sti mulând proliferarea şi neoge-
neza celulelor β şi inhibarea apoptozei lor (8-
10). Acest efect a fost demonstrat doar în 
vitro. Este posibil ca, prin administrarea in-
cre ti nelor, să se obţină şi un efect de protecţie 
al masei β celulare la pacienţii cu DZ ti p 2.
Există mai multe molecule ce aparţin acestei 

clase de medicamente: sitaglipti na, vildaglip-
ti na, saxaglipti na, aloglipti na, linaglipti na, duto-
glip ti na etc., dintre care la noi în ţară sunt înre-
gistrate doar sitaglipti na şi saxaglipti na.

Efectele inhibitorilor de DPP-4 se pot împărţi 
în două mari grupe: efecte glicemice, legate de 
acţiunea la nivel pancreati c a increti nelor, şi efec-
te non-glicemice, legate de acţiunile extrapan-
creati ce ale acestora.

A. EFECTE GLICEMICE
Hemoglobina glicată

Inhibitorii de DPP-4 şi-au dovedit efi cienţa în 
îmbunătăţirea controlului glicemic în numeroase 
studii, determinând scăderi ale HbA1c şi ale 
glicemiilor a jeun şi postprandiale.

Un trial clinic randomizat dublu-orb, ce a in-
clus 1.552 de pacienţi insufi cient controlaţi de 
metf ormin, a comparat efi cacitea şi siguranţa 
asocierii la tratament a linaglipti nei vs. glime-
pirid. După 2 ani de urmărire, adăugarea la tra-
tament a linaglipti nei a determinat o reducere a 
HbA1c non-inferioară cu a glimepiridului, dar cu 
semnifi cati v mai puţine episoade hipoglicemice 
şi fără creştere ponderală, la cei care au primit 
în asociere linaglipti n. De asemenea, linaglipti na 
s-a asociat cu semnifi cati v mai puţine eveni men-
te cardiovasculare faţă de glimepirid (11). Stu-
diul ODYSSEE, un studiu observaţional deschis, 
nerandomizat, derulat în Franţa, în practi ca cli-
nică curentă, a avut ca obiecti v primar compa-
rarea duratei de menţinere a terapiei duale cu 
sitaglipti n sau un sulfonilureic în combinaţie cu 
metf ormin la pacienţii cu DZ ti p 2. În acest studiu 
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s-a arătat că terapia duală cu sitaglipti n şi met-
formin a fost menţinută fără modificare o pe-
rioadă mai îndelungată de ti mp comparati v cu 
terapia cu sulfonilureic şi metf ormin. Scăderea 
HbA1c la 36 de luni a fost similară între grupurile 
de tratament, iar hipoglicemia simptomati că a 
fost raportată de 9,7% dintre pacienţi în grupul 
sitaglipti n şi metf ormin comparati v cu 21% din-
tre pacienţi în grupul sulfonilureic şi metf ormin 
(12). Rezultatele acestui studiu au fost concor-
dante cu cele ale altor două studii randomizate 
controlate vs. glipizid şi glimepirid: scăderea 
HbA1c similară faţă de sulfoniluree, mai puţine 
episoade hipoglicemice faţă de sulfoniluree şi în 
general efect neutru al sitaglipti nei asupra gre-
utăţii (12-15).

Într-o metaanaliză ce a inclus studii clinice, 
desfăşurate într-un interval de ti mp cuprins în-
tre 12 şi 52 de săptămâni de tratament cu 
inhibitori de DPP-4 şi care au analizat efectul 
aces tora asupra controlului glicemic, s-a arătat 
că tratamentul cu sitaglipti n a determinat o re-
ducere a HbA1c în medie de 0,65% după 12 săp-
tămâni de tratament, 0,84% după 18 săptămâni 
de tratament, 0,85% după 24 săptămâni de tra-
tament, 1% după 30 de săptămâni de tratament 
şi de 0,67% după 52 de săptămâni de tratament. 
Datele din 4 studii cu vildaglipti n au arătat o scă-
dere a HbA1c în medie de 1,4% după 24 săp-
tămâni de tratament, cea mai mare reducere 
fi ind observată într-un studiu în care vildaglipti na 
s-a administrat în monoterapie unui subgrup de 
pacienţi relati v recent diagnosti caţi, cu o vechi-
me medie a diabetului de 1,2 ani, şi care nu au 
urmat tratament anterior, în ti mp ce tratamentul 
cu saxaglipti n a determinat o scădere a nivelului 
HbA1c în medie de 0,43-1,17% (16).

