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ΔÈ ÙÔ ÓÂfiÙÂÚÔ ÛÙË ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ ™·Î¯·ÚÒ‰Ë ¢È·‚‹ÙË;

¶ÂÚ›ÏË„Ë

¶·Ú¿ ÙË Û˘ÓÂ¯‹ ÚfiÔ‰Ô ÛÙËÓ Î·Ù·ÓfiËÛË ÙË˜ ·ıÔÁ¤ÓÂÈ·˜ ÙÔ˘ Û·Î¯·-
ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË, ÙfiÛÔ Ë Â›ÙÂ˘ÍË Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, fiÛÔ Î·È Ë ·ÔÙÚÔ‹ ÙˆÓ ÂÈ-
ÏÔÎÒÓ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, ·ÔÙÂÏÂ› ÂÍ·›ÚÂÛË ÁÈ· ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜. Œ¯Ô˘Ó ·Ú¤ÏıÂÈ
ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ·fi ÔÁ‰fiÓÙ· ¤ÙË ·fi ÙËÓ ·Ó·Î¿Ï˘„Ë ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (1922) ·fi
ÙÔ˘˜ Banting Î·È Best Î·È ÙËÓ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ÙË˜ ÛÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ‹ Ú¿ÍË ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈ-
ÌÂÙÒÈÛË ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ∞fi ÙfiÙÂ ˘‹ÚÍ·Ó ıÂ·Ì·ÙÈÎ¤˜ ÂÍÂÏ›ÍÂÈ˜ ÛÙË ıÂÚ·Â˘-
ÙÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÌÂ ÙË ¯Ú‹ÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÂÈÏ¤ÔÓ ‰Â ÚÔÛÙ¤ıË-
Î·Ó ·fi ÙÔ˘ ÛÙfiÌ·ÙÔ˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ‰ÈÛÎ›· ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙÔ˘ Û·Î-
¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2. ∂ÓÙÔ‡ÙÔÈ˜, Ë Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ÙÔ ˙Ë-
ÙÔ‡ÌÂÓÔ. ¡¤Â˜ Î·ÙËÁÔÚ›Â˜ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ ÚfiÎÂÈÙ·È Ó· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÔ‡Ó ÛÙËÓ
ÎÏÈÓÈÎ‹ Ú¿ÍË, ÂÓÒ Û˘Á¯ÚfiÓˆ˜ ¤¯ÂÈ ‰ÔıÂ› ‚¿ÚÔ˜ ÛÙËÓ ÙÚÔÔÔ›ËÛË ¿ÏÏˆÓ
·Ú·ÁfiÓÙˆÓ Ô˘ Û¯ÂÙ›˙ÔÓÙ·È ÌÂ ÙËÓ ÂÌÊ¿ÓÈÛË ÂÈÏÔÎÒÓ (Ú‡ıÌÈÛË ·ÚÙËÚÈ·-
Î‹˜ ›ÂÛË˜, Ú‡ıÌÈÛË ÛˆÌ·ÙÈÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜, ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·, ¿ÛÎËÛË). Δ· ÙÂÏÂ˘-
Ù·›· ¤ÙË ¤¯ÂÈ ÂÓÙ·ÙÈÎÔÔÈËıÂ› Ë ¤ÚÂ˘Ó·, ÙfiÛÔ ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿ ÙÈ˜ Ó¤Â˜ Ê·ÚÌ·-
ÎÔÙÂ¯ÓÈÎ¤˜ ÌÔÚÊ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, fiÛÔ Î·È ÛÙËÓ ·Ú¤Ì‚·ÛË ÛÂ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎ¤˜
Ô‰Ô‡˜ Ô˘ Ú˘ıÌ›˙Ô˘Ó ÙË ÁÏ˘Îfi˙Ë ÙÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜. ™ÙÔ ·ÚfiÓ ¿ÚıÚÔ ÂÈ¯ÂÈÚÂ›Ù·È
·Ó·ÛÎfiËÛË ÙˆÓ ÓÂfiÙÂÚˆÓ ÂÍÂÏ›ÍÂˆÓ ÛÙË ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË.

¡¤Â˜ ÌÔÚÊ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

™¯ÂÙÈÎ¿ ÚfiÛÊ·Ù· ÂÈÛ‹¯ıËÛ·Ó ÛÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ‹ Ú¿ÍË Ù· ·Ó¿ÏÔÁ· ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜, Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË lispro (¿‰ÂÈ· EMEA=European Me-
dicines Agency, 1996) Î·È Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË aspart (¿‰ÂÈ· EMEA 1999), Î·ıÒ˜
Î·È ÙÔ ·Ó¿ÏÔÁÔ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ì·ÎÚ¿˜ ‰È·ÚÎÂ›·˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË glargine (¿‰ÂÈ·
EMEA 2000). ¶ÚfiÛÊ·Ù· ‹Ú·Ó ¤ÁÎÚÈÛË Î·È Î˘ÎÏÔÊfiÚËÛ·Ó ‰‡Ô Ù‡ÔÈ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜. ¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Glulisine Ô˘ Â›Ó·È ·Ó¿ÏÔÁÔ Ù·¯Â›·˜
‰Ú¿ÛË˜ Î·È ¤Ó· Ó¤Ô ·Ó¿ÏÔÁÔ Ì·ÎÚ¿˜ ‰Ú¿ÛË˜, ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Detemir.

πÓÛÔ˘Ï›ÓË Glulisine

ΔÔÓ πÔ‡ÓÈÔ 2004 ‹ÚÂ ¤ÁÎÚÈÛË ·fi ÙËÓ EMEA (¿‰ÂÈ· FDA=Food
and Drug Administration, ∞Ú›ÏÈÔ˜ 2004) ÌÂ ÙÔ ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ· Apidra1

(ÂÙ·ÈÚÂ›· Sanofi-Aventis). ¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ·Ó¿ÏÔÁÔ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ù·¯Â›·˜
‰Ú¿ÛË˜ Ô˘ ·ÔÙÂÏÂ› ÂÓ·ÏÏ·ÎÙÈÎ‹ ÂÈÏÔÁ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ì·˙› ÌÂ ÙÈ˜ ‹‰Ë
˘¿Ú¯Ô˘ÛÂ˜ (lispro, aspart). ∞Ó Î·È ‰ÂÓ ˘¿Ú¯Ô˘Ó Â·ÚÎ‹ ‰Â‰ÔÌ¤Ó· Ô˘
Ó· Û˘ÁÎÚ›ÓÔ˘Ó ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË glulisine ÌÂ Ù· ¿ÏÏ· ·Ó¿ÏÔÁ· Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿-
ÛË˜, Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Â›Ó·È ÂÍ›ÛÔ˘ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎ‹. OÈ ·Ú·Î¿Ùˆ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂ-
Ï¤ÙÂ˜ ˘ÔÛÙ‹ÚÈÍ·Ó ÙËÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎfiÙËÙ· ÙË˜ Ó¤·˜ ÌÔÚÊ‹˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜:
• ™‡ÁÎÚÈÛË glulisine ÌÂ lispro ÁÈ· 26 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 1.

ΔÂÏÈÎ¿ ÛËÌÂ›· ‹Ù·Ó ÙÔ Â›Â‰Ô HbA1C Î·È Û˘ÁÎÚ›ıËÎÂ Ë ·ÛÊ¿ÏÂÈ·
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(ÂÂÈÛfi‰È· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜) ÙˆÓ ‰‡Ô Ù‡ˆÓ. ¢ÂÓ
·Â‰Â›¯ıË ·ÓˆÙÂÚfiÙËÙ· ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿ ÙËÓ
·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎfiÙËÙ· Î·È ÙËÓ ·ÛÊ¿ÏÂÈ· Î¿ÔÈ·˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜2.

• ™‡ÁÎÚÈÛË glulisine 0-15 ÏÂÙ¿ ÚÔ ÙÔ˘ ÁÂ‡Ì·-
ÙÔ˜ ‹ glulisine 20 ÏÂÙ¿ ÌÂÙ¿ ÙÔ ÁÂ‡Ì· ÌÂ ÚÔ-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹ regular ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ
‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1 ÁÈ· 12 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜. ∏ ‰Ú·ÛÙÈ-
ÎfiÙËÙ· ÙË˜ glulisine, fiÙ·Ó ·˘Ù‹ ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ
ÚÔÁÂ˘Ì·ÙÈÎ¿, ‹Ù·Ó ·ÓÒÙÂÚË ·fi ÙËÓ regular
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË glulisine ÌÂÙ·ÁÂ˘-
Ì·ÙÈÎ¿ ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿ ÙÈ˜ ÙÈÌ¤˜ HbA1C Î·È ÙÈ˜
ÙÈÌ¤˜ ÙË˜ ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, ÂÓÒ Ù·
ÂÂÈÛfi‰È· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ‹Ù·Ó ·ÚfiÌÔÈ· ÛÙÈ˜
ÙÚÂÈ˜ ÔÌ¿‰Â˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ3. 

• ™‡ÁÎÚÈÛË glulisine ¤Ó·ÓÙÈ NPH ÌÂ regular ‹
NPH ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘
2 ÁÈ· 26 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜. ¢È·ÈÛÙÒıËÎÂ ÌÈÎÚ‹ ·ÏÏ¿
ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‰È·ÊÔÚ¿ ÚÔ˜ fiÊÂÏÔ˜
ÙË˜ glulisine ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿ Ù· Â›Â‰· ÙË˜
HbA1C Î·È ÙË˜ ÙÈÌ‹˜ ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
·fi ·˘ÙÔÂÍ¤Ù·ÛË. Δ· ÂÂÈÛfi‰È· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜
‹Ù·Ó ·ÚfiÌÔÈ· ÛÙÈ˜ ‰‡Ô ÔÌ¿‰Â˜ ·ÛıÂÓÒÓ4.

∏ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË glulisine ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Ó¤· ÂÈÏÔ-
Á‹ ·Ó·ÏfiÁÔ˘ Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜ Î·È Ô ÚfiÏÔ˜ ÙË˜ ÛÙËÓ
ÎÏÈÓÈÎ‹ Ú¿ÍË ·ÔÌ¤ÓÂÈ Ó· ‰ÈÂÚÂ˘ÓËıÂ›.

πÓÛÔ˘Ï›ÓË Detemir

∏ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Detemir ·ÔÙÂÏÂ› ·Ó¿ÏÔÁÔ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ì·ÎÚ¿˜ ‰Ú¿ÛË˜ Ô˘ ¤Ï·‚Â ¿‰ÂÈ· Ó· Î˘-
ÎÏÔÊÔÚ‹ÛÂÈ ÙÔÓ πÔ‡ÓÈÔ 2005 ·fi ÙËÓ FDA Î·È Ï›ÁÔ
ÓˆÚ›ÙÂÚ· ÙÔn ª¿ÈÔ 2005 ·fi ÙËÓ EMEA. ΔÔ ÛÎÂ‡-
·ÛÌ· Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ› ÌÂ ÙÔ ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ· Levemir5

(ÂÙ·ÈÚÂ›· Novo Nordisk) Î·È ·ÔÙÂÏÂ› ·ÓÙ·ÁˆÓÈ-
ÛÙÈÎfi ÚÔ˚fiÓ ÛÙÔ ¤ÙÂÚÔ ·Ó¿ÏÔÁÔ Ì·ÎÚ¿˜ ‰Ú¿ÛË˜
Ô˘ ‹‰Ë Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ›, ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË glargine. ∏ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË Detemir Ê¤ÚÂÈ ¿Ï˘ÛÔ ÏÈ·ÚÔ‡ ÔÍ¤Ô˜, Ô˘
ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙË Û‡Ó‰ÂÛË ÌÂ ÙËÓ ·Ï‚Ô˘Ì›ÓË, ÁÂÁÔÓfi˜
Ô˘ ÂÍËÁÂ› ÙËÓ ·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË ‰Ú¿ÛË ÙË˜. ∫·Ù¿ ÙË
¯ÔÚ‹ÁËÛ‹ ÙË˜ ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ó· ÚÔÎ·ÏÂ› ·È¯Ì‹ ÛÙË
Ê·ÚÌ·ÎÔÎÈÓËÙÈÎ‹ ÙË˜6, ÛÂ ·ÓÙ›ıÂÛË ÌÂ ÙÈ˜ ÎÏ·ÛÈ-
Î¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓÂ˜ (NPH, Ultralente), ÂÓÒ ·Ú·ÙËÚ‹-
ıËÎ·Ó ·Ó··Ú·ÁÒÁÈÌ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÙË ‰Ú¿ÛË
ÙË˜, fiÙ·Ó ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È ›‰ÈÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ ÛÙÔ ›‰ÈÔ ¿ÙÔÌÔ.
O Ì¤ÛÔ˜ ¯ÚfiÓÔ˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÙË˜ Â›Ó·È ·fi 5,7 ÒÚÂ˜ ÛÂ
¯·ÌËÏ¤˜ ‰fiÛÂÈ˜ ¤ˆ˜ 23,2 ÒÚÂ˜, fiÙ·Ó ¯ÔÚËÁÔ‡ÓÙ·È
ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ (Ì¤ÛÔ˜ ¯ÚfiÓÔ˜ ‰Ú¿ÛË˜ 14
ÒÚÂ˜ ¤Ó·ÓÙÈ 22 ÒÚÂ˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ glargine). °È·
ÙÔÓ ·Ú·¿Óˆ ÏfiÁÔ Û˘ÛÙ‹ÓÂÙ·È Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË Ì›·˜ ‹
‰‡Ô ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Detemir ËÌÂÚËÛ›ˆ˜, ÂÓÒ
Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Â›Ó·È ··Ú·›ÙËÙË Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ‰‡Ô ‰fi-

ÛÂˆÓ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 1 Î·È ·ÎfiÌË ÂÚÈÛÛfi-
ÙÂÚÔ ÛÂ ·˘ÙÔ‡˜ Ô˘ ‰ÂÓ Ï·Ì‚¿ÓÔ˘Ó ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Ù·-
¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÛÙÔ ‰Â›ÓÔ. ¢ÂÓ Â›Ó·È ·ÔÏ‡Ùˆ˜ ÍÂ-
Î¿ı·ÚÔ ·Ó ÌÔÚÂ› Ó· Á›ÓÂÈ ·Ó¿ÌÂÈÍË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Detemir ÌÂ ·Ó¿ÏÔÁ· Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘
ı· ÌÂ›ˆÓÂ ÙÔÓ ·ÚÈıÌfi ÙˆÓ ÂÓ¤ÛÂˆÓ ·fi ¤ÓÙÂ ÛÂ
ÙÚÂÈ˜ ËÌÂÚËÛ›ˆ˜. 

À¿Ú¯Ô˘Ó ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ô˘ Û˘ÁÎÚ›ÓÔ˘Ó ÙËÓ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË Detemir ÌÂ ÙÈ˜ ‹‰Ë ÁÓˆÛÙ¤˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓÂ˜ ÛÂ
¿ÙÔÌ· ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1 Î·È 2:
• ™‡ÁÎÚÈÛË ‰‡Ô ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Detemir ÌÂ

‰‡Ô ‰fiÛÂÈ˜ NPH ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·-
‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1. ¶ÚÔ ÙˆÓ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ ÛÂ fiÏÔ˘˜ ¯Ô-
ÚËÁ‹ıËÎÂ ·Ó¿ÏÔÁÔ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜.
ªÂÙ¿ ·fi 16 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ıÂÚ·Â›·˜ ·Ú·ÙËÚ‹-
ıËÎ·Ó ·ÚfiÌÔÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿
ÙÈ˜ ÙÈÌ¤˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÓËÛÙÂ›·˜, HbA1C, ÂÓÒ ‰ÂÓ
˘‹Ú¯Â ‰È·ÊÔÚ¿ ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿ ÙËÓ ÒÚ· ÙË˜
ËÌ¤Ú·˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Detemir.7

• ™‡ÁÎÚÈÛË ‰‡Ô ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Detemir Î·È
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Aspart ¤Ó·ÓÙÈ Ì›·˜ ‰fiÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
glargine Î·È ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Aspart ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ Û·Î-
¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1 ÁÈ· 26 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜. ∏
‰Ú·ÛÙÈÎfiÙËÙ· ÙˆÓ ‰‡Ô Û¯ËÌ¿ÙˆÓ ·Â‰Â›¯ıË ·-
ÚfiÌÔÈ·8.

• ™‡ÁÎÚÈÛË Ì›·˜ ‚Ú·‰ÈÓ‹˜ ‰fiÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
Detemir Î·È ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË regular ÌÂ ‰‡Ô ‰fiÛÂÈ˜
NPH Î·È ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË regular ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ Û·Î¯·-
ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1 ÁÈ· 6 Ì‹ÓÂ˜ ¤‰ˆÛÂ ·Úfi-
ÌÔÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿ ÙË ÌÂ›ˆÛË
ÙË˜ HbA1C Î·È ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÓËÛÙÂ›·˜8.

• ™‡ÁÎÚÈÛË ‰‡Ô ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Detemir Î·È
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ‰ÈÛÎ›· ¤Ó·ÓÙÈ ‰‡Ô ‰fiÛÂˆÓ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË˜ ¡ƒ∏ Î·È ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ‰ÈÛÎ›· ÛÂ ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2 ÁÈ· 26 Â‚‰Ô-
Ì¿‰Â˜ ·¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ Ù· ‰‡Ô Û¯‹Ì·Ù· ‹Ù·Ó ÈÛÔ‰‡-
Ó·Ì·9.

• ™‡ÁÎÚÈÛË ‰‡Ô ‹ Ì›·˜ ‰fiÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Detemir
¤Ó·ÓÙÈ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ¡ƒ∏ ˆ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓÂ˜ Ô˘ Î·-
Ï‡ÙÔ˘Ó ÙË ‚·ÛÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ
Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2 ÁÈ· 6 Ì‹ÓÂ˜. Δ·
·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ‹Ù·Ó ·ÚfiÌÔÈ· ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿ ÙË
ÁÏ˘Îfi˙Ë ÓËÛÙÂ›·˜, Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙË˜ ¡ƒ∏ ¤Ù˘¯Â
ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ HbA1C,
ÂÓÒ ˘‹Ú¯Â ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·‡ÍËÛË ‚¿ÚÔ˘˜ ÌÂ ÙËÓ
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Detemir8,10.

™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Dete-
mir ÂÈ‰ÂÈÎÓ‡ÂÈ 25-35% ÏÈÁfiÙÂÚ· ÂÂÈÛfi‰È· ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ¡.ƒ.∏. ÏfiÁˆ ÙË˜ ¤Ï-
ÏÂÈ„Ë˜ ·È¯Ì‹˜ ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜11. 

∏ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Detemir ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· ÂÓ·ÏÏ·ÎÙÈ-



Î‹ ÂÈÏÔÁ‹ ·Ó·ÏfiÁÔ˘ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ì·ÎÚ¿˜ ‰Ú¿ÛË˜,
·Ó Î·È Ë ·Ó¿ÁÎË ‰‡Ô ¯ÔÚËÁ‹ÛÂˆÓ ËÌÂÚËÛ›ˆ˜ ÙËÓ
Î·ıÈÛÙ¿ ÌÂÈÔÓÂÎÙÈÎ‹ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ glargine.

∂ÈÛÓÂfiÌÂÓË πÓÛÔ˘Ï›ÓË 

ΔÔÓ ™ÂÙ¤Ì‚ÚÈÔ 2005 Ë Û˘Ì‚Ô˘ÏÂ˘ÙÈÎ‹ ÂÈ-
ÙÚÔ‹ ÙË˜ FDA ÂÈÛËÁ‹ıËÎÂ ÙËÓ ¤ÁÎÚÈÛË ÙË˜ ÂÈ-
ÛÓÂfiÌÂÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ÙÔ ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ·
Exubera (ÂÙ·ÈÚÂ›· Pfizer). ™ËÌÂÈÒÓÂÙ·È fiÙÈ ÔÏÏ¤˜
ÂÙ·ÈÚÂ›Â˜ ¤¯Ô˘Ó ·Ó·Ù‡ÍÂÈ ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÌÔÚÊ¤˜ ÂÈ-
ÛÓÂfiÌÂÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, Ô˘ ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ÚˆÈ-
ÌfiÙÂÚ· ÛÙ¿‰È· ÎÏÈÓÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ. 

∏ ‰È· ÙË˜ ·Ó·ÓÂ˘ÛÙÈÎ‹˜ Ô‰Ô‡ ¯ÔÚ‹ÁËÛË
Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ ·ÔÙ¤ÏÂÛÂ Â› ¤ÙË ÌÈ· ÚfiÎÏËÛË ÛÙË
Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁ›· Î·È ÂÊ·ÚÌfi˙ÂÙ·È ‹‰Ë ÛÙË ¯ÔÚ‹ÁË-
ÛË ÂÈÛÓÂfiÌÂÓˆÓ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ ÁÈ· ÙË ıÂÚ·Â›·
ÓÂ˘ÌÔÓÔ·ıÂÈÒÓ. O ÓÂ‡ÌÔÓ·˜ ·ÔÙÂÏÂ› ¿ÚÈÛÙË
Ô‰fi ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ ÂÍ·ÈÙ›·˜ ÙË˜ ÌÂÁ¿ÏË˜
ÂÈÊ¿ÓÂÈ·˜ ·ÔÚÚfiÊËÛË˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ¿ÏÏÂ˜
Ô‰Ô‡˜. ™ËÌ·ÓÙÈÎfiÙÂÚÔÈ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Ô˘ ÂËÚÂ¿-
˙Ô˘Ó ÙËÓ ÂÓ·fiıÂÛË ÙÔ˘ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘ Â›Ó·È Ë ‰È¿ÌÂ-
ÙÚÔ˜ (Î·È Î˘Ú›ˆ˜ Ë ·ÂÚÔ‰˘Ó·ÌÈÎ‹) ÙÔ˘ ÂÈÛÓÂfiÌÂ-
ÓÔ˘ ÛˆÌ·ÙÈ‰›Ô˘, Ô ÂÈÛÓÂfiÌÂÓÔ˜ fiÁÎÔ˜, Ë ÚÔ‹ Î·È
Ë ‰È¿ÚÎÂÈ· ÌÈ·˜ ÂÈÛÓÂ˘ÛÙÈÎ‹˜ ÚÔÛ¿ıÂÈ·˜12. 

∫·Ù¿ ÙËÓ ÂÈÛÓÔ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È
Ù·¯Â›· ·ÔÚÚfiÊËÛ‹ ÙË˜, Ù¤ÙÔÈ· ÒÛÙÂ Ë ¤Ó·ÚÍË
‰Ú¿ÛË˜ ÙË˜, Ó· Â›Ó·È Ù·¯‡ÙÂÚË ·fi ·˘Ù‹ ÙË˜
regular Î·È ·ÚfiÌÔÈ· ›Ûˆ˜ Î·È ÂÏ·ÊÚÒ˜ Ù·¯‡ÙÂÚË
·fi Ù· ·Ó¿ÏÔÁ· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ lispro Î·È aspart. ∏
‰È¿ÚÎÂÈ· ‰Ú¿ÛË˜ ÙË˜ Â›Ó·È ÂÏ·ÊÚÒ˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË
·fi fi,ÙÈ ÙˆÓ ·Ó·ÏfiÁˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È Û˘ÓÙÔÌfiÙÂ-
ÚË ·fi ·˘Ù‹ ÙË˜ regular. ∂ÔÌ¤Óˆ˜ Ë ¯Ú‹ÛË ÙË˜
ÚÔÔÚ›˙ÂÙ·È ÁÈ· ÙËÓ Î¿Ï˘„Ë ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÙˆÓ ‰È·-
‚ËÙÈÎÒÓ ÛÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÚÔ ÙˆÓ ÁÂ˘Ì¿ÙˆÓ Î·È ÌÔ-
ÚÂ› Ó· Ï·Ì‚¿ÓÂÙ·È ÂÚ›Ô˘ 5-10 ÏÂÙ¿ ÚÔ ÙÔ˘
ÁÂ‡Ì·ÙÔ˜13,14. ∞fi ÙË ¯ÔÚËÁËıÂ›Û· ‰fiÛË ÂÈÛÓÂfi-
ÌÂÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÔÛÔÛÙfi 20-30% ÙÂÏÈÎÒ˜ ÊÙ¿ÓÂÈ
ÛÂ ÛËÌÂ›· ÙÔ˘ ÓÂ‡ÌÔÓ·, fiÔ˘ ı· ·ÔÚÚÔÊËıÂ› ÙÔ
˘fiÏÔÈÔ Â›ÙÂ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ÛÙË Û˘ÛÎÂ˘‹ Â›ÙÂ ÌÂ ‰È¿-
ÊÔÚÔ˘˜ ÙÚfiÔ˘˜ ÂÓ·ÔÙ›ıÂÙ·È ÛÙÔ ÛÙÔÌ·ÙÔÊ¿Ú˘Á-
Á· ·fi fiÔ˘ Î·È Î·Ù·›ÓÂÙ·È. ∞˘Ùfi ÛËÌ·›ÓÂÈ fiÙÈ
ÁÈ· ÙÔ ›‰ÈÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ı· ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È ÔÎÙÒ ÌÂ
ÂÓÓ¤· ÊÔÚ¤˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜ ÔÛfiÙËÙÂ˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
·fi fi,ÙÈ ÛÙËÓ ˘Ô‰fiÚÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛË, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘
·˘Í¿ÓÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÙÔ ÎfiÛÙÔ˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔıÂÚ·-
Â›·˜.15 ∏ ·fiÎÏÈÛË ÛÙËÓ ·ÔÚÚfiÊËÛË ÙfiÛÔ ÛÙÔ
›‰ÈÔ ¿ÙÔÌÔ fiÛÔ Î·È ÌÂÙ·Í‡ ‰È·ÊfiÚˆÓ ·ÙfiÌˆÓ (‰ËÏ.
Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË Ì›·˜ Û˘ÁÎÂÎÚÈÌ¤ÓË˜ ‰fiÛË˜ Ó· ÚÔÎ·-
ÏÂ› ÙÔ ›‰ÈÔ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·) ‰ÂÓ Ê·›ÓÂÙ·È Ó· ·ÔÙÂÏÂ›
Úfi‚ÏËÌ· ÛÙËÓ ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·fi fi,ÙÈ
¤¯ÂÈ ·Ô‰ÂÈ¯ıÂ› ÛÂ ÌÂÏ¤ÙÂ˜. ÀÂÓı˘Ì›˙ÂÙ·È fiÙÈ ·-

ÚfiÌÔÈÔ Úfi‚ÏËÌ· ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È ÛÙËÓ ˘Ô‰fiÚÈ· ¯Ô-
Ú‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È Ë ·fiÎÏÈÛË ÛÙËÓ ·ÔÚÚfi-
ÊËÛË ‰ÂÓ ÚÔ‰ÈÎ¿˙ÂÈ ¿ÓÙ· ‰È·ÊÔÚ¤˜ ÛÙË ‰Ú¿ÛË
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.16

∏ ·ÔÚÚfiÊËÛË ÙË˜ ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜
ÂÍ·ÚÙ¿Ù·È ·fi ÙËÓ ËÏÈÎ›· Î·È ·fi ÙËÓ ‡·ÚÍË ‹
fi¯È ÏÔ›ÌˆÍË˜ ·Ó·ÓÂ˘ÛÙÈÎÔ‡ ‹ ¿ÏÏË˜ ÓÂ˘ÌÔÓÔ¿-
ıÂÈ·˜. O Ù‡Ô˜ ÙË˜ ·Ó·ÓÔ‹˜ ÂËÚÂ¿˙ÂÈ ÙËÓ ·ÔÚ-
ÚfiÊËÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. ™Â ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· ‚Ú¤ıË-
Î·Ó ‰È·ÊÔÚ¤˜ ÛÙËÓ ·ÔÚÚfiÊËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, fiÙ·Ó
ÌÂ ÌË¯·ÓÈÎfi ·ÂÚÈÛÌfi ÙÚÔÔÔÈ‹ıËÎ·Ó ·Ú¿ÌÂ-
ÙÚÔÈ ÙË˜ ·Ó·ÓÂ˘ÛÙÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜. ∞ÎfiÌË ÙÔ Î¿-
ÓÈÛÌ· ÂËÚÂ¿˙ÂÈ ÙËÓ ·ÔÚÚfiÊËÛË ÙË˜ ÂÈÛÓÂfiÌÂ-
ÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Î·È ·ÔÙÂÏÂ› ·ÓÙ¤Ó‰ÂÈÍË ÁÈ· ÙË
¯Ú‹ÛË ÙË˜. ¢È·‚ËÙÈÎÔ› Ô˘ Î·Ó›˙Ô˘Ó Ú¤ÂÈ Ó·
‰È·ÎfiÙÔ˘Ó ÙÔ Î¿ÓÈÛÌ· ÁÈ· Ó· ÂÙ‡¯Ô˘Ó ·Úfi-
ÌÔÈ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÌÂ ÙÔ˘˜ ÌË Î·ÓÈÛÙ¤˜17,18. 

™Â ·ÚÎÂÙ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ë ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË
·Â‰Â›¯ıË ÂÍ›ÛÔ˘ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎ‹ ÌÂ ÙË regular ‹
Ù· ·Ó¿ÏÔÁ· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÛÂ fi,ÙÈ
·ÊÔÚ¿ ÙÈ˜ ÙÈÌ¤˜ ÙË˜ HbA1C Î·È ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÓË-
ÛÙÂ›·˜, ÂÓÒ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ÚÔÎ·ÏÂ› Û˘¯ÓfiÙÂÚ· ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È· ·fi ÙË regular ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.
∞ÎfiÌË ‚Ú¤ıËÎÂ ÂÍ›ÛÔ˘ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎ‹ ÌÂ ÙËÓ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË glargine ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 2 Ô˘
ÂÏ¿Ì‚·Ó·Ó ‰ÈÛÎ›· Î·È ÌÈ· ¤ÓÂÛË glargine, fiÙ·Ó
·ÓÙÈÎ·Ù·ÛÙ‹ıËÎÂ ÌÂ ÚÔÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹ ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ‰ÈÛÎ›·.19-22 À¿Ú¯Ô˘Ó ÔÏÏ¤˜ ÌÂÏ¤-
ÙÂ˜ Ô˘ ÙÔÓ›˙Ô˘Ó ÙË ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ ÔÈfiÙËÙ·˜ ˙ˆ‹˜
Î·È ÙËÓ ·˘ÍËÌ¤ÓË ÈÎ·ÓÔÔ›ËÛË ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ÙË
Ï‹„Ë ÙË˜ ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜.23,24

¶ÔÏÏ¿ ÂÚˆÙËÌ·ÙÈÎ¿ ÂÁÂ›ÚÔÓÙ·È Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÂ
ÙËÓ ·ÛÊ¿ÏÂÈ· ÙË˜ ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. ∂›Ó·È
ÁÓˆÛÙfi fiÙÈ Ë ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¤¯ÂÈ È‰ÈfiÙËÙÂ˜ ·˘ÍËÙÈÎ‹˜
ÔÚÌfiÓË˜ Î·È Ë ÂÓ·fiıÂÛ‹ ÙË˜ ÛÙÔÓ ÓÂ‡ÌÔÓ· ‰ÂÓ
·ÔÎÏÂ›ÂÈ ÙËÓ Â·ÁˆÁ‹ ‰È·‰ÈÎ·ÛÈÒÓ Î˘ÙÙ·ÚÈÎÔ‡
ÔÏÏ·Ï·ÛÈ·ÛÌÔ‡.25,26 ∞fi Ù· Ì¤¯ÚÈ ÛÙÈÁÌ‹˜ ‰Â‰Ô-
Ì¤Ó· ‰ÂÓ ˘¿Ú¯ÂÈ ¤Ó‰ÂÈÍË fiÙÈ Ë ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË ÂËÚÂ¿˙ÂÈ ÙÔÓ Î˘ÙÙ·ÚÈÎfi ÔÏÏ·Ï·ÛÈ·-
ÛÌfi ÛÙÔÓ ÓÂ‡ÌÔÓ·. ∞ÎfiÌË ‚Ú¤ıËÎÂ ÛÂ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÙÈ
Ë ¯Ú‹ÛË ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ‰ÂÓ ÂËÚÂ¿˙ÂÈ ‹
ÂÏ¿¯ÈÛÙ· ÌÂÈÒÓÂÈ ÙÈ˜ ÙÈÌ¤˜ ÙˆÓ FEV1, FVC, TLC,
DLco (ÔÈ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ÔÊÂ›ÏÔÓÙ·È ÛÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙˆÓ
ÌÂÏÂÙÒÓ). ŸÔ˘ ·Ú·ÙËÚÂ›Ù·È ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ÙÈÌÒÓ,
·˘Ù‹ Â›Ó·È ·ÔÏ‡Ùˆ˜ ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌË ÌÂ ÙË ‰È·ÎÔ‹
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. ¶ÔÏÏÔ› ˘ÔÛÙËÚ›˙Ô˘Ó fiÙÈ Ë Ì·ÎÚÔ-
¯ÚfiÓÈ· ¯Ú‹ÛË ÙË˜ ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Û¯ÂÙ›-
˙ÂÙ·È ÌÂ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ ‰È¿ÌÂÛË˜ ÓÂ˘ÌÔ-
ÓÔ¿ıÂÈ·˜ Î·È Â›Ó·È Û¯Â‰fiÓ ‚¤‚·ÈÔ fiÙÈ ı· ··È-
ÙÔ‡ÓÙ·È ÌÂÙÚ‹ÛÂÈ˜ ÙË˜ ·Ó·ÓÂ˘ÛÙÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
ÛÂ Ù·ÎÙÈÎ‹ ‚¿ÛË, ÌÂ ÈÔ ·ÍÈfiÈÛÙÔ ‰Â›ÎÙË ÙË Ì¤-
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ÙÚËÛË ÙË˜ DLco.27 ∏ ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ¤¯ÂÈ
‚ÚÂıÂ› fiÙÈ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ˘„ËÏfiÙÂ-
ÚˆÓ Ù›ÙÏˆÓ ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ ¤Ó·ÓÙÈ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ
Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ˘Ô‰fiÚÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛË. ¢ÂÓ ÁÓˆÚ›˙Ô˘ÌÂ
ÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ‹ ÛËÌ·Û›· ÙÔ˘ ÁÂÁÔÓfiÙÔ˜ ·˘ÙÔ‡, ÂÓÒ
Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ë ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙˆÓ ·ÓÙÈÛˆÌ¿ÙˆÓ ‰ÂÓ
ÂÈ‰Ú¿ ÛÙË ‚Ú·¯˘ÚfiıÂÛÌË Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
·›Ì·ÙÔ˜.28,29

∏ ÂÈÛÓÂfiÌÂÓË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· ÂÓ·Ï-
Ï·ÎÙÈÎ‹ Ô‰fi ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜, fiÌˆ˜ ·ÔÌ¤ÓÔ˘Ó ÔÏÏ¿ ÛËÌÂ›· Ó· ‰ÈÂÚÂ˘ÓË-
ıÔ‡Ó, È‰›ˆ˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË Ì·ÎÚÔÚfiıÂÛÌË ·ÛÊ¿-
ÏÂÈ¿ ÙË˜.

πÓÛÔ˘Ï›ÓË ·fi ÙÔ˘ ÛÙfiÌ·ÙÔ˜ 

™Â ÚÒÈÌÂ˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ‹‰Ë
ÌÔÚÊ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ Ô˘ Ë ·ÔÚÚfiÊËÛ‹ ÙË˜ Á›ÓÂÙ·È
·fi ÙÔÓ ‚ÏÂÓÓÔÁfiÓÔ ÙÔ˘ ÛÙfiÌ·ÙÔ˜ ( Oralin ÂÙ·È-
ÚÂ›· Generex Î·È ¿ÏÏÔÈ ‰‡Ô Ù‡ÔÈ ·fi ÙÈ˜ ÂÙ·ÈÚÂ›-
Â˜ Emisphere Î·È Nobex). OÈ ÚÒÙÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ˘Ô-
ÛÙËÚ›˙Ô˘Ó fiÙÈ Ë ·fi ÙÔ˘ ÛÙfiÌ·ÙÔ˜ ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓË ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË Ê·›ÓÂÙ·È Ó· ¤¯ÂÈ Ê·ÚÌ·ÎÔ‰˘Ó·ÌÈÎ‹ ·Úfi-
ÌÔÈ· ÌÂ ·˘Ù‹ ÙË˜ regular ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜30,31.

EÍÂÓ·Ù›‰Ë Î·È ¿ÏÏ· GLP-1 ·Ó¿ÏÔÁ·

∞fi ÔÏ‡ ÓˆÚ›˜ Â›¯Â Á›ÓÂÈ Ë ·Ú·Ù‹ÚËÛË, fiÙÈ
Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·fi ÙÔ˘ ÛÙfiÌ·ÙÔ˜ ÔÛfiÙËÙ·˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜
ÚÔÎ·ÏÂ› ÂÓÙÔÓfiÙÂÚË ·¿ÓÙËÛË ÛÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ ›‰ÈÔ ÔÛfi ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜,
fiÙ·Ó ·˘Ùfi ¯ÔÚËÁËıÂ› ÂÓ‰ÔÊÏÂ‚›ˆ˜. ∏ ‰Ú¿ÛË ·˘Ù‹
·Ô‰›‰ÂÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙÔ glucagon-like peptide-1
(GLP-1) Î·È Î·Ù¿ ‰Â‡ÙÂÚÔ ÏfiÁÔ ÛÙÔ glucose depen-
dent insulinotropic peptide (GIP). ΔÔ Ê·ÈÓfiÌÂÓÔ
ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙË ‰Ú¿ÛË ÂÙÈ‰›ˆÓ Ô˘ ·Ú¿ÁÔÓÙ·È
·fi ÙÔ ¤ÓÙÂÚÔ ˆ˜ ·¿ÓÙËÛË ÛÙË Ï‹„Ë ÙÚÔÊ‹˜ Î·È
Ú˘ıÌ›˙Ô˘Ó ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ (incretin effect).