Într-o altă metaanaliză ce a inclus studii cli-
nice randomizate, cu o durată de minimum 12 
săptămâni şi care au analizat efectele sitaglipti nei 
şi vildaglipti nei asupra HBA1c comparati v cu 
placebo sau alţi agenţi hipoglicemianţi, s-a ară-
tat o reducere a nivelului HbA1c de 0,74% (17). 
De asemenea, în studiile clinice inhibitorii de 
DPP-4 în monoterapie sau în terapie combinată 
cu alţi agenţi hipoglicemianţi au redus vs. pla-
cebo atât nivelul glicemiei a jeun, cât şi cel al 
glicemiei postprandiale (17,18).

Obţinerea unui control glicemic foarte bun 
este esenţială pentru reducerea riscului de apa-
riţie a complicaţiilor cronice. Aşa cum s-a obser-
vat în numeroase studii clinice, scăderea glice-
mică similară cu cea a altor agenţi hipo  gli ce-
mianţi, dar cu un risc mai mic de evenimente 
hipoglicemice, fac din inhibitorii de DPP-4 o op-
ţiune uti lă în tratamentul DZ ti p 2.

Funcţia beta-celulară
S-a observat că istoria naturală a diabetului 

zaharat ti p 2 este marcată de declinul progresiv 
al masei şi funcţiei β celulare, hiperglicemia cro-
nică fi ind rezultatul acestui lung proces dege-
nerati v, ce poate începe cu până la 12 ani înainte 
de diagnosti c (19,20). Astf el că în momentul 
diagnosti cului, comparati v cu subiecţii sănătoşi, 
secundar procesului accelerat de apoptoză ce-
lulară, masa β celulară poate fi  redusă cu până 
la 60%, în ti mp ce funcţia β celulară poate fi  
redusă cu până la 50% (21). 

Într-un studiu comparati v realizat pe animale 
de experienţă, vildaglipti n vs. liragluti d, nu s-au 
demonstrat diferenţe semnifi cati ve în reducerea 
HbA1c între cele 2 braţe, dar nivelul plasmati c al 
insulinemiei a fost semnifi cati v mai mare pe 
bra ţul cu vildaglipti n. Ambele s-au dovedit efi ci-
ente în îmbunătăţirea insulinorezistenţei şi creş-
terea masei β celulare (22).

Trialurile clinice au arătat că atât sitagliptina, 
cât şi vildaglipti na cresc sensibilitatea celulei β 
la acţiunea glucozei, cu o incidenţă foarte redusă 
a hipoglicemiilor. Acest lucru demonstrează fap-
tul că ameliorarea funcţiei β celulare se produce 
într-o manieră strict dependentă de concentraţia 
glucozei (23-25). De asemenea, există studii 
care au arătat că administrarea a 100 mg/zi si-
taglipti na vs. placebo a determinat îmbună tă-
ţirea indicatorilor funcţiei celulei β: reducerea 
raportului proinsulină/insulină şi creşterea 
HOMA-B (26,27). Rezultate similare au fost ob-
ser vate şi în cazul tratamentului cu saxaglipti nă 
şi vildaglipti nă (28,29).

Deteriorarea masei şi funcţiei β celulare joa-
că un rol central în patogenia DZ ti p 2, iar inhi-
bitorii de DPP-4 prin combaterea acestui me-
canism ar putea infl uenţa poziti v evoluţia na -
turală a bolii.