ΔÔ GLP-1 Â›Ó·È ÂÙ›‰ÈÔ Ô˘ ·Ú¿ÁÂÙ·È ·fi
Ù· L Î‡ÙÙ·Ú· ÙÔ˘ ÂÓÙ¤ÚÔ˘ Î·Ù¿ ÙËÓ ¤„Ë ÙˆÓ ˘‰·-
Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ Î·È ÙˆÓ ÏÈÒÓ Î·È Ë ‰Ú¿ÛË ÙÔ˘ ·ÛÎÂ›-
Ù·È Ì¤Ûˆ ÌÈ·˜ ÚˆÙÂ˝ÓË˜ G Ô˘ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙËÓ ÂÍˆ-
Î‡ÙÙˆÛË ÎÔÎÎ›ˆÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. ΔÔ GLP-1 ¤¯ÂÈ ÔÏ‡
‚Ú·¯‡ ¯ÚfiÓÔ ËÌ›ÛÂÈ·˜ ˙ˆ‹˜ (ÂÚ›Ô˘ 1,5 min), ‰Èfi-
ÙÈ ‰È·Û¿Ù·È ·fi ÙË ‰ÈÂÙÈ‰˘ÏÔÂÙÈ‰¿ÛË-IV
(DPP-IV)32,33. º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ë ‰Ú¿ÛË ÙÔ˘ GLP-1
ÛÙË Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Â›Ó·È ÔÏ‡ÏÂ˘ÚË, ¤ÙÛÈ
ÈÛÙÂ‡ÂÙ·È fiÙÈ:
• ¶·›˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÚfiÏÔ ÛÙË ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹

Ú‡ıÌÈÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, Î·ıÒ˜ ÚÔ¿ÁÂÈ ÙË ÌÂÙ·-
ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ·fi Ù· ‚ Î‡Ù-
Ù·Ú· ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ. ∞ÂÓ·ÓÙ›·˜ ÚÔÎ·ÏÂ› ÂÏ¿-

¯ÈÛÙË ‰È¤ÁÂÚÛË ÛÙÔ ‚ Î‡ÙÙ·ÚÔ ÛÂ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ÓË-
ÛÙÂ›·˜ Î·È ÂÔÌ¤Óˆ˜ ‰ÂÓ ‰Ú· ÛÂ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ˘Ô-
ÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜34,35. 

• ƒ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ‚ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Î·È
›Ûˆ˜ ‰Ú· ÛÙÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜ ·Ó·Á¤ÓÓËÛË˜ ÙÔ˘
‚ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘. μÔËı¿ ÛÙË ‰È·ÊÔÚÔÔ›ËÛË ÙˆÓ
Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÙÔ˘ ·ÁÎÚÂ·ÙÈÎÔ‡ fiÚÔ˘ ÛÂ ‚ Î‡ÙÙ·-
Ú· ÛÙ· ÙÚˆÎÙÈÎ¿, ÂÓÒ Ê·›ÓÂÙ·È fiÙÈ ÂÌÔ‰›˙ÂÈ
ÙËÓ ·fiÙˆÛË ÙÔ˘ ‚ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘36,37.

• ƒ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙËÓ ÔÌÔÈfiÛÙ·ÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÌÂ ·Ó·-
ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ ¤ÎÎÚÈÛË˜ ÁÏÔ˘Î·ÁfiÓÔ˘ Ô˘ Â›Ó·È
ÂÓÙÔÓfiÙÂÚË ÛÂ Û˘Óı‹ÎÂ˜ ˘ÂÚÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜38,39.

• ƒ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙË Á·ÛÙÚÈÎ‹ Î¤ÓˆÛË, Èı·ÓÒ˜ Ì¤Ûˆ
ÙÔ˘ ÙfiÓÔ˘ ÙÔ˘ ÓÂ˘ÌÔÓÔÁ·ÛÙÚÈÎÔ‡. ∏ Î·ı˘ÛÙ¤-
ÚËÛË ÛÙË Á·ÛÙÚÈÎ‹ Î¤ÓˆÛË Ô˘ ÚÔÎ·ÏÂ› ¤¯ÂÈ
ˆ˜ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÌÈÎÚfiÙÂÚË ·‡ÍËÛË ÙË˜ ÌÂÙ·ÁÂ˘-
Ì·ÙÈÎ‹˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜40,41.

• ∂È‰Ú¿ ÛÙÔÓ ÂÁÎ¤Ê·ÏÔ ÚÔÎ·ÏÒÓÙ·˜ ·›ÛıËÌ·
ÚÒÈÌÔ˘ ÎÔÚÂÛÌÔ‡ Î·È ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÛÙËÓ ÚfiÛÏË-
„Ë ÙÚÔÊ‹˜. ¢ÂÓ Â›Ó·È ‚¤‚·ÈÔ fiÙÈ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÛË-
Ì·ÓÙÈÎ¿ ÙÔ ‚¿ÚÔ˜, ·ÏÏ¿ Ë È‰ÈfiÙËÙ¿ ÙÔ˘ Ó· ÌËÓ
ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ‚¿ÚÔ˘˜ Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹42,43.

• ÿÛˆ˜ Ó· ·›˙ÂÈ Ú˘ıÌÈÛÙÈÎfi ÚfiÏÔ ÌÂ ÌË¯·ÓÈ-
ÛÌÔ‡˜ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙÔ˘˜ ·fi ÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ ÓË-
ÛÈ‰›ˆÓ Î·È Ó· ‰Ú· ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘ÏÈÓÔÂ˘·ÈÛıËÛ›·Ø
Î¿ÙÈ Ù¤ÙÔÈÔ ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ Â·ÎÚÈ‚Ò˜ ÙÂÎÌËÚÈˆıÂ›44.

ΔÔ Úfi‚ÏËÌ· ÙË˜ Ù·¯Â›·˜ ‰È¿Û·ÛË˜ ÙÔ˘
GLP-1 ¤¯ÂÈ ÍÂÂÚ·ÛÙÂ› ÌÂ ÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· Û˘ÓıÂÙÈ-
ÎÒÓ ·Ó·ÏfiÁˆÓ Î·È ¤ÙÛÈ ‹‰Ë ÙÔ ÚÒÙÔ ÛÎÂ‡·ÛÌ·
Î˘ÎÏÔÊfiÚËÛÂ ÛÙËÓ ·ÁÔÚ¿.

∂ÍÂÓ·Ù›‰Ë

ΔÔ ÚÒÙÔ Û˘ÓıÂÙÈÎfi ·Ó¿ÏÔÁÔ GLP-1 Ô˘ Î˘-
ÎÏÔÊÔÚÂ› Ë ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë (ÂÌÔÚÈÎ‹ ÔÓÔÌ·Û›· Byetta
·fi ÂÙ·ÈÚÂ›· Eli Lilly/Amylin), ‹ÚÂ ¤ÁÎÚÈÛË ·fi
ÙËÓ F.D.A. ÙÔÓ ∞Ú›ÏÈÔ ÙÔ˘ 2005 ÁÈ· ÙË ıÂÚ·Â›·
·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2 Ô˘ Ï·Ì-
‚¿ÓÔ˘Ó ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË ‹ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›· ‹ Û˘Ó‰˘·-
ÛÌfi ÙˆÓ ‰‡Ô Î·È ¤¯Ô˘Ó ÌË ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎfi ¤ÏÂÁ¯Ô
ÁÏ˘Îfi˙Ë˜. ™Â ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ
™.¢. Ù‡Ô˘ 2 Î·È Ùˆ¯‹ Ú‡ıÌÈÛË Ô˘ ¤·ÈÚÓ·Ó ÌÂÙ-
ÊÔÚÌ›ÓË ‹ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›· ‹ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÙÔ˘˜
ÚÔÛÙ¤ıËÎÂ Â›ÙÂ ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë Â›ÙÂ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ
ÁÈ· 30 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜45-47. ∏ ÔÌ¿‰· Ô˘ ¤Ï·‚Â ÂÍÂÓ·-
Ù›‰Ë Â›¯Â ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ HbA1C Î·Ù¿ 0,4% (5 Ìg ÂÍÂ-
Ó·Ù›‰Ë˜) -0,8% (10 Ìg ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜) ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜
ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË˜, 0,5% (5 Ìg ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜) -0,9% (10 Ìg
ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜) ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›·˜ Î·È
0,6% (5Ìg ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜) -0,8% (10 Ìg ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜)
ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· Û˘Ó‰˘·ÛÌÔ‡ ÙˆÓ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ ‰È-
ÛÎ›ˆÓ, ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ ÂÈ-
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ÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ. Δ· ÔÛÔÛÙ¿ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Ô˘
Â¤Ù˘¯·Ó HbA1C <7% ‹Ù·Ó Û·ÊÒ˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚ·
ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜ ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜. ∂ÈÏ¤ÔÓ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰·
ÙË˜ ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜
ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ. ™Â ÌÂÏ¤ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ 82 Â‚‰ÔÌ¿‰ˆÓ
·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ HbA1C Î·Ù¿ ÂÚ›Ô˘
1% Î·È ÙÔ˘ ÛˆÌ·ÙÈÎÔ‡ ‚¿ÚÔ˘˜ ÂÚ›Ô˘ 4,8 Kg ÁÂ-
ÁÔÓfi˜ Ô˘ ·Ô‰ÂÈÎÓ‡ÂÈ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÙÔ˘
Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘48. ™Â ¿ÏÏË ÌÂÏ¤ÙË ÛÂ ™.¢. Ù‡Ô˘ 2 ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ ÌÂ ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ ‰È·‚‹ÙË Ô˘ ÂÏ¿Ì‚·Ó·Ó ÛÔ˘Ï-
ÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›· Î·È ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË ¤Ï·‚·Ó Â›ÙÂ Ì›· ‰fiÛË
glargine Â›ÙÂ ‰‡Ô ‰fiÛÂÈ˜ ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜ ÁÈ· 26 Â‚‰Ô-
Ì¿‰Â˜. ∏ ÙÒÛË ÙË˜ HbA1C Î·È ÙÔ ÔÛÔÛÙfi ÙˆÓ
·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ¤Ù˘¯·Ó HbA1C <7% ‹Ù·Ó ·ÚfiÌÔÈ·
Î·È ÂÈÏ¤ÔÓ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜ ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜ ˘‹ÚÍÂ
ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ Î·Ù¿ 2,3 Kg ¤Ó·ÓÙÈ ·‡ÍËÛË˜ 1,8
Kg ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜ glargine.49 ∫¿ÔÈÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ˘Ô-
ÛÙËÚ›˙Ô˘Ó Â˘ÂÚÁÂÙÈÎ¤˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÙË˜ ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜
ÛÙ· ÏÈ›‰È· Î·È ÛÙËÓ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ ›ÂÛË48.

∏ ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ› ÛÂ ‰fiÛÂÈ˜ ÙˆÓ 5 ‹ 10
Ìg Ô˘ ‰›‰ÂÙ·È ‰‡Ô ÊÔÚ¤˜ ËÌÂÚËÛ›ˆ˜ ÌÂ ˘Ô‰fiÚÈ·
¤ÓÂÛË Î·È ¤Ó·ÚÍË ÛÙË ‰fiÛË ÙˆÓ 5 Ìg. ∏ ÛËÌ·ÓÙÈ-
ÎfiÙÂÚË ·ÓÂÈı‡ÌËÙË ÂÓ¤ÚÁÂÈ· Â›Ó·È Ë Ó·˘Ù›· Ô˘
ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ÛÔ‚·Ú‹ ÛÙÔ 1-4% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ.
ÀÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È· ÌÔÚÂ› Ó· Û˘Ì‚Ô‡Ó, Â›-
Ó·È Î·Ù¿ Î·ÓfiÓ· ‹È· Î·È ÂÌÊ·Ó›˙ÔÓÙ·È Û˘¯ÓfiÙÂ-
Ú· ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· Ô˘ Ï·Ì‚¿ÓÂÈ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›·. ΔÔ
Ê¿ÚÌ·ÎÔ ‰ÂÓ Ú¤ÂÈ Ó· ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ÛÂ ÙÂÏÈÎÔ‡
ÛÙ·‰›Ô˘ ÓÂÊÚÈÎ‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· (Î¿ı·ÚÛË ÎÚÂ·ÙÈÓ›-
ÓË˜ <30ml/min), ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 1, ÂÓÒ ‰ÂÓ
˘¿Ú¯ÂÈ ÂÌÂÈÚ›· Û˘Á¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÌÂ ¿ÏÏÂ˜ Î·ÙËÁÔ-
Ú›Â˜ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÒÓ ‰ÈÛÎ›ˆÓ ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓÂ˜50. °›ÓÂ-
Ù·È ÚÔÛ¿ıÂÈ· ÁÈ· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· Ì·ÎÚ‡ÙÂÚË˜ ‰È¿Ú-
ÎÂÈ·˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë˜ (LAR- ÂÍÂÓ·Ù›‰Ë).

ÕÏÏ· GLP-1 ·Ó¿ÏÔÁ· ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ ÚÔ¯ˆ-
ÚËÌ¤Ó· ÛÙ¿‰È· ÎÏÈÓÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ (CJC-1131,
Liraglutide, LY 548806) Î·È Ù· Ó¤· ÛÎÂ˘¿ÛÌ·Ù·
·Ó·Ù‡ÛÛÔÓÙ·È ÒÛÙÂ Ó· ÌËÓ ‰È·ÛÒÓÙ·È ·fi ÙËÓ
DPP-IV Î·È ÂÔÌ¤Óˆ˜ Ó· ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó Ì·ÎÚ‡ÙÂÚÔ
¯ÚfiÓÔ ‰Ú¿ÛË˜51,52. 

∞Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ‰ÈÂÙÈ‰˘ÏÔÂÙÈ‰¿ÛË˜-4
(DPP-IV)

∏ ‰ÈÂÙÈ‰˘ÏÔÂÙÈ‰¿ÛË-4 (DPP-IV) (‹ CD
26) Â›Ó·È ÌÈ· ÛÂÚÈÓÔÚˆÙÂ¿ÛË Ô˘ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ÛÙËÓ
Î˘ÙÙ·ÚÈÎ‹ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË, ·ÏÏ¿ ˘¿Ú¯ÂÈ Î·È ÛÂ ‰È·Ï˘Ù‹
ÌÔÚÊ‹ ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·. ∂ÌÊ·Ó›˙ÂÈ ‰‡Ô ‰È·ÎÚÈÙ¤˜ ‰Ú¿-
ÛÂÈ˜ ·) ˆ˜ ÌÂÌ‚Ú·ÓÈÎ‹ ÚˆÙÂ˝ÓË Û˘Ó‰¤ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ
·‰ÂÓÔÛÈÓÔ‰Â·ÌÈÓ¿ÛË Î·È ÌÂÙ·Ê¤ÚÂÈ ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ·
Û‹Ì·Ù· Ô˘ Ê·›ÓÂÙ·È Ó· Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÛÙË ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ Δ ÏÂÌÊÔÎ˘ÙÙ¿ÚˆÓ ‚) ˆ˜ ¤Ó˙˘ÌÔ, ÙfiÛÔ

Ë ‰È·Ï˘Ù‹ ÌÔÚÊ‹, fiÛÔ Î·È Ë ÌÂÌ‚Ú·ÓÈÎ‹ ¤¯ÂÈ ÙËÓ
È‰ÈfiÙËÙ· Ó· Û˘Ó‰¤ÂÙ·È ÌÂ ˘ÔÛÙÚÒÌ·Ù· Ô˘ ¤¯Ô˘Ó
ÚÔÏ›ÓË ‹ ·Ï·Ó›ÓË ÛÙË ı¤ÛË 2 ÛÙÔ ·ÌÈÓÔÙÂÏÈÎfi ¿-
ÎÚÔ ÙÔ˘˜ Î·È Ó· Ù· ·‰Ú·ÓÔÔÈÂ›. Δ· GLP-1 Î·È
GIP Ê¤ÚÔ˘Ó ·Ï·Ó›ÓË ÛÙË ı¤ÛË 2 ÛÙÔ ·ÌÈÓÔÙÂÏÈÎfi
¿ÎÚÔ ÙÔ˘˜ Î·È ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ı·˘Ì¿ÛÈÔ ˘fiÛÙÚˆÌ·
ÁÈ· ÙËÓ DPP-IV53,54. º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ Ë DPP-IV ·Â-
ÓÂÚÁÔÔÈÂ› Ù· GLP-1 Î·È GIP ·Ú¿ ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙÔ
Û˘ÓÔÏÈÎfi ÔÛfi ÙˆÓ ÂÙÈ‰›ˆÓ ·˘ÙÒÓ55. ∞ÎfiÌË È-
ı·ÓÔÏÔÁÂ›Ù·È ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜ feedback ÌÂ ÙÔÓ ÔÔ›Ô
‰È·ÙËÚÔ‡ÓÙ·È Ù· Â›Â‰· ÙˆÓ GLP-1 Î·È GIP, ¯ˆ-
Ú›˜ Ó· ÂËÚÂ¿˙ÂÙ·È Ë ¤ÎÎÚÈÛ‹ ÙÔ˘˜. ∏ ‰Ú¿ÛË ÙË˜
DPP-IV Â›Ó·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÁÈ· ÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ
GLP-1 Î·È GIP, Ê·›ÓÂÙ·È fiÌˆ˜ fiÙÈ ÌÔÚÂ› Ó· ·-
ÚÂÌ‚·›ÓÂÈ Î·È ÛÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ¿ÏÏˆÓ Ú˘ıÌÈÛÙÈÎÒÓ
ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÔÚ›ˆÓ, ÂÈÏ¤ÔÓ ‰Â ÂÈÎ¿˙ÂÙ·È Î¿-
ÔÈÔ˜ ÚÔÛÙ·ÙÂ˘ÙÈÎfi˜ ÌË¯·ÓÈÛÌfi˜ ÛÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·
ÙÔ˘ ‚ Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘56.

∏ DPP-IV Ê·›ÓÂÙ·È fiÌˆ˜ Ó· Û˘Ó‰¤ÂÙ·È ÌÂ ÌÈ·
ÛÂÈÚ¿ ¿ÏÏ· ÂÙ›‰È·, ÓÂ˘ÚÔÂÙ›‰È· Î·È Î˘ÙÙ·ÚÔ-
Î›ÓÂ˜ ÚÔÎ·ÏÒÓÙ·˜ ÙËÓ ·ÂÓÂÚÁÔÔ›ËÛ‹ ÙÔ˘˜ Î·È
ÂÈÏ¤ÔÓ Û˘Ó‰¤ÂÙ·È ÌÂ ÙËÓ ·‰ÂÓÔÛÈÓÔ‰Â·ÌÈÓ¿ÛË,
ÙË ÊÈÌÚÔÓÂÎÙ›ÎË Î·È ·ÔÙÂÏÂ› ÚˆÙÂ˝ÓË Ô˘ Ú˘ı-
Ì›˙ÂÈ ÙË ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙˆÓ Δ ÏÂÌÊÔÎ˘ÙÙ¿ÚˆÓ. ∂ÈÎ¿˙Â-
Ù·È fiÙÈ ÔÈ ·Ú·¿Óˆ ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ˘ÂÈÛ¤Ú¯ÔÓÙ·È ÛÂ ÌË-
¯·ÓÈÛÌÔ‡˜ ÊÏÂÁÌÔÓ‹˜ Î·È ·ÏÏÂÚÁ›·˜. ∞ÎfiÌË Ë
·Ó·ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ DPP-IV ›Ûˆ˜ Ó· Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ·Ó·ÛÙÔ-
Ï‹ Û˘ÁÁÂÓÈÎÒÓ ÚÔ˜ ·˘Ù‹ ÂÓ˙‡ÌˆÓ, Ë ‰Ú¿ÛË ÙˆÓ
ÔÔ›ˆÓ ‰ÂÓ Â›Ó·È ·ÔÏ‡Ùˆ˜ ÂÍ·ÎÚÈ‚ˆÌ¤ÓË. ∏
DPP-IV ¤¯ÂÈ ÔÌÔÈfiÙËÙ· ÌÂ ÙË fibroblast activation
protein-a (FAP-a) Î·ıÒ˜ Î·È ÌÂ ¿ÏÏÂ˜ ‰ÈÂÙÈ‰˘-
ÏÔÂÙÈ‰¿ÛÂ˜. ∏ ·Ó·ÛÙÔÏ‹ ÙˆÓ ·Ú·¿Óˆ ÂÓ˙‡-
ÌˆÓ ·fi ÙÔ˘˜ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÙË˜ DPP-IV ·Â‰Â›¯ıË
ÛÂ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÙÈ ‰ÂÓ Â›Ó·È ÎÏÈÓÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹, fiÌˆ˜
ı· ¯ÚÂÈ·ÛÙÔ‡Ó Î·È Ó¤· ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ÁÈ· ÙËÓ ·ÛÊ¿ÏÂÈ·
·˘Ù‹˜ ÙË˜ Ó¤·˜ Î·ÙËÁÔÚ›·˜ Ê·ÚÌ¿ÎˆÓ57

™Â ÚÔ¯ˆÚËÌ¤Ó· ÛÙ¿‰È· ÎÏÈÓÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ
‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÙÚÂÈ˜ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ DPP-IV, fiÏÔÈ ¯ÔÚË-
ÁÔ‡ÌÂÓÔÈ ·fi ÙÔ˘ ÛÙfiÌ·ÙÔ˜.

Vildagliptin

μÚ›ÛÎÂÙ·È ÛÂ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ πππ ÛÙ·‰›Ô˘ Î·È
›Ûˆ˜ Â›Ó·È Ë ÚÒÙË Ô˘ ı· Î˘ÎÏÔÊÔÚ‹ÛÂÈ (ÂÙ·È-
ÚÂ›· Novartis, ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ· Galvus58). ∞fi ÙÈ˜
ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ·) ÚÔÎ·ÏÂ› ‰ÔÛÔÂ-
Í·ÚÙÒÌÂÓË ÙÒÛË ÙË˜ HbA1C, ‚) ÙÒÛË Î·Ù¿
0,88% ÙË˜ HbA1C ÛÂ ‰fiÛË 50mg X2 ¤Ó·ÓÙÈ ÙÔ˘ ÂÈ-
ÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘ ÌÂÙ¿ ·fi 24 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ¯ÔÚ‹-
ÁËÛË, Á) ÙÒÛË 1,82% HbA1C ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË 100
mg Vildagliptin ¤Ó·ÓÙÈ 1,86% ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË 8 mg
ÚÔÛÈÁÏÈÙ·˙fiÓË˜ ÌÂÙ¿ ·fi 24 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ıÂÚ·Â›·,
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‰) ÙÒÛË 0,8% ÙË˜ HbA1C ÌÂ ÚÔÛı‹ÎË 100 mg
Vildagliptin ÌÂÙ¿ ·fi 12 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ÛÙË ıÂÚ·Â›·
ÌÂ ÁÏÈÌÂÚ›‰Ë Î·È Â) ÙÒÛË 1% ÙË˜ HbA1C ÛÙËÓ
ÚÔÛı‹ÎË 100 mg Vildagliptin ÛÙË ıÂÚ·Â›· ÌÂ
ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË ÁÈ· 12 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜.59-61 ∏ Vildagliptin
ÚÔÎ·ÏÂ› Û¿ÓÈ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È·, ÂÓÒ
‰ÂÓ Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È Ë ¯Ú‹ÛË ÙË˜ ·fi ·‡ÍËÛË ‚¿ÚÔ˘˜.

Sitagliptin

ΔÔ ÛÎÂ‡·ÛÌ· ‰ÔÎÈÌ¿˙ÂÙ·È ÛÂ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜
πππ ÛÙ·‰›Ô˘ (ÂÙ·ÈÚÂ›· Merck, ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ·
Januvia). ∞fi ÙÈ˜ Ì¤¯ÚÈ ÙÒÚ· ÌÂÏ¤ÙÂ˜: ·) ÚÔÎ·ÏÂ›
ÙÒÛË ÙË˜ HbA1C Î·Ù¿ 0,6% ÛÂ 12 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ÛÙË
‰fiÛË ÙˆÓ 100 mg ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·-
ÎÔ ¯ˆÚ›˜ ·‡ÍËÛË ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜, ‚) ÚÔÎ·ÏÂ› ÙÒÛË
ÙË˜ HbA1C Î·Ù¿ 0,77% ÛÙË ‰fiÛË ÙˆÓ 100 mg ¤Ó·-
ÓÙÈ 1% ÙË˜ ıÂÚ·Â›·˜ ÌÂ ÁÏÈÈ˙›‰Ë, ÌÂÙ¿ ·fi 12
Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜, fiÌˆ˜ ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜ Sitagliptin ˘‹Ú-
¯·Ó ÏÈÁfiÙÂÚ· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈÎ¿ ÂÂÈÛfi‰È· Î·È ‰ÂÓ
˘‹Ú¯Â ·‡ÍËÛË ‚¿ÚÔ˘˜ (1,1 Kg ÛÙË ÁÏÈÈ˙›‰Ë), Á)
ÚÔÎ·ÏÂ› ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÙÒÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ÓËÛÙÂ›·˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ,
fiÙ·Ó ÚÔÛÙ›ıÂÙ·È ÛÙË ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË62,63. ∞fi ÙÔÓ
OÎÙÒ‚ÚÈÔ 2007 Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ› Î·È ÛÙËÓ ¯ÒÚ· Ì·˜.

Saxagliptin

ΔÔ ÛÎÂ‡·ÛÌ· ‰ÔÎÈÌ¿˙ÂÙ·È ÛÂ ÚˆÈÌfiÙÂÚ· ÛÙ¿-
‰È· ÎÏÈÓÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ (ÂÙ·ÈÚÂ›· Bristol). μÚ¤ıËÎÂ
ÌÂ›ˆÛË Î·Ù¿ 1% ÙË˜ HbA1C ÌÂÙ¿ ·fi 12 Â‚‰ÔÌ¿-
‰Â˜ ıÂÚ·Â›· ÌÂ Saxagliptin 10 mg, ¤Ó·ÓÙÈ ÙÔ˘ ÂÈÎÔ-
ÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘. ¶Èı·ÓÒ˜ Ó· ÏÂÔÓÂÎÙÂ› ÛÙÔ ÁÂÁÔ-
Ófi˜ fiÙÈ ÌÔÚÂ› Ó· ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ¿·Í ËÌÂÚËÛ›ˆ˜64.

™ÙÈ˜ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÔÈ ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜
ÂÓ¤ÚÁÂÈÂ˜ ÙˆÓ ·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ ‰ÈÂÙÈ‰˘ÏÔÂÙÈ‰¿-
ÛË˜ ‹Ù·Ó ÌË ÎÏÈÓÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¤˜, ˆ˜ Î˘ÚÈfiÙÂÚË
·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È Ë ‹È· ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· ÛÂ ÔÛÔÛÙ¿ ÂÏ·-
ÊÚÒ˜ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚ· ÙÔ˘ ÂÈÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘.65,66

ΔÔÓ›˙ÂÙ·È fiÙÈ, ÂÂÈ‰‹ Ë DPP-IV ÂÈ‰Ú¿ ÛÂ ÔÏÏ¿
˘ÔÛÙÚÒÌ·Ù· ÌÂ ÔÈÎ›ÏÂ˜ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎ¤˜ Î·È ÂÓ‰Ô-
ÎÚÈÓÔÏÔÁÈÎ¤˜ ‰Ú¿ÛÂÈ˜, Ë Ì·ÎÚÔÚfiıÂÛÌË ·ÛÊ¿-
ÏÂÈ· ÙË˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÙˆÓ ·Ó·ÛÙÔÏ¤ˆÓ ÙË˜ ‰ÂÓ ¤¯ÂÈ
ÙÂÎÌËÚÈˆıÂ›.

∞Ó¿ÏÔÁÔ ·Ì˘Ï›ÓË˜

∏ ·Ì˘Ï›ÓË ÂÎÎÚ›ÓÂÙ·È ·fi Ù· ‚ Î‡ÙÙ·Ú· ÙÔ˘
·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ÌÂ ÙÚfiÔ ·ÚfiÌÔÈÔ ÌÂ ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË
ˆ˜ ·¿ÓÙËÛË ÛÙË Ï‹„Ë ÙÚÔÊ‹˜. ∞Ó‹ÎÂÈ ÛÙËÓ Â˘Ú‡-
ÙÂÚË ÔÌ¿‰· ÙˆÓ ÂÙÈ‰›ˆÓ Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓˆÓ ÌÂ ÙÔ ÁÔ-
Ó›‰ÈÔ ÙË˜ Î·ÏÛÈÙÔÓ›ÓË˜ (Calcitonin Gene Related
Peptide). ÀÔÛÙËÚ›˙ÂÙ·È fiÙÈ Ë ·Ì˘Ï›ÓË ·) ÂÏ·ÙÙÒ-

ÓÂÈ ÙË Á·ÛÙÚÈÎ‹ Î¤ÓˆÛË, ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· Ô˘ ‰È·ÚÎÂ›
ÂÚ›Ô˘ 3 ÒÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛ‹ ÙË˜, ¯ˆÚ›˜ Ó·
ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·ÔÚÚfiÊËÛË ÙˆÓ ˘‰·Ù·ÓıÚ¿ÎˆÓ, ‚)
ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹ ¤ÎÎÚÈÛË ÁÏÔ˘Î·Áfi-
ÓÔ˘, Ë ÔÔ›· Â›Ó·È ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î-
¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Î·È Û˘Ì‚¿ÏÏÂÈ ÛÙË ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ‹
˘ÂÚÁ˘Î·ÈÌ›·, Á) ·˘Í¿ÓÂÈ ÙÔ ·›ÛıËÌ· ÎÔÚÂÛÌÔ‡
ÛÙÔÓ ÛÙfiÌ·¯Ô Î·È Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜ ·ÓÂ-
Í¿ÚÙËÙË ·fi ÙË Ó·˘Ù›· Ô˘ Ë ›‰È· ÚÔÎ·ÏÂ›67,68. 

ΔÔÓ ª¿ÚÙÈÔ ÙÔ˘ 2005 ÂÁÎÚ›ıËÎÂ ·fi ÙËÓ F.
D.A. Ë Î˘ÎÏÔÊÔÚ›· ÙÔ˘ pramlintide, Û˘ÓıÂÙÈÎÔ‡
·Ó¿ÏÔÁÔ˘ ÙË˜ ·Ì˘Ï›ÓË˜ Ô˘ Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ› ÌÂ ÙÔ Â-
ÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ· Symlin69 (ÂÙ·ÈÚÂ›· Amylin Phar-
maceuticals). ∂Ó‰Â›ÎÓ˘Ù·È ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘
170,71 ‹ 2 Ô˘ Ï·Ì‚¿ÓÔ˘Ó ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·È ‰ÂÓ ¤¯Ô˘Ó
Â·ÚÎ‹ Ú‡ıÌÈÛË ‹ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 2 Ô˘
Ï·Ì‚¿ÓÔ˘Ó ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË ‹ ÛÔ˘ÏÊÔÓ˘ÏÔ˘Ú›·72,73. ΔÔ
Ê¿ÚÌ·ÎÔ ¯ÔÚËÁÂ›Ù·È ÌÂ ˘Ô‰fiÚÈ· ¤ÓÂÛË ·Ì¤Ûˆ˜
ÚÈÓ Ù· ÁÂ‡Ì·Ù· Î·È ÛÙÔ˘˜ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 1
·Ú¯ÈÎ‹ ‰fiÛË Â›Ó·È 15 mcg ÌÂ Ì¤ÁÈÛÙË ‰fiÛË 60 mcg,
ÂÓÒ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 2 Ë ·Ú¯ÈÎ‹ ‰fiÛË Â›Ó·È 60
mcg ÌÂ Ì¤ÁÈÛÙË ‰fiÛË Ù· 120 mcg. ¶Ú¤ÂÈ Ó· Á›ÓÂ-
Ù·È ÙÚÔÔÔ›ËÛË ÙˆÓ ‰fiÛÂˆÓ ÙË˜ ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓË˜ ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÒÛÙÂ Ó· ÌÂÈˆıÂ› Ô Î›Ó‰˘ÓÔ˜ ˘ÔÁÏ˘Î·È-
Ì›·˜. ™Â ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÌÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 1 Ë ¯ÔÚ‹ÁË-
ÛË ÙÔ˘ pramlintide ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÂ›ˆÛË
ÙË˜ HbA1C Î·Ù¿ 0,43% Î·È ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ Î·Ù¿ 1,1
Kg, ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ÌÂÙ¿ ·fi 6
Ì‹ÓÂ˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË Û˘Á¯ÚfiÓˆ˜ ÌÂ ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. ∂›-
ÛË˜ ˘ÔÛÙËÚ›˙ÂÙ·È fiÙÈ ÂÏ¿ÙÙˆÛÂ ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÁÈ· ÈÓ-
ÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¿ 12% (20% ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË˜ Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜ Î·È 2% ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ‚Ú·‰Â›·˜
‰Ú¿ÛË˜) ÛÂ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÌÂ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ Â‡Î·ÌÙÔ
Û¯‹Ì· ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. ™Â ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡-
Ô˘ 2 ˘ÔÛÙËÚ›˙ÂÙ·È fiÙÈ ÚÔÎ·ÏÂ› ÌÂ›ˆÛË ÙË˜
HbA1C Î·Ù¿ 0,57% Î·È ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ Î·Ù¿ 1,5 Kg ÛÂ
Û¯¤ÛË ÌÂ ÙÔ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ÌÂÙ¿ ·fi 6 Ì‹ÓÂ˜
¯ÔÚ‹ÁËÛË˜. ™Â ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÔ˘ ˘‹Ú¯Â ÈÔ Â‡Î·ÌÙÔ
Û¯‹Ì· ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÚÔÎ·-
ÏÂ› ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ·Ó·ÁÎÒÓ ÁÈ· ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË Î·Ù¿ 6,4%
(10,3% ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÙË˜ Ù·¯Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜ Î·È 4,2%
ÙÈ˜ ·Ó¿ÁÎÂ˜ ÙË˜ ‚Ú·‰Â›·˜ ‰Ú¿ÛË˜). OÈ Î˘ÚÈfiÙÂÚÂ˜
·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ÂÓ¤ÚÁÂÈÂ˜ ÙË˜ pramlintide Â›Ó·È Ë
Ó·˘Ù›·, Ë ·ÓÔÚÂÍ›·, Ë ÎÂÊ·Ï·ÏÁ›·, ÔÈ ¤ÌÂÙÔÈ Î·È Ë
˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›· Ô˘ ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ÛÔ‚·Ú‹, È‰›ˆ˜
ÛÂ Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË.74

¢ÈÏÔ› PPAR ∞ÁˆÓÈÛÙ¤˜ (PPAR ·/Á ·ÁˆÓÈ-
ÛÙ¤˜)

OÈ PPAR (Peroxisome Proliferator Activated
Receptors) Â›Ó·È ˘Ô‰Ô¯Â›˜ Ô˘ ·Ó‹ÎÔ˘Ó ÛÙËÓ Â˘-
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Ú‡ÙÂÚË ÔÈÎÔÁ¤ÓÂÈ· ÙˆÓ ˘ÚËÓÈÎÒÓ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ÙˆÓ
ÛÙÂÚÔÂÈ‰ÒÓ ÔÚÌÔÓÒÓ. ¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÂÓ‰ÔÎ˘ÙÙ¿ÚÈ-
Ô˘˜ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ Ô˘ Û˘Ó‰¤ÔÓÙ·È ÌÂ ÂÈ‰ÈÎfi ÌfiÚÈÔ
Û˘Ó‰¤ÙË, ÂÓÂÚÁÔÔÈÔ‡ÓÙ·È Î·È Ú˘ıÌ›˙Ô˘Ó ÙËÓ ·ÓÙÈ-
ÁÚ·Ê‹ ÁÔÓÈ‰›ˆÓ Î·È ÙËÓ ¤ÎÊÚ·Û‹ ÙÔ˘˜ (Â›ÙÂ Ù· Â-
ÓÂÚÁÔÔÈÔ‡Ó Â›ÙÂ Ù· ·‰Ú·ÓÔÔÈÔ‡Ó). º·›ÓÂÙ·È fiÙÈ
ÔÈ PPAR ·›˙Ô˘Ó ÔÏ‡ ÛËÌ·ÓÙÈÎfi ÚfiÏÔ ÛÂ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›Â˜ fiˆ˜ Ô ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi˜ ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ, Ë ÏÈ-
ÔÁ¤ÓÂÛË, Ô ¤ÏÂÁ¯Ô˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ·›Ì·ÙÔ˜, Ë ÊÏÂÁÌÔ-
Ó‹ Î·È Ë ·ıËÚÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË. À¿Ú¯Ô˘Ó ÙÚÂÈ˜ ˘fiÙ˘-
ÔÈ ÙˆÓ PPAR, Ô ˘fiÙ˘Ô˜ ·, Ô Á Î·È Ô ‚/‰ (‹ ·Ï¿
‰). OÈ PPARÁ ·ÁˆÓÈÛÙ¤˜ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈÔ‡ÓÙ·È ÛÙË
ÎÏÈÓÈÎ‹ Ú¿ÍË ÛÙË ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·-
‚‹ÙË (ıÂÈ·˙ÔÏÈ‰ÂÓÔ‰ÈfiÓÂ˜), ÂÓÒ ‰Ú¿ÛË PPAR·
·ÁˆÓÈÛÙ‹ ÂÈ‰ÂÈÎÓ‡Ô˘Ó ÔÈ ÊÈ‚Ú¿ÙÂ˜ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó
¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÂ› ÁÈ· ÂÚ›Ô˘ 40 ¤ÙË ˆ˜ Ê¿ÚÌ·Î·
Ô˘ ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·.