B. EFECTE NON-GLICEMICE
Greutatea corporală

S-a demonstrat că efectul de creştere ponde-
rală asociat uti lizării unor clase terapeuti ce an-
ti diabeti ce (30,31), accentuează insulinorezis-
ten ţa, diminuând astf el efi cacitatea trata men-
 tului.

Într-o metaanaliză ce a inclus studii clinice, 
desfăşurate într-un interval de ti mp cuprins în-
tre 12 şi 52 de săptămâni, cu inhibitori de DPP-4 
în monoterapie sau în asociere cu alţi agenţi hi-
poglicemianţi şi care a analizat efectul acestora 
asupra greutăţii, s-a observat în cazul trata men-
tului cu sitaglipti n o variabilitate a efectului între 
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1,5 kg scădere în greutate la 52 de săptămâni de 
tratament şi 1,8 kg creştere în greutate la 24 de 
săptămâni de tratament. Două studii cu vilda-
glipti nă au arătat o variabilitate a efectului în 24 
de săptămâni de terapie între 1,8 kg scădere 
ponderală şi 1,3 kg câşti g ponderal, în ti mp ce 
saxaglipti na a arătat o variabilitate a efectului în 
24 de săptămâni de terapie între 1,8 kg scădere 
ponderală la 0,7 kg câşti g ponderal (32).

Într-o altă meta-analiză ce a cuprins 13 tria-
luri clinice cu o durată de minimum 12 săptămâni 
şi care a analizat efectul aceloraşi 3 inhibitori de 
DPP-4 asupra greutăţii comparati v cu placebo 
sau alţi agenţi hipoglicemianţi, s-a arătat un 
efect neutru al acestora asupra greutăţii (17,33), 
posibil determinat de creşterea mobilizării post-
prandiale a lipidelor şi oxidării lor induse de tra-
tament (34).

Acest efect neutru al inhibitorilor de DPP-4 
asupra greutăţii, observat în numeroase studii 
clinice, conferă avantaj uti lizării lor în trata-
mentul persoanelor cu DZ ti p 2 asociat cu supra-
pondere sau obezitate.

Efecte lipidice
Valorile crescute postprandial ale glicemiei şi 

trigliceridelor se asociază cu creşterea stresului 
oxidati v, disfuncţie endotelială, reducerea fi bri-
nolizei şi acti varea sistemului nervos simpati c, 
favorizând astf el procesul de ateroscleroză co-
ronariană. S-a dovedit că tratamentul cu in hi-
bitori de DPP-4 opti mizează aceste valori şi con-
feră, astf el, efecte benefi ce cardiovasculare (35). 

În studii efectuate pe animale de experienţă, 
GLP-1 şi GIP au scăzut absorbţia intesti nală a 
trigliceridelor şi producţia apolipoproteinelor 
(36,37). Această observaţie a fost susţinută şi de 
un studiu clinic, în care s-au cercetat efectele vil-
daglipti nei asupra nivelului plasmati c al lipidelor 
şi metabolismului lipoproteinelor după o masă 
bogată în grăsimi la pacienţii cu DZ ti p 2 şi s-a 
arătat că administrarea ti mp de 4 săptămâni a 
vildaglipti nei a îmbunătăţit postprandial nivelul 
plasmati c al trigliceridelor şi al apolipoproteinei 
B-48 conţinută de chilomicroni (38). Într-un alt 
studiu, administrarea de vidaglipti nă s-a asociat 
cu scăderea semnifi cati vă a colesterolului total, 
trigliceridelor şi a LDL colesterolului, comparati v 
cu pioglitazona (39). Comparati v cu placebo, 
inhibitorii de DPP-4 au determinat o uşoară re-
du cere a trigliceridelor serice şi o creştere a 
HDL-colesterolului (13, 23,40, 41).