OÈ PPAR· ‹Ù·Ó ÔÈ ÚÒÙÔÈ ˘Ô‰Ô¯Â›˜ Ô˘ Â-
ÚÈÁÚ¿ÊËÎ·Ó Î·È ÂÓÙÔ›˙ÔÓÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙÔ ‹·Ú Î·È
ÛÙÔÓ Ì˘˚Îfi ÈÛÙfi. ∏ ÂÓÂÚÁÔÔ›ËÛ‹ ÙÔ˘˜ Á›ÓÂÙ·È ·fi
ÔÏ˘·ÎfiÚÂÛÙ· ÏÈ·Ú¿ ÔÍ¤· Î·È ·fi ÙÈ˜ ÊÈ‚Ú¿ÙÂ˜
Î·È ¤¯ÂÈ ˆ˜ ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ· ÌÈ· ÛÂÈÚ¿ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÒÓ
ÂÈ‰Ú¿ÛÂˆÓ Ô˘ ˘ÂÈÛ¤Ú¯ÔÓÙ·È ÛÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi
ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ, ÙË Û‡ÓıÂÛË ÏÈÔÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Î·È ÙË
ÊÏÂÁÌÔÓÒ‰Ë ·¿ÓÙËÛË. ∏ PPARÁ ‰È¤ÁÂÚÛË Á›ÓÂ-
Ù·È ·fi ÌÈÎÚ¿ ÏÈfiÊÈÏ· ÌfiÚÈ· Î·È Ú˘ıÌ›˙ÂÈ ÁÔÓ›-
‰È·, Ù· ÔÔ›· ÌÂ ÙË ÛÂÈÚ¿ ÙÔ˘˜ Î·ıÔÚ›˙Ô˘Ó ÙË ‰È·-
ÊÔÚÔÔ›ËÛË ÛÂ ÏÈÔÎ‡ÙÙ·Ú·, ÚÔ¿ÁÔ˘Ó ÙËÓ ·Ô-
ı‹ÎÂ˘ÛË Ï›Ô˘˜, ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ÚfiÛÏË„Ë ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ·fi ÏÈÔÎ‡ÙÙ·Ú· Î·È Ì˘˚Îfi ÈÛÙfi Î·È ÂÔÌ¤Óˆ˜
Ú˘ıÌ›˙Ô˘Ó ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. OÈ
PPARÁ ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙ· ÏÈÔÎ‡ÙÙ·Ú· Î·È
ÏÈÁfiÙÂÚÔ ÛÙÔÓ Ì˘˚Îfi ÈÛÙfi. OÈ PPAR‰ ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È
ÛÙ· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· Î‡ÙÙ·Ú· Î·È Ë ‰Ú¿ÛË ÙÔ˘˜ ‰ÂÓ
¤¯ÂÈ ·ÎfiÌË ‰ÈÂ˘ÎÚÈÓÈÛÙÂ›, Ê·›ÓÂÙ·È fiÌˆ˜ fiÙÈ Ú˘ı-
Ì›˙Ô˘Ó ÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ, Ú˘ıÌ›-
˙Ô˘Ó ÙËÓ ÂÓ·fiıÂÛË Ï›Ô˘˜ Î·È ÂÏ¤Á¯Ô˘Ó ÚÔÛ·Ú-
ÌÔÛÙÈÎÔ‡˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜ ÙÔ˘ Ì˘˚ÎÔ‡ ÈÛÙÔ‡ ÛÙËÓ
¤ÓÙÔÓË ¿ÛÎËÛË75-79.

∏ ·Ú·Ù‹ÚËÛË fiÙÈ ÔÈ PPAR· Î·È PPARÁ ˘Ô-
‰Ô¯Â›˜ ÂÎÊÚ¿˙ÔÓÙ·È ÛÙ· ÂÓ‰ÔıËÏÈ·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú·,
ÛÙÈ˜ ÏÂ›Â˜ Ì˘˚Î¤˜ ›ÓÂ˜, ÛÙ· ÌÔÓÔ‡ÚËÓ·-Ì·ÎÚÔÊ¿-
Á·, ÛÙ· Δ-ÏÂÌÊÔÎ‡ÙÙ·Ú·80,81 Ô‰‹ÁËÛÂ ÛÂ ÂÎÙÂÙ·Ì¤-
ÓË ¤ÚÂ˘Ó·, ·Ú¯ÈÎ¿ ÛÂ Î˘ÙÙ·ÚÈÎfi Î·È ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎfi
Â›Â‰Ô ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙÔ˘˜ ÛÙÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈ-
ÛÌÔ‡˜ ·ıËÚÔÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË˜-ÊÏÂÁÌÔÓ‹˜, ÂÓÒ ˘¿Ú-
¯Ô˘Ó ‹‰Ë ·ÚÎÂÙ¤˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÁÈ· ÙË ‰Ú¿ÛË
ÙˆÓ PPAR· Î·È PPARÁ ·ÁˆÓÈÛÙÒÓ ÛÂ Î·Ú‰È·Á-
ÁÂÈ·Î¿ Û˘Ì‚¿ÌÌ·Ù· ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·
ÓfiÛÔ. 

ÀÔÛÙËÚ›˙ÂÙ·È fiÙÈ Ë PPAR· Î·È PPARÁ ‰Ú¿-

ÛË ·ÁˆÓÈÛÙÒÓ ¤¯ÂÈ ÙÈ˜ ÂÍ‹˜ ÂÈ‰Ú¿ÛÂÈ˜:
• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ Ù· Â›Â‰· ICAM-1 Î·È VCAM-1,

ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙË ¯ËÌÂÈÔÙ·Í›· Î·È ÙËÓ ÚÔÛÎfiÏÏËÛË
Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÛÙÔ ÂÓ‰Ôı‹ÏÈÔ82,83.

• ƒ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙÔÓ ÔÏÏ·Ï·ÛÈ·ÛÌfi ÙˆÓ Δ-ÏÂÌÊÔ-
Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ Î·È ÙËÓ ·ÓÔÛÈ·Î‹ ·¿ÓÙËÛË84.

• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ ÙË Û˘ÁÎ¤ÓÙÚˆÛË Ì·ÎÚÔÊ¿ÁˆÓ Î·È
ÌÔÓÔÎ˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÛÙËÓ ·ıËÚÔÛÎÏËÚ˘ÓÙÈÎ‹ ‚Ï¿-
‚Ë81.

• ƒ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙÔÓ ÙfiÓÔ ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ Î·ıÒ˜ ÚÔ¿ÁÂÈ
ÙËÓ ·ÂÏÂ˘ı¤ÚˆÛË ÙÔ˘ ¡O Î·È ÂÏ·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ
·Ú·ÁˆÁ‹ ÙË˜ ·ÁÁÂÈÔÛ˘Û·ÛÙÈÎ‹˜ ÂÓ‰ÔıËÏ›-
ÓË˜-185.

• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙÔ˘ VEGF Î·È ÂÔ-
Ì¤Óˆ˜ ÂÚÈÔÚ›˙ÂÈ ÙËÓ ·ÁÁÂÈÔÁ¤ÓÂÛË, Î¿ÙÈ Ô˘
Â›Ó·È Â˘ÂÚÁÂÙÈÎfi ÛÙ· ·Ú¯ÈÎ¿ ÛÙ¿‰È· ÙË˜ ·ıËÚÔ-
ÛÎÏ‹Ú˘ÓÛË˜, ·ÏÏ¿ ·ÓÂÈı‡ÌËÙÔ Î·Ù¿ ÙË Ê¿ÛË
·ÔÎ·Ù¿ÛÙ·ÛË˜ ÂÓfi˜ O∂ª86.

• ƒ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙËÓ ÔÌÔÈÔÛÙ·Û›· ÙË˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜,
Î˘Ú›ˆ˜ Ì¤Ûˆ ÙË˜ Â·Ófi‰Ô˘ ÙË˜ ·fi ÙËÓ ÂÚÈÊ¤-
ÚÂÈ· ÛÙÔ ‹·Ú87,88.

• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ Î˘ÙÙ·ÚÔÙÔÍÈÎÒÓ Î˘Ù-
Ù·ÚÔÎÈÓÒÓ (TNFa, IL-1‚, IL-6)89.

• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ ÙË Û˘ÁÎ¤ÓÙÚˆÛË ·ÈÌÔÂÙ·Ï›ˆÓ Ì¤Ûˆ
ÙË˜ ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ ÙË˜ ¤ÎÊÚ·ÛË˜ ÙÔ˘ PAF ˘Ô‰Ô-
¯¤· ÛÙ· Ì·ÎÚÔÊ¿Á· Î·È ÙË˜ ÂÏ¿ÙÙˆÛË˜ ·Ú·-
ÁˆÁ‹˜ ÙË˜ ıÚÔÌ‚ÔÍ¿ÓË˜ ∞2

90. 
• ƒ˘ıÌ›˙ÂÈ ÙÔ˘˜ ÌË¯·ÓÈÛÌÔ‡˜ ·ÓÙÈÁÚ·Ê‹˜ DNA

Î·È ÂÌÊ·Ó›˙ÂÈ ÁÂÓÈÎ¿ ‰Ú¿ÛË Î·Ù¿ ÙÔ˘ ÔÏÏ·-
Ï·ÛÈ·ÛÌÔ‡ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ91.

∏ ÎÏÈÓÈÎ‹ ÛËÌ·Û›· ÙˆÓ ·Ú·¿Óˆ ÂÏ¤Á¯ÂÙ·È
ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, ÂÓÒ ‹‰Ë ˘¿Ú¯Ô˘Ó
·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ·fi ÌÈÎÚfiÙÂÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, fiÔ˘ ‚Ú¤-
ıËÎÂ fiÙÈ Ë PPARÁ ‰Ú¿ÛË ÙˆÓ ·ÁˆÓÈÛÙÒÓ (‰ËÏ. Ë
‰Ú¿ÛË ÙˆÓ ıÂÈ·˙ÔÏÈ‰ÂÓÔ‰ÈÒÓ):
• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ ÙË Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓË ÌÂ ÙË ÚÔ‹ ‰È¿Ù·ÛË

ÙˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜92,93.
• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ ÙÔ ¿¯Ô˜ ÙÔ˘ ÙÔÈ¯ÒÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ Î·Úˆ-

Ù›‰·˜ (Ì¤Ûˆ, ¤Ûˆ ¯ÈÙÒÓ·˜) ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜94.
• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ ÙËÓ Â·Ó·ÛÙ¤ÓˆÛË ÛÂ ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜

Ù‡Ô˘ 2 Î·È PTCA (‰ÂÓ ÂÈ‚Â‚·ÈÒÓÂÙ·È ·fi
fiÏÂ˜ ÙÈ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜)95-97.

• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ Ù· Â›Â‰· ÙˆÓ CRP, IL-6, PAI-1,
MMP-9, ÈÓˆ‰ÔÁfiÓÔ˘ Î·È ·˘Í¿ÓÂÈ Ù· Â›Â‰·
ÙË˜ ·ÓÙÈÔÓÂÎÙ›ÓË˜ Ô˘ ¤¯ÂÈ ·ÓÙÈ·ıËÚÔÁfiÓÔ
‰Ú¿ÛË98-100.

• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ Ù· Â›Â‰· ÙË˜ Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹˜ Î·È ‰È·-
ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜ ÛÂ ‰È·‚ËÙÈ-
ÎÔ‡˜101,102.

• ∂Ï·ÙÙÒÓÂÈ Ù· Â›Â‰· LDL-C Î·È ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘-
ÎÂÚÈ‰›ˆÓ (fi¯È Ë ÚÔÛÈÁÏÈÙ·˙fiÓË), ÂÈÏ¤ÔÓ ÂÏ·Ù-
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ÙÒÓÂÈ ÙËÓ ·Ó·ÏÔÁ›· ÙˆÓ ÌÈÎÚÒÓ ˘ÎÓÒÓ LDL
ÚÔ˜ fiÊÂÏÔ˜ ÙˆÓ ÏÈÁfiÙÂÚˆÓ ·ıËÚÔÁfiÓˆÓ ÌÂÁ¿-
ÏˆÓ LDL103.

∏ PPAR· ‰Ú¿ÛË ÙˆÓ ·ÁˆÓÈÛÙÒÓ ÂÏ¤Á¯ÂÙ·È
ÎÏÈÓÈÎ¿ ÌÂ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙˆÓ ÊÈ‚Ú·ÙÒÓ Ô˘ ·ÔÙÂÏÔ‡Ó
ÙÔ ·Ú¯¤Ù˘Ô ÁÈ· ÙËÓ Î·ÙËÁÔÚ›· ·˘Ù‹, ·Ó Î·È ÁÂÓÈ-
Î¿ ÂÎ‰ËÏÒÓÔ˘Ó ‹È· PPAR· ·ÁˆÓÈÛÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË.
∞ÁÁÂÈÔÁÚ·ÊÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ (LOCAT104, DAIS105,
BECAIT106) ·¤‰ÂÈÍ·Ó Â˘ÂÚÁÂÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÌÂ ÙË
¯Ú‹ÛË ÊÈ‚Ú¿ÙË˜ ÛÙËÓ ·ıËÚÔÛÎÏËÚ˘ÓÙÈÎ‹ Ï¿Î·.
OÈ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ VA-HIT107 Î·È Helsinki Heart Study108

¤‰ÂÈÍ·Ó ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ
Û˘Ì‚·ÌÌ¿ÙˆÓ ÌÂÙ¿ ·fi Ï‹„Ë ÊÈ‚Ú¿ÙË˜. ∏ ÌÂÏ¤ÙË
SENDCAP109 ·¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ Ë Ï‹„Ë ‚Â˙·ÊÈ‚Ú¿ÙË˜
·fi ‰È·‚ËÙÈÎÔ‡˜ Ù‡Ô˘ 2 ÌÂÈÒÓÂÈ ÙËÓ Â›ÙˆÛË
ÙˆÓ ÂÌÊÚ·ÁÌ¿ÙˆÓ110. À¿Ú¯Ô˘Ó ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ô˘ ˘Ô-
ÛÙËÚ›˙Ô˘Ó ÙËÓ Â˘ÂÚÁÂÙÈÎ‹ ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÊÈ‚Ú¿ÙË˜ ÛÙÔ
ÂÓ‰Ôı‹ÏÈÔ111, ÂÓÒ ¿ÏÏÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ‰È·›ÛÙˆÛ·Ó ÙËÓ
ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙˆÓ CRP, IL-6, PAI Î·È ÈÓˆ‰ÔÁfiÓÔ˘112.
¶¿ÓÙˆ˜ ÛÙÈ˜ ·Ú·¿Óˆ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ ‰ÂÓ Â›Ó·È Â‡-
ÎÔÏÔ Ó· ·Ô‰ÂÈ¯ıÂ› fiÙÈ ÙÔ ÎÏÈÓÈÎfi fiÊÂÏÔ˜ ÚÔÎ‡-
ÙÂÈ ·fi ÙËÓ PPAR· ‰Ú¿ÛË ‹ ·ÏÒ˜ Â›Ó·È ·ÔÙ¤-
ÏÂÛÌ· ÙË˜ ÌÂ›ˆÛË˜ ÙˆÓ ÏÈÈ‰›ˆÓ Ô˘ ÔÈ ÊÈ‚Ú¿ÙÂ˜
ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó. 

™ÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ‹ Ú¿ÍË ÔÈ PPARÁ ·ÁˆÓÈÛÙ¤˜ ÂÈ-
Û‹¯ıËÛ·Ó ÌÂ ‰‡Ô Ê¿ÚÌ·Î· ÙË ÚÔÛÈÁÏÈÙ·˙fiÓË
(ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ· Avandia, ÂÙ·ÈÚÂ›· Glaxo, ¿‰ÂÈ·
FDA ª¿ÈÔ˜ 1999-¿‰ÂÈ· EMEA πÔ‡ÏÈÔ˜ 2000) Î·È
ÙËÓ ÈÔÁÏÈÙ·˙fiÓË (ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ· Actos ÂÙ·ÈÚÂ›·
Takeda/Lilly, ¿‰ÂÈ· FDA πÔ‡ÏÈÔ˜ 1999-¿‰ÂÈ·
EMEA OÎÙÒ‚ÚÈÔ˜ 2000). ¶ÚÔËÁ‹ıËÎÂ Ë ·fiÛ˘Ú-
ÛË ÙË˜ ÙÚÔÁÏÈÙ·˙fiÓË˜ Ô˘ Â›¯Â ÂÓÔ¯ÔÔÈËıÂ› ÁÈ· 90
ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·˜ ÂÎ ÙˆÓ ÔÔ›ˆÓ
ÔÈ 63 ·Â‚›ˆÛ·Ó113. OÈ ÏÂÈÔÙÚÔÈÎ¤˜ ‰Ú¿ÛÂÈ˜ ÙˆÓ
PPARÁ Î·È PPAR· ·ÁˆÓÈÛÙÒÓ ·ÔÙÂÏÔ‡Ó ·ÓÙÈ-
ÎÂ›ÌÂÓÔ ÔÏ˘¿ÚÈıÌˆÓ ÌÂÏÂÙÒÓ (ÂÓ‰ÂÈÎÙÈÎ¿ ·Ó·Ê¤-
ÚÔÓÙ·È ÔÈ PROactive114, FIELD115, DREAM116,
RECORD117) Î·È Ô‰‹ÁËÛ·Ó ÛÙË ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· ‰È-
ÏÒÓ PPAR·/Á ·ÁˆÓÈÛÙÒÓ Ô˘ ‹‰Ë ‚Ú›ÛÎÔÓÙ·È ÛÂ
ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ‰ÔÎÈÌ¤˜. O ÚÒÙÔ˜ PPAR·/Á ·ÁˆÓÈÛÙ‹˜
Ô˘ ·Ó·Ù‡¯ıËÎÂ Î·È ‰ÔÎÈÌ¿ÛÙËÎÂ ÛÂ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂ-
Ï¤ÙÂ˜ Â›Ó·È ÙÔ Muraglitazar, ÂÓÒ ÛÂ ÚÔ¯ˆÚËÌ¤ÓÂ˜
ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È Î·È Ô ‰Â‡ÙÂÚÔ˜ ·ÁˆÓÈ-
ÛÙ‹˜ ÙÔ Tesaglitazar. ¶ÚÔËÁ‹ıËÎÂ Ë ‰È·ÎÔ‹ ÙˆÓ
ÎÏÈÓÈÎÒÓ ‰ÔÎÈÌÒÓ ÁÈ· ¿ÏÏÔ˘˜ ·ÁˆÓÈÛÙ¤˜ ÏfiÁˆ ·ÓÂ-
Èı‡ÌËÙˆÓ ÂÓÂÚÁÂÈÒÓ (farglitazar, ragaglitazar).

Muraglitazar

¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· PPAR·/Á ·ÁˆÓÈÛÙ‹ Ô˘ ¯ÔÚË-
ÁÂ›Ù·È ·fi ÙÔ˘ ÛÙfiÌ·ÙÔ˜ ÁÈ· ÙË ıÂÚ·Â›· Û·Î¯·-
ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2 ˆ˜ ÌÔÓÔıÂÚ·Â›· ‹ ÛÂ Û˘Ó-

‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÌÂÙÊÔÚÌ›ÓË. ÿÛˆ˜ ı· Â›Ó·È Ô ÚÒÙÔ˜
PPAR·/Á ·ÁˆÓÈÛÙ‹˜ Ô˘ ı· Î˘ÎÏÔÊÔÚ‹ÛÂÈ, ·Ó‹-
ÎÂÈ ÛÙËÓ ÂÙ·ÈÚÂ›· Bristol-Myers Squibb-Merck Î·È
Ê¤ÚÂÈ ÙÔ ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ· Pargluva. ∞Ó·ÎÔÈÓÒıË-
Î·Ó ÔÈ ÂÍ‹˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜118,119:
• ÃÔÚ‹ÁËÛË Muraglitazar 5mg ¤Ó·ÓÙÈ ÈÔÁÏÈÙ·˙fi-

ÓË˜ 30 mg ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ ·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë
‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2 Ô˘ ‹‰Ë ÂÏ¿Ì‚·Ó·Ó ÌÂÙÊÔÚÌ›-
ÓË. ∏ ÔÌ¿‰· Ô˘ ¤Ï·‚Â Muraglitazar ÙËÓ 24Ë

Â‚‰ÔÌ¿‰· ÂÌÊ¿ÓÈÛÂ ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹
ÙÒÛË ÙË˜ HbA1C ¤Ó·ÓÙÈ ÙË˜ ÈÔÁÏÈÙ·˙fiÓË˜
(1,14% vs 0,85%), ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÓËÛÙÂ›·˜ ( -44
mg vs -33 mg), ÂÓÒ 60% ÙˆÓ ·ÙfiÌˆÓ Ô˘ Â˘Ú›-
ÛÎÔÓÙ·Ó ˘fi Muraglitazar ÂÎÏ‹ÚˆÛ·Ó ÙÔÓ ÛÙfi-
¯Ô ÁÈ· HbA1C <7% ¤Ó·ÓÙÈ 45% ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜
ÈÔÁÏÈÙ·˙fiÓË˜. ∂›ÛË˜ Ë ÔÌ¿‰· Ô˘ ¤Ï·‚Â
Muraglitazar ÂÌÊ¿ÓÈÛÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL, ÂÏ¿Ù-
ÙˆÛË ÙˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ, ÙË˜ CRP, ÙÔ˘ PAI-1
Î·È ÙË˜ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË˜ ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÛÂ Â›Â‰·
ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ÈÔÁÏÈ-
Ù·˙fiÓË. ¢ÂÓ ˘‹Ú¯·Ó ‰È·ÊÔÚ¤˜ ÛÂ ·ÓÂÈı‡ÌË-
ÙÂ˜ ÂÓ¤ÚÁÂÈÂ˜ ÛÙÈ˜ ‰‡Ô ÔÌ¿‰Â˜.

• ÃÔÚ‹ÁËÛË Muraglitazar ÛÂ ‰fiÛÂÈ˜ 0,5-1,5-5-10-
20 mg ¤Ó·ÓÙÈ ÈÔÁÏÈÙ·˙fiÓË˜ 15 mg ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ
·ÚÚ‡ıÌÈÛÙÔ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ô˘ ‰ÂÓ ÂÏ¿Ì-
‚·Ó·Ó ·ÁˆÁ‹. ∏ ÔÌ¿‰· Ô˘ ÂÏ¿Ì‚·ÓÂ Mura-
glitazar ÂÌÊ¿ÓÈÛÂ ‰ÔÛÔÂÍ·ÚÙÒÌÂÓË ÙÒÛË ÛÙÈ˜
ÙÈÌ¤˜ ÙË˜ HbA1C, ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÓËÛÙÂ›·˜ Î·È Â˘-
ÂÚÁÂÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÂ ·Ú·Ì¤ÙÚÔ˘˜ fiˆ˜
Ë HDL, Ë LDL, Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, fiÌˆ˜ ÔÈ ·ÓÂ-
Èı‡ÌËÙÂ˜ ÂÓ¤ÚÁÂÈÂ˜ (Ô›‰ËÌ·, ÚfiÛÏË„Ë ‚¿-
ÚÔ˘˜) ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÛÂ ‰fiÛÂÈ˜ > 10 mg. OÈ ÛÔ‚·-
Ú¤˜ ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ÂÓ¤ÚÁÂÈÂ˜, fiˆ˜ ı¿Ó·ÙÔÈ Î·È
Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¿ Û˘Ì‚¿ÌÌ·Ù·, ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ·˘ÍË-
Ì¤ÓË Û˘¯ÓfiÙËÙ· ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÂ˜ ‰fiÛÂÈ˜ Muraglitazar
Î·È ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‰È·ÊÔÚ¿ ÛÂ Û¯¤ÛË
ÌÂ ÙÔ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ‹ ÙÈ˜ ıÂÈ·˙ÔÏÈ‰ÂÓÔ‰Èfi-
ÓÂ˜. ∏ ÔÌ¿‰· Ô˘ ¤Ï·‚Â Muraglitazar ÛÂ ‰fiÛË 5
mg Â›¯Â Î·Ï‡ÙÂÚ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ
ÙËÓ ÈÔÁÏÈÙ·˙fiÓË ÌÂ ÙÈ˜ ›‰ÈÂ˜ ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜
ÂÓ¤ÚÁÂÈÂ˜.

Tesaglitazar

O ‰Â‡ÙÂÚÔ˜ PPAR·/Á ·ÁˆÓÈÛÙ‹˜ Ô˘ ‰ÔÎÈÌ¿-
˙ÂÙ·È ÛÂ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÌÂ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·fi ÙÔ˘
ÛÙfiÌ·ÙÔ˜ Â›Ó·È ÙÔ Tesaglitazar (ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ·
Galida, ÂÙ·ÈÚÂ›· AstraZeneca) ™ÙÈ˜ Ì¤¯ÚÈ ÙÒÚ· ÌÂ-
Ï¤ÙÂ˜ ‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ120:

¢ÔÛÔÂÍ·ÚÙÒÌÂÓË ÙÒÛË ÙˆÓ HbA1C, ÁÏ˘Îfi-
˙Ë ÓËÛÙÂ›·˜, ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ, LDL Î·È ‰ÔÛÔÂÍ·Ú-
ÙÒÌÂÓË ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL. ∂È‰ÈÎfiÙÂÚ· ÛÙË ‰fiÛË ÙÔ˘
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1mg ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ -41 mg ÙÒÛË ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÓË-
ÛÙÂ›·˜, -33% ÙÒÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ, +15%
·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL, -6% ÙÒÛË ÙË˜ LDL (ÌË ÛÙ·ÙÈ-
ÛÙÈÎÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹). Δ· ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯· ÔÛÔÛÙ¿ ÁÈ· ÙËÓ
ÔÌ¿‰· ÙË˜ ÈÔÁÏÈÙ·˙fiÓË˜ 45 mg ‹Ù·Ó: -38 mg ÁÏ˘-
Îfi˙Ë ÓËÛÙÂ›·˜, -8% ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, +6% ·‡ÍËÛË
ÙË˜ HDL. ∞ÎfiÌË ‚Ú¤ıËÎÂ fiÙÈ ÙÔ Tesaglitazar ÂÏ·Ù-
ÙÒÓÂÈ Ù· Â›Â‰· ÙˆÓ ÏÈ·ÚÒÓ ÔÍ¤ˆÓ Î·È ÙËÓ ·ÓÙ›-
ÛÙ·ÛË ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË121. 

¶·Ú¿ Ù· ·Ú·¿Óˆ ÂÓı·ÚÚ˘ÓÙÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤-
ÛÌ·Ù· ÙˆÓ ÂÚÂ˘ÓÒÓ, Ë ÂÈÛÙËÌÔÓÈÎ‹ ÎÔÈÓfiÙËÙ· ÂÌ-
Ê·Ó›˙ÂÙ·È È‰È·›ÙÂÚ· ÂÈÊ˘Ï·ÎÙÈÎ‹ ÁÈ· ÙËÓ ·ÛÊ¿-
ÏÂÈ· ÙˆÓ ·ÓˆÙ¤Úˆ ÛÎÂ˘·ÛÌ¿ÙˆÓ, ‰ÈfiÙÈ ‰È·ÈÛÙÒ-
ıËÎÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË Â›ÙˆÛË ·ÓÂÈı‡ÌËÙˆÓ ÂÓÂÚÁÂÈÒÓ
ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ ÙÔ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ Î·È ÙÈ˜ ıÂÈ·-
˙ÔÏÈ‰ÂÓÔ‰ÈfiÓÂ˜. ∂È‰ÈÎfiÙÂÚ· ‚Ú¤ıËÎÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË
Â›ÙˆÛË ı·Ó¿ÙˆÓ ÁÂÓÈÎÒ˜, ı·Ó¿ÙˆÓ ·fi Î·Ú-
‰È·ÁÁÂÈ·Î¿ Û˘Ì‚¿ÌÌ·Ù·, Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·,
ÂÚÈÊÂÚÈÎfi Ô›‰ËÌ· Î·È Ì˘Ô¿ıÂÈ·, ÂÓÒ ÔÈ ‰ÈÏÔ›
PPAR·/Á ·ÁˆÓÈÛÙ¤˜ ‚Ú¤ıËÎ·Ó Ó· ÚÔÎ·ÏÔ‡Ó Î·Ú-
ÎÈÓÔÁ¤ÓÂÛË ÛÂ ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ·.122,123. ΔÂÏÈÎÒ˜ ÙÔÓ
ª¿ÈÔ 2006 Ë ÂÙ·ÈÚÂ›· Bristol-Myers-Squibb-
Merck Î·È Û˘Á¯ÚfiÓˆ˜ Ë ÂÙ·ÈÚÂ›· AstraZeneca ·-
Ó·ÎÔ›ÓˆÛ·Ó ÙË ‰È·ÎÔ‹ ÙˆÓ ÂÚÂ˘ÓÒÓ ÁÈ· Ù· ÛÎÂ˘-
¿ÛÌ·Ù· Pargluva Î·È Galida. ¶ÔÏ‡ ÚfiÛÊ·Ù· (π-
Ô‡ÓÈÔ˜ 2007) ‰ËÌÔÛÈÂ‡ÙËÎÂ ÌÂÙ··Ó¿Ï˘ÛË Ë ÔÔ›·
˘ÔÛÙËÚ›˙ÂÈ fiÙÈ Ô PPARÁ ·ÁˆÓÈÛÙ‹˜ ÚÔÛÈÁÏÈÙ·˙fi-
ÓË Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·-
ÎÒÓ Û˘Ì‚·ÌÌ¿ÙˆÓ, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Â·Ó¤ÊÂÚÂ ÂÎ Ó¤-
Ô˘ ÛÙÔ ÚÔÛÎ‹ÓÈÔ ÙÈ˜ Û˘˙ËÙ‹ÛÂÈ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÛÊ¿ÏÂÈ·
ÙˆÓ PPAR ·ÁˆÓÈÛÙÒÓ124.

Rimonabant

¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· Ê¿ÚÌ·ÎÔ Ô˘ ‚Ú›ÛÎÂÙ·È ÛÂ
ÚÔ¯ˆÚËÌ¤Ó· ÛÙ¿‰È· ÎÏÈÓÈÎÒÓ ÌÂÏÂÙÒÓ ÁÈ· ÙËÓ
·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜. ∂›Ó·È ÂÎÏÂÎÙÈÎfi˜
·ÓÙ·ÁˆÓÈÛÙ‹˜ ÙÔ˘ CB1 ˘Ô‰Ô¯¤· ÙˆÓ ÂÓ‰ÔÎ·Ó·‚È-
ÓÔÂÈ‰ÒÓ ‰ËÏ. ÂÌÔ‰›˙ÂÈ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙˆÓ ÂÓ‰ÔÁÂÓÒÓ
Î·Ó·‚ÈÓÔÂÈ‰ÒÓ Û˘Ó‰ÂfiÌÂÓÔ˜ ÛÙÔ˘˜ ÓÂ˘ÚˆÓÈÎÔ‡˜
CB1 ˘Ô‰Ô¯Â›˜, fiÔ˘ ·˘Ù¿ ‰ÚÔ˘Ó. ∏ ÂÓÂÚÁÔÔ›Ë-
ÛË ÙˆÓ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ ·˘ÙÒÓ ·fi Ù· ÂÓ‰ÔÁÂÓ‹ Î·Ó·-
‚ÈÓÔÂÈ‰‹ ÚÔÎ·ÏÂ› ·‡ÍËÛË ÙË˜ fiÚÂÍË˜. º·›ÓÂÙ·È
fiÙÈ ÙÔ Ê¿ÚÌ·ÎÔ ·˘Ùfi ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ¯Ú‹ÛÈÌÔ Î·È
ÛÙË ‰È·ÎÔ‹ ÙÔ˘ Î·Ó›ÛÌ·ÙÔ˜, Î·ıÒ˜ ÙÔ Û‡ÛÙËÌ·
ÂÓ‰ÔÎ·Ó·‚ÈÓÔÂÈ‰ÒÓ Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È Î·È ÌÂ ÙËÓ ÂÍ¿ÚÙË-
ÛË ·fi ÙÔÓ Î·Ófi. 

∞Ó Î·È ÙÔ Ê¿ÚÌ·ÎÔ ·Ó·Ù‡¯ıËÎÂ ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈ-
ÌÂÙÒÈÛË ÙË˜ ·¯˘Û·ÚÎ›·˜, ÔÏ˘ÎÂÓÙÚÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤-
ÙÂ˜ ÁÈ· ÙÔ Rimonabant ‰Â›¯ÓÔ˘Ó fiÙÈ ÙÔ Ê¿ÚÌ·ÎÔ
¤¯ÂÈ Â˘ÂÚÁÂÙÈÎ‹ Â›‰Ú·ÛË, ÙfiÛÔ ÛÙÔÓ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë
‰È·‚‹ÙË, fiÛÔ Î·È ÛÙË ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·125,126. ¶ÈÛÙÂ‡-

ÂÙ·È fiÙÈ Ô ·ÔÎÏÂÈÛÌfi˜ ÙˆÓ CB1 ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ Ô‰Ë-
ÁÂ› ÛÙËÓ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÚfiÛÏË„Ë˜ ÙÚÔÊ‹˜, ·‡ÍËÛË ÙË˜
·ÓÙÈÔÓÂÎÙ›ÓË˜ (·ÓÙÈ-·ıËÚÔÛÎÏËÚ˘ÓÙÈÎÔ‡ ·Ú¿-
ÁÔÓÙ·), ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ÏÈÔÁ¤ÓÂÛË˜, ·‡ÍËÛË ÙË˜
ÚfiÛÏË„Ë˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ·fi ÙÔ Î‡ÙÙ·ÚÔ Î·È ·‡ÍËÛË
ÙÔ˘ ·ÈÛı‹Ì·ÙÔ˜ ÙÔ˘ ÎÔÚÂÛÌÔ‡ ÌÂÙ¿ ÙÔ ÁÂ‡Ì·. ™ÙË
ÌÂÏ¤ÙË RIO-DIABETES Ë ¯ÔÚ‹ÁËÛË Rimonabant
Â› 52 Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ÛÂ ‰fiÛË 20mg Â›¯Â ˆ˜ ·ÔÙ¤ÏÂ-
ÛÌ· ÙËÓ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙÔ˘ ‚¿ÚÔ˘˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ Î·Ù¿
5,3 Kg, ÙËÓ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ HbA1C Î·Ù¿ 0,6%, ÙËÓ
·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL Î·Ù¿ 15,4%, ÙË ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ÙÚÈ-
ÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Î·Ù¿ 9% Î·È ÙËÓ ÙÒÛË ÙË˜ Û˘ÛÙÔÏÈ-
Î‹˜ Î·È ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ ›ÂÛË˜. OÈ Û˘¯Ófi-
ÙÂÚÂ˜ ·ÓÂÈı‡ÌËÙÂ˜ ÂÓ¤ÚÁÂÈÂ˜ ÛÙÈ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÙÔ˘
Rimonabant ‹Ù·Ó Ó·˘Ù›·, ÏÔÈÌÒÍÂÈ˜ ·ÓÒÙÂÚÔ˘
·Ó·ÓÂ˘ÛÙÈÎÔ‡, Î·Ù·ıÏÈÙÈÎ‹ ‰È·Ù·Ú·¯‹ Î·È ‰È·-
Ù·Ú·¯¤˜ ÙÔ˘ ‡ÓÔ˘127. 

ΔÔ ÛÎÂ‡·ÛÌ· ¤Ï·‚Â ¿‰ÂÈ· Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·˜ ·fi
ÙËÓ EMEA ÙÔÓ πÔ‡ÓÈÔ ÙÔ˘ 2006 Î·È Î˘ÎÏÔÊÔÚÂ›
‹‰Ë ÛÙË ¯ÒÚ· Ì·˜ ÌÂ ÙÔ ÂÌÔÚÈÎfi fiÓÔÌ· Acomplia
ÛÂ ‰ÈÛÎ›· ÙˆÓ 20 mg ·fi ÙËÓ ÂÙ·ÈÚÂ›· Sanofi-
Aventis. ŒÓ‰ÂÈÍ‹ ÙÔ˘ Â›Ó·È Ë ˘Ô‚ÔËıËÙÈÎ‹ ÛÙË ‰›-
·ÈÙ· Î·È ÙËÓ ¿ÛÎËÛË ıÂÚ·Â›· ÙˆÓ ·¯‡Û·ÚÎˆÓ
(BMI >30 Kg/m2) ‹ ˘¤Ú‚·ÚˆÓ (BMI >27 Kg/m2)
·ÛıÂÓÒÓ Ô˘ ¤¯Ô˘Ó ÂÈÏ¤ÔÓ ¤Ó·Ó ‹ ÂÚÈÛÛfiÙÂ-
ÚÔ˘˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ Î›Ó‰˘ÓÔ˘ (™¢, ‰˘ÛÏÈÈ‰·ÈÌ›·).