Într-un studiu efectuat pe şoareci, Hsieh şi 
col. au arătat că tratamentul cu sitaglipti nă prin 
potenţarea acţiunii increti nelor endogene sau 

creşterea semnalizării GLP-1R, s-a asociat cu 
reducerea secreţiei intesti nalede triacilglicerol, 
colesterol şi ApoB-48. Mai mult decât atât, sem-
na lizarea GLP-1R endogen este esenţială pentru 
controlul sintezei şi secreţiei lipoproteinelor 
intesti nale (42). Boschmann şi col. au demonstrat 
că inhibitorii de DPP-4 nu infl uenţează direct 
metabolismul lipidic, ci prin acti varea sistemul 
nervos simpati c, care determină creşterea mo-
bi lizării postprandiale a lipidelor şi oxidarea lor 
la pacienţii cu DZ ti p 2 (34).

În prezent însă, informaţiile legate de efec-
tele inhibitorilor de DPP-4 asupra metabolismului 
lipidic sunt foarte limitate, iar mecanismele im-
plicate nu au fost pe deplin elucidate. 

Efecte cardiovasculare
În ulti mii ani numeroase studii clinice au de-

monstrat faptul că inhibitorii de DPP-4 oferă 
cardioprotecţie, atât prin efect direct la nivel car-
diovascular, cât şi prin îmbunătăţirea factorilor 
de risc pentru ateroscleroza coronariană la 
pacienţii cu DZ ti p 2: dislipidemie, hipertensiune 
arterială.

La pacienţii cu DZ ti p 2 şi boală coronariană 
ischemică asociată, s-a demonstrat îmbună-
tăţirea funcţiei cordului şi perfuziei coronariane 
după tratamentul cu siatglipti n, aşa cum s-a evi-
denţiat la ecocardiografi a de stres cu dobuta-
mină efectuată ulterior (43). Într-un studiu efec-
tuat pe şoareci, tratamentul cu sitaglipti nă se 
pare că a redus aria miocardului infarcti zat prin 
acti varea căii PKA AMPc dependentă (44).

Există studii care au arătat că sitaglipti na de-
ter mină reduceri mici, dar semnifi cati ve stati sti c 
de 2-3 mmHg ale valorilor tensiunii arteriale 
sistolice şi de 1,6-1,8 mmHg ale valorilor ten-
siunii arteriale diastolice măsurate pe 24 de ore 
în ambulator, la pacienţii nediabeti ci cu valori 
ale TA uşor sau moderat crescute (45). Mai mult 
decât atât, efectul sitaglipti nei de scădere a ten-
siunii arteriale sistolice se produce independent 
de reducerea nivelului glicemiei (46).

O metaanaliză efectuată în 2012 de Monami 
şi col., care a inclus 70 de trialuri randomizate şi 
a înrolat 41.959 pacienţi, cu o medie de urmărire 
de 44,1 săptămâni, a arătat că tratamentul cu 
inhibitori de DPP-4 a redus semnifi cati v riscul 
pentru evenimente cardiovasculare, în special 
pentru infarct miocardic şi mortalitatea de orice 
cauză la pacienţii cu diabet zaharat ti p 2. Obiec-
ti vul principal a fost compararea efectelor inhi-
bitorilor de DPP-4 cu placebo sau medicaţie ac-
ti  vă, asupra incidenţei evenimentelor cardio vas-
culare majore: mortalitatea cardiovasculară, 
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infarct miocardic nonfatal, accident vascular 
cerebral, sindrom coronarian acut, insufi cienţă 
cardiacă. Un endpoint secundar a fost com-
pararea efectelor inhibitorilor de DPP-4 cu ale 
altor agenţi hipoglicemianţi şi placebo asupra 
factorilor de risc cardiovascular: HbA1c, coles-
terol total, HDL colesterol şi tensiunea arterială 
sistolică. Efectele asupra HbA1c, colesterolului 
total, HDL colesterolului şi valoarea tensiunii 
arteriale sistolice au fost uti lizate pentru a se 
esti ma efectul predicti bil asupra riscului infarc-
tului miocardic, uti lizând motorul de calcul al 
riscului UKPDS (47). Atunci când riscul esti mat a 
fost comparat cu cel obţinut din trialuri, s-a 
observat o reducere a incidenţei infarctului mio-
cardic mai mare decât cea prezisă pe baza fac-
torilor cardiovasculari convenţionali. În plus, 
reducerea evenimentelor cardiovasculare majo-
re după un ti mp relati v scurt de tratament cu 
inhibitori de DPP-4, a fost surprinzătoare, su-
gerându-se faptul că, pe lângă îmbunătăţirea 
controlului glicemic, a profi lului lipidic şi a ten-
siunii arteriale, inhibitorii de DPP-4 mai au şi 
alte efecte adiţionale (48). Astf el că, mai multe 
mecanisme ar putea sta la baza protecţiei car-
diovasculare determinată de inhibitorii de DPP-
4: protecţia mocardică mediată de GLP-1 (49, 
50), intensifi carea funcţiilor endoteliale (51), 
creşterea disponibilităţii celulelor endoteliale 
pro genitoare (52), precum şi alte efecte endote-
liale independente de GLP-1 (53). Agonişti i re-
ceptorilor de GLP-1 au arătat, de asemenea, o 
reducere a nivelului PCR, sugerând un posibil rol 
anti infl amator pentru GLP-1 (54).