TÂ¯ÓÔÏÔÁ›· ÛÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜

¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÙÂ¯ÓËÙfi ¿ÁÎÚÂ·˜ ÙÔ ÔÔ›Ô ı·
·ÓÙÈÏ·Ì‚¿ÓÂÙ·È ÙË ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ Î·È ı·
·ÂÏÂ˘ıÂÚÒÓÂÈ ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯Ë ÔÛfiÙËÙ· ÈÓÛÔ˘Ï›-
ÓË˜. ∫·Ù·‚¿ÏÏÂÙ·È ÚÔÛ¿ıÂÈ·, ÒÛÙÂ Ù· ˘¿Ú¯Ô-
ÓÙ· Û˘ÛÙ‹Ì·Ù· ·ÓÙÏÈÒÓ Ó· ÌÔÚÔ‡Ó Ó· ·ÓÈ¯ÓÂ‡Ô˘Ó
ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ·›Ì·ÙÔ˜ Î·È Ó· ·ÓÙÈ‰ÚÔ‡Ó
ÌÂ ÙËÓ ¤ÎÎÚÈÛË ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜. ŒÓ· Ù¤ÙÔÈÔ Û‡ÛÙËÌ·
ıÂˆÚËÙÈÎÒ˜ ı· ·ÔÙÂÏÂ›Ù·È ·fi ¤Ó· Û‡ÛÙËÌ· Û˘Ï-
ÏÔÁ‹˜ ‰Â›ÁÌ·ÙÔ˜ ·›Ì·ÙÔ˜, ¤Ó·Ó ·ÈÛıËÙ‹Ú· ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ Ô˘ ı· ÌÂÙÚ¿ ÙË ÁÏ˘Îfi˙Ë ·›Ì·ÙÔ˜, ¤Ó·Ó ÌÈÎÚÔ-
¸ÔÏÔÁÈÛÙ‹ Ô˘ ı· ˘ÔÏÔÁ›˙ÂÈ ÙÔ ÔÛfiÓ ÙË˜ ÈÓÛÔ˘-
Ï›ÓË˜ Ô˘ ··ÈÙÂ›Ù·È Î·È Ì›· ·ÓÙÏ›· ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÙË˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜128.

ŒÚÂ˘ÓÂ˜ ‰ÈÂÍ¿ÁÔÓÙ·È Î·È ÁÈ· ÙÔ ‚ÈÔÙÂ¯ÓËÙfi
¿ÁÎÚÂ·˜ (bioartificial pancreas). ¶ÚfiÎÂÈÙ·È Ô˘ÛÈ·-
ÛÙÈÎ¿ ÁÈ· ÓËÛÈ‰È·Î¿ Î‡ÙÙ·Ú·, Ù· ÔÔ›· ÌÂ ÂÈ‰ÈÎ‹ ÙÂ-
¯ÓÈÎ‹ (microencapsulation) ÂÚÈ‚¿ÏÏÔÓÙ·È ·fi ËÌÈ-
‰È·ÂÚ·Ù‹ ÌÂÌ‚Ú¿ÓË Î·È Î·ı›ÛÙ·ÓÙ·È ÏÈÁfiÙÂÚÔ Â˘-
ÚfiÛ‚ÏËÙ· ·fi ÙÔ ·ÓÔÛÔÏÔÁÈÎfi Û‡ÛÙËÌ· ÙÔ˘ Ï‹ÙË.
ªÂ ÙËÓ ÙÂ¯ÓÈÎ‹ ·˘Ù‹ Èı·ÓÔÏÔÁÂ›Ù·È fiÙÈ Â›Ó·È ‰˘Ó·-
Ùfi Ó· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËıÔ‡Ó ÍÂÓÔÌÔÛ¯Â‡Ì·Ù· ‹ Î‡ÙÙ·Ú·
Ô˘ ÚÔ¤Ú¯ÔÓÙ·È ÌÂ ÌÂıfi‰Ô˘˜ ÁÂÓÂÙÈÎ‹˜ ÌË¯·ÓÈÎ‹˜
¯ˆÚ›˜ ÙÔ˘˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘˜ ÙË˜ ·fiÚÚÈ„Ë˜129. 
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ªË Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎ‹ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙÔ˘
™·Î¯·ÚÒ‰Ë ¢È·‚‹ÙË

ªÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜

OÈ ÚÒÙÂ˜ ÚÔÛ¿ıÂÈÂ˜ ÁÈ· ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË
·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ÛÂ ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· Ú·ÁÌ·ÙÔÔÈ‹ıË-
Î·Ó ÛÙË ‰ÂÎ·ÂÙ›· ÙÔ˘ ’60 Î·È ·fi Ù· Ì¤Û· ÙË˜ ‰Â-
Î·ÂÙ›·˜ ÙÔ˘ ’80 Ú·ÁÌ·ÙÔÔÈ‹ıËÎ·Ó ÔÈ ÚÒÙÂ˜ ÌÂ-
Ù·ÌÔÛ¯Â‡ÛÂÈ˜ ÛÙÔÓ ¿ÓıÚˆÔ130. ΔÔ ¤ÙÔ˜ 2000 Ú·Á-
Ì·ÙÔÔÈ‹ıËÎ·Ó ¿Óˆ ·fi 1.200 ÌÂÙ·ÌÔÛ¯Â‡ÛÂÈ˜
·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ·ÁÎÔÛÌ›ˆ˜. ∏ Û˘Ó‹ıË˜ Ú·ÎÙÈÎ‹ Ô˘
Û˘ÓÔ‰Â‡ÂÙ·È Î·È ·fi Î·Ï‡ÙÂÚÔ ÎÏÈÓÈÎfi ·ÔÙ¤ÏÂÛÌ·
Â›Ó·È Ë Û‡Á¯ÚÔÓË ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓÂÊÚÒÓ-·ÁÎÚ¤·-
ÙÔ˜ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™.¢. Ù‡Ô˘ 1 Î·È ¯ÚfiÓÈ· ÓÂÊÚÈÎ‹
·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛÙ·‰›Ô˘. ™Â ÂÍÂÈ‰ÈÎÂ˘Ì¤Ó· Î¤-
ÓÙÚ· ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È fiÙÈ ÙÔ 85% ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ·Ú·Ì¤-
ÓÔ˘Ó Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ› ¤Ó· ¤ÙÔ˜ ÌÂÙ¿ ÙË ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË
Î·È ÙÔ ÂÚ›Ô˘ 50% ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎ‹ ÏÂÈ-
ÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘ ÌÔÛ¯Â‡Ì·ÙÔ˜ 5 ¤ÙË ÌÂÙ¿ ÙË ÌÂÙ·Ìfi-
Û¯Â˘ÛË131,132. ø˜ Â˘ÁÏ˘Î·ÈÌÈÎÔ› ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È ·ÛıÂ-
ÓÂ›˜ Ô˘ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎ¿ Â›Â‰· ÁÏ˘Îfi-
˙Ë˜ ÓËÛÙÂ›·˜ Î·È ÌÂÙ·ÁÂ˘Ì·ÙÈÎ¿, ‰ÂÓ ÂÌÊ·Ó›˙Ô˘Ó
Î›Ó‰˘ÓÔ ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌ›·˜, ¤¯Ô˘Ó ÈÎ·ÓÔÔÈËÙÈÎ¿ Â›-
Â‰· ÁÏ˘ÎÔ˙˘ÏÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÈÌÔÛÊ·ÈÚ›ÓË˜ Î·È ‰ÂÓ
·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡Ó ‰È·ÈÙËÙÈÎÔ‡˜ ÂÚÈÔÚÈÛÌÔ‡˜.

OÈ ÓÂfiÙÂÚÂ˜ Ì¤ıÔ‰ÔÈ ‰È·Ù‹ÚËÛË˜ Î·È ÌÂÙ·ÊÔ-
Ú¿˜ ÌÔÛ¯Â˘Ì¿ÙˆÓ ‚ÂÏÙ›ˆÛ·Ó Ù· ÔÛÔÛÙ¿ ÂÈÙ˘-
¯Ô‡˜ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜, ·ÏÏ¿ ÂÚÈÛÛfi-
ÙÂÚÔ Û˘ÓÂÙ¤ÏÂÛ·Ó ÔÈ ÚfiÔ‰ÔÈ ÛÙË ¯ÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹ ÙÂ-
¯ÓÈÎ‹ Î·È ÛÙË ¯Ú‹ÛË ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙ·ÏÙÈÎÒÓ Ê·ÚÌ¿-
ÎˆÓ. ∂È‰ÈÎfiÙÂÚ· Ù· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· Î¤ÓÙÚ· ÂÊ·ÚÌfi-
˙Ô˘Ó ÙËÓ ÙÂ¯ÓÈÎ‹ ÂÓÙÂÚÈÎ‹˜ ·ÚÔ¯¤ÙÂ˘ÛË˜ ÙÔ˘ ÌÔ-
Û¯Â‡Ì·ÙÔ˜ ‰ËÏ. Ï¿ÁÈÔ-Ï¿ÁÈ· ·Ó·ÛÙfiÌˆÛË ÙÌ‹-
Ì·ÙÔ˜ ÙÔ˘ ‰ˆ‰ÂÎ·‰·ÎÙ‡ÏÔ˘ ÙÔ˘ ‰fiÙË Ô˘ ·Ê·ÈÚÂ›-
Ù·È Ì·˙› ÌÂ ÙÔ ¿ÁÎÚÂ·˜, ÌÂ ÙÔÓ ÂÈÏÂfi ÙÔ˘ Ï‹ÙË.
ªÂ ÙËÓ ÙÂ¯ÓÈÎ‹ ·˘Ù‹ ·ÔÊÂ‡ÁÔÓÙ·È ÚÔ‚Ï‹Ì·Ù·
fiˆ˜ ÔÈ ‰È·Ù·Ú·¯¤˜ ËÏÂÎÙÚÔÏ˘ÙÒÓ Î·È Ë ·Ê˘‰¿Ùˆ-
ÛË Ô˘ ·Ú·ÙËÚÔ‡ÓÙ·Ó ·fi ÙË ‰ˆ‰ÂÎ·‰¿ÎÙ˘ÏÔ-
Î˘ÛÙÈÎ‹ ·ÚÔ¯¤ÙÂ˘ÛË, Ë ÔÔ›· ¯ÚËÛÈÌÔÔÈ‹ıËÎÂ
Î·Ù¿ ÙËÓ ÚÒÙË ‰ÂÎ·ÂÙ›· ÂÊ·ÚÌÔÁ‹˜ ÙˆÓ ÌÂÙ·ÌÔ-
Û¯Â‡ÛÂˆÓ. ∏ ÊÏÂ‚ÈÎ‹ ·ÚÔ¯¤ÙÂ˘ÛË ÙÔ˘ ·ÁÎÚ¤·-
ÙÔ˜ Á›ÓÂÙ·È ÛÙË Û˘ÛÙËÌ·ÙÈÎ‹ Î˘ÎÏÔÊÔÚ›·, ·ÏÏ¿
Ï¤ÔÓ ÚÔÙÈÌ¿Ù·È Ë ·ÚÔ¯¤ÙÂ˘ÛË ÛÙËÓ ¿Óˆ ÌÂÛÂ-
ÓÙ¤ÚÈ· ÊÏ¤‚· Î·È ·fi ÂÎÂ› ÛÙÔ Û‡ÛÙËÌ· ÙË˜ ˘Ï·›-
·˜ ÊÏ¤‚·˜, ÙÂ¯ÓÈÎ‹ Ô˘ Â›Ó·È ÈÔ ··ÈÙËÙÈÎ‹, ·ÏÏ¿
·ÓÙ·ÔÎÚ›ÓÂÙ·È ÛÙË Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙÔ˘
·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜133.

∏ ÂÊ·ÚÌÔÁ‹ ÙˆÓ ÓÂfiÙÂÚˆÓ ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙ·ÏÙÈ-
ÎÒÓ (Î˘ÎÏÔÛÔÚ›ÓË, mycophenolate mofetil, tacro-
limus) ÂÏ¿ÙÙˆÛ·Ó Ù· ÔÛÔÛÙ¿ ·fiÚÚÈ„Ë˜ ÙÔ˘ ÌÔ-
Û¯Â‡Ì·ÙÔ˜. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ˘Ô‚¿ÏÏÔÓÙ·È ÛÂ ÌÂ-

Ù·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ¯ÚÂÈ¿˙ÔÓÙ·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÂ˜
‰fiÛÂÈ˜ ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙÔÏ‹˜ ·fi fi,ÙÈ ·˘ÙÔ› Ô˘ ˘Ô-
‚¿ÏÏÔÓÙ·È ÛÂ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓÂÊÚÔ‡, ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘
·˘Í¿ÓÂÈ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ÓÂÔÏ·ÛÈÒÓ Î·È ÏÔÈÌÒÍÂˆÓ.
∏ ·fiÚÚÈ„Ë ÙÔ˘ ÌÔÛ¯Â‡Ì·ÙÔ˜ Á›ÓÂÙ·È ·ÓÙÈÏËÙ‹
Â‡ÎÔÏ· ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ˘Ô‚¿ÏÏÔÓÙ·È ÛÂ ‰ÈÏ‹
ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·fi ÙËÓ ·fiÚÚÈ„Ë ÙÔ˘ ÓÂÊÚÔ‡, ·Ï-
Ï¿ ‰˘ÛÎÔÏfiÙÂÚ· ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ˘Ô‚¿ÏÏÔÓÙ·È ÛÂ
ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ÌfiÓÔ. °È· ÙÔÓ ÛÎÔfi
·˘Ùfi ·Ú·ÎÔÏÔ˘ıÔ‡ÓÙ·È ‰Â›ÎÙÂ˜ fiˆ˜ Ë ·Ì˘Ï¿ÛË,
Ë ÏÈ¿ÛË Î·È Ë ‚ÈÔ„›· ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜. ΔÔÓ›˙ÂÙ·È fiÙÈ
ÛËÌ·ÓÙÈÎfi Úfi‚ÏËÌ· ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™.¢. Ù‡Ô˘ 1
Ô˘ ˘Ô‚¿ÏÏÔÓÙ·È ÛÂ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË Â›Ó·È Ë ·˘ÙÔ-
·ÓÔÛ›· Ô˘ ·Ó·Ù‡ÛÛÂÙ·È ÂÍ·ÈÙ›·˜ ÙË˜ ÓfiÛÔ˘ ÙÔ˘˜,
ÁÂÁÔÓfi˜ Ô˘ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ¿ÓÔÛË Î·Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙˆÓ ÓË-
ÛÈ‰›ˆÓ Ô˘ Ê¤ÚÂÈ ÙÔ ¿ÁÎÚÂ·˜ ÙË˜ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜.
™ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ·˘ÙÔ‡˜ Ë ÂÍˆÎÚÈÓ‹˜ ÌÔ›Ú· ÙÔ˘ ·-
ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ Î·È ÔÈ ÓÂÊÚÔ› ‰ÂÓ ‚Ï¿ÙÔÓÙ·È, ·ÏÏ¿ Ë Î·-
Ù·ÛÙÚÔÊ‹ ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ Â·ÓÂÌÊ¿ÓÈÛË
ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË Ì¤Û· ÛÂ Ï›ÁÂ˜ Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ‰ËÏ·‰‹ Ô-
Ï‡ ÁÚËÁÔÚfiÙÂÚ· ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ÚÔÛ‚ÔÏ‹ ÙÔ˘
™.¢. Ù‡Ô˘ 1 Ô˘ Ô‰‹ÁËÛÂ ÛÂ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË134. 

∏ ·Í›· ÙË˜ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜ ¤Ó·ÓÙÈ ÙË˜ Û˘ÓÙË-
ÚËÙÈÎ‹˜ ÚÔÛ¤ÁÁÈÛË˜ ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ·ÎfiÌË ˘fi Û˘˙‹-
ÙËÛË. À¿Ú¯Ô˘Ó ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Ô˘ ˘ÔÛÙËÚ›˙Ô˘Ó fiÙÈ Ë
ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ ÛÙ·ıÂÚÔÔÈÂ› ÙÈ˜ Ì·-
ÎÚÔ¯ÚfiÓÈÂ˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË: ÛÙ·ıÂÚÔÔÈÂ›
ÙËÓ ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÔÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·135, ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙËÓ Ù·-
¯‡ÙËÙ· ·ÁˆÁ‹˜ ÙˆÓ ÒÛÂˆÓ ÛÂ ÂÚÈÊÂÚÈÎ¿ ÓÂ‡-
Ú·136, ‚ÂÏÙÈÒÓÂÈ ÙÈ˜ ÈÛÙÔÏÔÁÈÎ¤˜ ·ÏÏÔÈÒÛÂÈ˜ ÙˆÓ
ÓÂÊÚÒÓ Ì·ÎÚÔÚfiıÂÛÌ· (ÛÂ 10 ¤ÙË) Î·È ÛÙ·ıÂÚÔ-
ÔÈÂ› ÙË Ì·ÎÚÔ·ÁÁÂÈÔ¿ıÂÈ·137. ∞ÎfiÌË ÙÔÓ›˙ÂÙ·È Ë
‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ ÔÈfiÙËÙ·˜ ˙ˆ‹˜ ÙÔ˘ ·ÛıÂÓÔ‡˜138.
ªÂÈÔÓÂÎÙ‹Ì·Ù· ÙË˜ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜ ·ÔÙÂÏÔ‡Ó Ë
‰˘ÛÎÔÏ›· ·ÓÂ‡ÚÂÛË˜ ÌÔÛ¯Â‡Ì·ÙÔ˜, Ë Ì·ÎÚÔ¯ÚfiÓÈ·
·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙÔÏ‹, Ë ÌÂÁ¿ÏË ÂÚÈÂÁ¯ÂÈÚËÙÈÎ‹ ıÓË-
ÙfiÙËÙ· Î·È ÓÔÛËÚfiÙËÙ·, ÔÈ Û˘¯Ó¤˜ ÓÔÛËÏÂ›Â˜ ÁÈ·
ÌÂÙÂÁ¯ÂÈÚËÙÈÎ¤˜ ÂÈÏÔÎ¤˜ Î·È ÙÔ ÌÂÁ¿ÏÔ ÎfiÛÙÔ˜
ÙË˜ Â¤Ì‚·ÛË˜.

ªÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ

∏ ÚÒÙË ˘ÔÙ˘Ò‰Ë˜ ÚÔÛ¿ıÂÈ· ÌÂÙ·Ìfi-
Û¯Â˘ÛË˜ ÓËÛÈ‰›ˆÓ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ·Ó·Ê¤ÚÂÙ·È ÛÙ·
1894, fiÙ·Ó Ô Williams ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛÂ ÔÏÙÔÔÈËÌ¤-
ÓÔ ¿ÁÎÚÂ·˜ ÚÔ‚¿ÙÔ˘ Î·È ÂÎ¯‡ÏÈÛÌ¿ ÙÔ˘ ·fi ÙÔ
ÛÙfiÌ· Î·È ÛÂ ˘Ô‰fiÚÈ· ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÁÈ· ÙË ıÂÚ·Â›·
ÙÔ˘ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË. ΔÔ 1972 ÔÈ Ballinger Î·È
Lacy ·Ó·Ê¤ÚÔ˘Ó fiÙÈ Ë ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓËÛÈ‰È·ÎÒÓ
ÈÛÔÌÔÛ¯Â˘Ì¿ÙˆÓ ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ ÎÔ˘Ó¤ÏÈ· ÌÔÚÂ›
Ó· ·Ó·ÛÙÚ¤„ÂÈ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË ·fi ÛÙÚÂÙÔ-
˙ÔÙÔÎ›ÓË139. ∞fi ÙË ‰ÂÎ·ÂÙ›· ÙÔ˘ ’80 ¤ÁÈÓ·Ó ÚÔ-
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Û¿ıÂÈÂ˜ ·˘ÙfiÏÔÁË˜ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜ ÓËÛÈ‰›ˆÓ ÛÂ
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ¯ÚfiÓÈ· ·ÁÎÚÂ·Ù›ÙÈ‰·, ÂÓÒ ÍÂÎ›ÓËÛ·Ó
Î·È ÚÔÛ¿ıÂÈÂ˜ ÂÙÂÚfiÏÔÁË˜ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË˜ ÛÂ
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 1.

∏ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ ··ÈÙÂ› ÙË Ï‹„Ë
˘ÁÈÔ‡˜ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ·fi ‰fiÙË. ∫·ÙfiÈÓ ÙÔ ‰Â›ÁÌ·
˘Ê›ÛÙ·Ù·È ÂÂÍÂÚÁ·Û›· ÌÂ ÎÔÏÏ·ÁÂÓ¿ÛË, ÒÛÙÂ Ó·
··ÏÏ·ÁÂ› ·fi ÙËÓ ÂÍˆÎÚÈÓ‹ ÌÔ›Ú· Î·È Ê˘ÁÔÎ¤-
ÓÙÚËÛË, ÌÂ ÛÎÔfi Ó· ÏËÊıÂ› fiÛÔ ÙÔ ‰˘Ó·ÙfiÓ ÌÂÁ·-
Ï‡ÙÂÚÔ˜ ·ÚÈıÌfi˜ · Î·È ‚ ÓËÛÈ‰›ˆÓ ¯ˆÚ›˜ ÙËÓ ÂÍˆ-
ÎÚÈÓ‹ ÌÔ›Ú·. ™ÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· Ù· ÓËÛ›‰È· ÂÓ›ÔÓÙ·È Ì¤-
Ûˆ Î·ıÂÙ‹Ú· ÛÙËÓ ˘Ï·›· ÊÏ¤‚· ÙÔ˘ Ï‹ÙË. ¶·Ú¿
ÙËÓ ·ÏfiÙËÙ¿ ÙË˜ Ë Ì¤ıÔ‰Ô˜ ·ÚÔ˘ÛÈ¿˙ÂÈ ÛËÌ·ÓÙÈ-
Î¤˜ ‰˘ÛÎÔÏ›Â˜:140,141:
• À¿Ú¯Ô˘Ó ÙÂ¯ÓÈÎ¤˜ ‰˘ÛÎÔÏ›Â˜ ÛÙË Ï‹„Ë «Î·ı·-

ÚÒÓ» ÓËÛÈ‰›ˆÓ ·fi ÙÔ ¿ÁÎÚÂ·˜.
• À¿Ú¯Ô˘Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎ¤˜ ‰˘ÛÎÔÏ›Â˜ ÛÙËÓ Â‡ÚÂÛË

ÓËÛÈ‰›ˆÓ ·fi ‰fiÙÂ˜. ™ÙËÓ ·ÚÔ‡Û· Ê¿ÛË ÓËÛ›-
‰È· Ï·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ÌfiÓÔ ·fi ÙˆÌ·ÙÈÎÔ‡˜ ‰fiÙÂ˜
Î·È ··ÈÙÔ‡ÓÙ·È ‰‡Ô ‹ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ‰fiÙÂ˜ ÁÈ·
¯ÔÚ‹ÁËÛË Â·ÚÎÔ‡˜ ·ÚÈıÌÔ‡ ÓËÛÈ‰›ˆÓ. ™ÙÈ˜
∏.¶.∞. ˘ÔÏÔÁ›˙ÂÙ·È fiÙÈ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÂÚ›Ô˘
3.000 ‰fiÙÂ˜ ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜ ÂÙËÛ›ˆ˜ ÌÂ ÂÙ‹ÛÈ· Â›-
ÙˆÛË ™.¢. Ù‡Ô˘ 1 30.000 ÂÚÈÛÙ·ÙÈÎ¿.

• À¿Ú¯Ô˘Ó ·ÌÊÈ‚ÔÏ›Â˜ ÁÈ· ÙËÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎfiÙË-
Ù· ÙË˜ Ë·ÙÈÎ‹˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜. ∏ ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·fi ÙËÓ
˘Ï·›· ÊÏ¤‚· ÌÔÚÂ› Ó· ÚÔÎ·Ï¤ÛÂÈ ˘Ï·›· ˘-
¤ÚÙ·ÛË, ·ÈÌÔÚÚ·Á›· Î·È ıÚfiÌ‚ˆÛË ÙË˜ ˘Ï·›·˜.

• À¿Ú¯Ô˘Ó ‰˘ÛÎÔÏ›Â˜ ÛÙËÓ ·ÓÔÛÔÎ·Ù·ÛÙ·ÏÙÈÎ‹
ıÂÚ·Â›· ÙÔ˘ Ï‹ÙË Ô˘ fiÌˆ˜ ÛÂ ÌÂÁ¿ÏÔ ‚·ı-
Ìfi ÍÂÂÚ¿ÛÙËÎ·Ó ·fi Ù· ÓÂfiÙÂÚ· ·ÓÔÛÔÎ·Ù·-
ÛÙ·ÏÙÈÎ¿.

• À¿Ú¯ÂÈ ·ÌÊÈ‚ÔÏ›· ÁÈ· ÙËÓ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎfiÙË-
Ù· ÙË˜ ÌÂıfi‰Ô˘. ΔÔ ÁÂÁÔÓfi˜ ÔÊÂ›ÏÂÙ·È ÛÙÔ ˆ˜
ÔÚ›˙Ô˘ÌÂ ÙËÓ ÂÈÙ˘¯›· ÙË˜ ÌÂıfi‰Ô˘ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ
Ù· Û˘ÌÙÒÌ·Ù· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË. ∞Ó ıÂˆÚËıÂ› ÂÈ-
Ù˘¯›· ÔÈ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÚÈÓ Î·È
ÌÂÙ¿ ÙÔ ÁÂ‡Ì·, ÔÈ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ ÙÈÌ¤˜ ÁÏ˘ÎÔ˙˘-
ÏÈˆÌ¤ÓË˜ ·ÈÌÔÛÊ·ÈÚ›ÓË˜, Ë ÂÍ·Ê¿ÓÈÛË ˘ÔÁÏ˘-
Î·ÈÌÈÎÒÓ ÂÂÈÛÔ‰›ˆÓ Î·È Ë ‰È·ÎÔ‹ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜, ÙfiÙÂ ÂÏ¿¯ÈÛÙÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÔÚÂ› Ó·
ÏÂ¯ıÂ› fiÙÈ ˆÊÂÏÔ‡ÓÙ·È ·fi ÙË ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË
ÓËÛÈ‰›ˆÓ.

∏ ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚË ÎÏÈÓÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË ÁÈ· ÙË ÌÂÙ·Ìfi-
Û¯Â˘ÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ ¤Ï·‚Â ¯ÒÚ· ÛÙÔ ·ÓÂÈÛÙ‹ÌÈÔ
ÙÔ˘ Edmonton ÙÔ˘ ∫·Ó·‰¿. OÈ ÂÚÂ˘ÓËÙ¤˜ Ú·ÁÌ·-
ÙÔÔ›ËÛ·Ó 54 ÌÂÙ·ÌÔÛ¯Â‡ÛÂÈ˜ ÓËÛÈ‰›ˆÓ ÛÂ 30
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ™.¢. Ù‡Ô˘ 1 Î·È ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛ·Ó 17
·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ÌÂÙ¿ ÙË ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ··ÏÏ¿¯ıË-
Î·Ó ·fi ÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ¤Ï·‚·Ó ÙÔ
ÂÏ¿¯ÈÛÙÔ 9.000 ÓËÛ›‰È· ·Ó¿ Kg ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜ ÌÂ

‰‡Ô ‰È·ÊÔÚÂÙÈÎ¤˜ ÂÁ¯‡ÛÂÈ˜ ·fi ‰‡Ô ‰È·ÊÔÚÂÙÈ-
ÎÔ‡˜ ‰fiÙÂ˜. ∞fi ÙÔ˘˜ 17 ·ÛıÂÓÂ›˜ 4 ‰ÂÓ ÂÏ¿Ì‚·Ó·Ó
ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ‰‡Ô ¤ÙË ÌÂÙ¿ ÙË ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË Î·È 14
·ÛıÂÓÂ›˜ ·fi ÙÔ˘˜ 17 ‰ÂÓ ÂÌÊ¿ÓÈ˙·Ó ˘ÔÁÏ˘Î·ÈÌÈ-
Î¿ ÂÂÈÛfi‰È· ‰‡Ô ¤ÙË ÌÂÙ¿ ÙË ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË142.

™ÙËÓ ·ÚÔ‡Û· Ê¿ÛË Ë ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ÓËÛÈ-
‰›ˆÓ Ú·ÁÌ·ÙÔÔÈÂ›Ù·È ·fi ÂÍÂÈ‰ÈÎÂ˘Ì¤Ó· Î¤-
ÓÙÚ·. ¶·Ú¿ ÙË ‚ÂÏÙ›ˆÛË ÙË˜ ÌÂıfi‰Ô˘ Î·È Ù· ÔÏÔ¤-
Ó· Î·È Î·Ï‡ÙÂÚ· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù¿ ÙË˜ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ÚÔ-
‚Ï‹Ì·Ù· Ô˘ Ú¤ÂÈ Ó· ·ÓÙÈÌÂÙˆÈÛÙÔ‡Ó.

μ-Î‡ÙÙ·Ú· ÌÂ ÌÂıfi‰Ô˘˜ ÁÂÓÂÙÈÎ‹˜ ÌË¯·ÓÈÎ‹˜

∏ ¤ÏÏÂÈ„Ë ÓËÛÈ‰›ˆÓ ÚÔ˜ ÌÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË Ô‰‹-
ÁËÛÂ ÛÙË ÛÎ¤„Ë ÁÈ· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›· Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ ÌÂ ÌÂ-
ıfi‰Ô˘˜ ÁÂÓÂÙÈÎ‹˜ ÌË¯·ÓÈÎ‹˜, Ù· ÔÔ›· ı· ·ÔÎÙ‹-
ÛÔ˘Ó ÙËÓ ÈÎ·ÓfiÙËÙ· Ó· ·Ú¿ÁÔ˘Ó ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË ÌÂ ÙËÓ
ÂÈÛ·ÁˆÁ‹ ÛÂ ·˘Ù¿ ÙÔ˘ ÁÔÓÈ‰›Ô˘ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÌÂ ÂÈ‰È-
Îfi ÌÂÙ·ÊÔÚ¤·. À¿Ú¯Ô˘Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎ¤˜ ‰˘ÛÎÔÏ›Â˜
ÁÈ· ÙËÓ ˘ÏÔÔ›ËÛË ÙÔ˘ ÂÁ¯ÂÈÚ‹Ì·ÙÔ˜. ÃÚËÛÈÌÔÔÈ-
‹ıËÎ·Ó ‰È¿ÊÔÚÂ˜ Î˘ÙÙ·ÚÈÎ¤˜ ÛÂÈÚ¤˜ ( .¯. Î‡ÙÙ·Ú·
˘fiÊ˘ÛË˜) Ô˘ fiÌˆ˜ Â›ÙÂ ‰ÂÓ ·ÓÙ·ÔÎÚ›ıËÎ·Ó ÌÂ
Â·ÚÎ‹ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË˜ ÛÙÈ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓÂ˜ ÙÈ-
Ì¤˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜, Â›ÙÂ ‰È·Ù‹ÚËÛ·Ó ÙÈ˜ È‰ÈfiÙËÙÂ˜ ÙÔ˘
ÈÛÙÔ‡ ·fi fiÔ˘ ÚÔ¤Ú¯ÔÓÙ·Ó143. ¶·ÚfiÌÔÈ· ÚÔ-
‚Ï‹Ì·Ù· ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎ·Ó Î·È ÛÙÈ˜ ÂÚÈÙÒÛÂÈ˜
Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈËı‹Î·Ó ÓÂÔÏ·ÛÌ·ÙÈÎ¿ Î‡ÙÙ·Ú·
·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜.

¡ÂÔÁ¤ÓÂÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ (Islet Neogenesis)

∞ÔÙÂÏÂ› ÚÔÛ¿ıÂÈ· ‰ËÌÈÔ˘ÚÁ›·˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈ-
ÎÒÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ in situ ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·-
‚‹ÙË. Œ¯ÂÈ ·Ó·Î·Ï˘ÊıÂ› ÔÌ¿‰· ÚˆÙÂ˚ÓÒÓ Ô˘
Â˘Ú›ÛÎÂÙ·È ÛÂ ˘„ËÏ¿ Â›Â‰· ÛÂ ·ÁÎÚÂ·ÙÂÎÙÔÌË-
ı¤ÓÙ· ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· Î·È Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÙË ‰ËÌÈÔ˘Ú-
Á›· ÓËÛÈ‰›ˆÓ (c-lectins). ◊‰Ë ·fi ÙÈ˜ ·Ú¯¤˜ ÙÔ˘ ’80
‰È·ÈÛÙÒıËÎÂ fiÙÈ Ë ÌÂÚÈÎ‹ ·fiÊÚ·ÍË ÙÔ˘ ·ÁÎÚÂ-
·ÙÈÎÔ‡ fiÚÔ˘ Ô‰ËÁÂ› ÛÂ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÓËÛÈ‰›ˆÓ144.
™‡ÓÙÔÌ· ‚Ú¤ıËÎÂ ¤Ó·˜ ·˘ÍËÙÈÎfi˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÙˆÓ
ÓËÛÈ‰›ˆÓ Ô˘ ÛÂ ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· Ô‰ËÁÔ‡ÛÂ ÛÂ ·Ó·-
ÛÙÚÔÊ‹ ÛÂ ÔÛÔÛÙfi 50% ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ·fi ÛÙÚÂ-
ÙÔ˙ÔÙÔÎ›ÓË. ŒÚÂ˘ÓÂ˜ Ô‰‹ÁËÛ·Ó ÛÙËÓ ·Ó·Î¿Ï˘„Ë
ÚˆÙÂ˚ÓÈÎÔ‡ ÚÔ˚fiÓÙÔ˜ ÁÔÓÈ‰›Ô˘ Ô˘ Â¿ÁÂÈ ÙË Á¤-
ÓÂÛË ÓËÛÈ‰›ˆÓ. ∏ ÚˆÙÂ˝ÓË ·˘Ù‹ (INGAP- islet
neogenesis associated protein) ·Ú¿ÁÂÙ·È ÌÂ ÌÂıfi-
‰Ô˘˜ ÁÂÓÂÙÈÎ‹˜ ÌË¯·ÓÈÎ‹˜ Î·È ÙÔ ·Ó·Û˘Ó‰˘·ÛÌ¤ÓÔ
ÚÔ˚fiÓ ¯ÔÚËÁ‹ıËÎÂ ÛÂ ÂÈÚ·Ì·Ùfi˙ˆ· ÌÂ Î·Ï¿ ·-
ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù·145. ¶ÏÂÔÓ¤ÎÙËÌ· ÙË˜ ÌÂıfi‰Ô˘ ˘ÔÙ›-
ıÂÙ·È fiÙÈ Â›Ó·È ÙÔ ÁÂÁÔÓfi˜ fiÙÈ Ô ›‰ÈÔ˜ ÔÚÁ·ÓÈÛÌfi˜
·Ú¿ÁÂÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚ· ÓËÛ›‰È· Î·È ¤ÙÛÈ ‰ÂÓ Ù›ıÂÙ·È
ı¤Ì· ÂÍˆÁÂÓÔ‡˜ ¯ÔÚ‹ÁËÛË˜ ÈÛÙÔ‡. ÿÛˆ˜ Ë Ì¤ıÔ-
‰Ô˜ Ó· ·ÔÙÂÏÂ› ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÚÔÔÙÈÎ‹ ÛÙË ıÂÚ·-
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Â›· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË, Î·ıÒ˜ ÛÙÚ¤ÊÂÙ·È ÚÔ˜ ÙÔ Î‡ÚÈÔ
Úfi‚ÏËÌ· ÙÔ˘ ‰È·‚‹ÙË ‰ËÏ. ÙËÓ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ÙÔ˘ ‚-
Î˘ÙÙ¿ÚÔ˘. 

Abstract

Pamboukas I, Tsavdaridis I. What’s new in diabe-
tes treatment? Hellen Diabetol Chron 2007; 3: 190-
206.

Despite of our expanding knowledge on the pa-
thogenesis of diabetes mellitus, the majority of pati-
ents has uncontrolled disease. Since 1922 when Ban-
ting and Best discovered insulin, we have made se-
rious progress in the treatment of diabetes mellitus
with all new types of insulin and oral antidiabetic a-
gents, nevertheless the control of the disease remains
a great challenge. Therapeutics lifestyle changes re-
main an essential modality in clinical management. In
the last few years investigation focused on new types
of insulin and drugs intervening in metabolic path-
ways which regulate the glucose blood levels. New
drugs that are now available give us an alternative
choice in our arsenal for the treatment of diabetes. In
this article we will review new treatment approaches
that are expected in the years to come.
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ªÂÙ·ÌfiÛ¯Â˘ÛË ·ÁÎÚ¤·ÙÔ˜
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