O altă metaanaliză efectuată de Harshal R. şi 
col. în 2012, care a inclus 18 trialuri clinice ran-
domizate şi a înrolat 8.544 de pacienţi, dintre 
care 4.998 în tratament cu inhibitori de DPP-4 şi 
3.546 în lotul martor (placebo sau alţi agenţi 
hipoglicemianţi), cu o durată de urmărire de 
46,4 săptămâni, a demonstrat că inhibitorii de 
DPP-4 sunt siguri din punct de vedere cardiovas-
cular şi se asociază cu scăderea riscului de eve-

nimente cardiovasculare. Riscul relati v pentru 
evenimente cardiovasculare la pacienţii cu inhi-
bi tori de DPP-4 a fost de 0,48 (0,31-0,75, p= 
0,001), iar riscul relati v pentru infarct miocardic 
nonfatal şi sindrom coronarian acut a fost de 
0,40 (0,18-0,88, p=0,02). Această metaanaliză a 
demonstrat scăderea semnifi cati vă a riscului 
eve nimentelor cardiovasculare pe termen lung 
(55). 

Tratamentul cu inhibitori de DPP-4 s-a asociat 
în trialuri clinice cu reducerea semnifi cati vă a 
evenimentelor cardiovasculare, atât prin efecte 
directe, increti n-independente la nivelul vaselor 
şi cordului, cât şi prin îmbunătăţirea factorilor 
de risc cardiovascular, fi ind însă necesare studii 
ulterioare care să confi rme aceste rezultate.

CONCLUZII
Inhibitorii de DPP-4 reprezintă o clasă nouă 

de anti hiperglicemiante, ce îmbunătăţesc con-
tro lul glicemic, în condiţiile unui risc mic de hi-
poglicemie şi al unei evoluţii favorabile a curbei 
ponderale. Cu o efi cienţă similară altor agenţi 
hipoglicemianţi, dar cu un profi l de siguranţă 
superior acestora, prin riscul mic de hipoglicemii 
şi efectul favorabil asupra factorilor de risc 
cardiovascular, inhibitorii de DPP-4 reprezintă 
un pas înainte în progresul medicinei, către o 
terapie personalizată, adaptată nevoilor pa cien-
ţilor. În plus, rolul benefi c pe care îl au asupra 
funcţiei β celulare sugerează faptul că inhibitorii 
de DPP-4 ar putea să asigure durabilitate con-
trolului glicemic, cât şi potenţială reducere a 
complicaţiilor micro- şi macrovasculare asociate 
diabetului. Prin efectele determinate, această 
clasă nouă de medicamente ar putea juca un rol 
foarte important în practi ca medicală curentă, 
fi ind însă necesare studii ulterioare care să 
confi rme multi plele benefi cii ale uti lizării lor pe 
termen lung.
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