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Saksagliptin ve Sitagliptinin Farklı Tip İnsan Kanser Hücre 
Canlığı Üzerine Etkilerinin Araştırılması* 

Amaç: İnkretin hormonlar hipoglisemik gastrointestinal hormon grubunda yer almaktadır. Dipeptidil 
peptidaz-4 enzimi (DPP-4) ise inkretinleri inaktive etmektedir. DPP-4 inhibitörleri inkreatinlerin'in 
yıkılmasını engelleyerek artan kan glukozunu dengelemektedir. Saksagliptin ve sitagliptin bu 
ailenin (DPP-4 inhibitör) yeni üyeleridir. DPP-4 inhibitörlerinin kan glukoz seviyesi üzerine etkileri 
dışında antioksidan ve anti-inflamatuar etkilerinin olduğu bildirilmiştir. Bu çalışma DPP-4 inhibitör 
ailesinin üyeleri olan saksagliptin ve sitagliptin anti-kanser özelliklerini araştırmak amacıyla yapıldı.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmada insan over (A2780), insan meme (MCF-7) ve insan prostat (PC-3 ve 
LNCaP) kanseri hücre hatları kullanıldı. Tüm hücre hatlarına saksagliptin ve sitagliptinin 1, 5, 25, 
50 ve 100 μg/mL’lik konsantrasyonlarının 24 saat süreyle hücre canlılığında meydana gelen 
değişimler 3-(4,5-dimetiltiazol-2-il)-2,5-difeniltetrazolyum bromid (MTT) assay yöntemiyle belirlendi. 
MTT assay sonuçlarına göre inhibe edici konsantrasyon 50 (LogIC50) değeri Graphpad prism 6 
programında hesaplandı. 

Bulgular: 24 saat süreyle kanser hücreleri (A2780, MCF-7, PC-3 ve LNCaP) ile inkübe edilen 
sitagliptin ve saksagliptinin kanser hücre canlılığında önemli azalmalara eden olduğu belirlendi 
(P<0.05).   

Sonuç: Bu çalışmanın sonuçları, test edilen saksagliptin ve sitagliptinin A2780, MCF-7, PC-3 ve 
LNCaP hücreleri üzerine antitümör aktiviteye sahip olduğunu göstermektedir.  

Anahtar Kelimeler: A2780, MCF-7, PC-3, LNCaP saksagliptin, sitagliptin 

Examining the Effects of Saxagliptin and Sitagliptin on the Cell Viability of 
Different Human Cancer Types 

Objective: Incretin hormones are classified in hypoglycemic gastrointestinal hormone group. 
Dipeptidyl peptidase-4 enzyme (DPP-4) inactivates incretins. DPP-4 inhibitors prevent the collapse 
of incretins and balance the increasing blood glucose. Saxagliptin and sitagliptin are the new 
members of this family (DPP-4 inhibitor). It was reported that the DPP-4 inhibitors have effects on 
blood glucose levels, and they also have antioxidant and anti-inflammatory effects. This study was 
conducted to investigate the anti-cancer properties of saxagliptin and sitagliptin, which are the 
members of DPP-4 inhibitor family.  

Materials & Methods: The human ovary (A2780), human breast (MCF-7) and human prostate 
(PC-3 and LNCaP) cancer cell lines were used in the study. The changes occurring in the cell 
viability for 24 h in all cell lines in 1, 5, 25, 50 and 100 μg/mL of saxagliptin and sitagliptin 1, 5, 25, 
50 and 100 μg/mL concentrations were determined with the 3-(4,5-dimethylimidazole-2-il)-2,5- 
diphenyltetrazolium bromide (MTT) assay method. According to the MTT assay results, the 
inhibiting concentration 50 (LogIC50) value was calculated in the Graphpad Prism 6 Program. 

Results: It was determined that the sitagliptin and saxagliptin that were incubated with cancer cells 
(A2780, MCF-7, PC-3 and LNCaP) for 24 h caused significant decreases in the viability of the 
cancer cells (P<0.05).   

Conclusion: The results of the present study show that the saxagliptin and sitagliptin, which were 
tested, have antitumor activity on A2780, MCF-7, PC-3 and LNCaP cells.  

Key Words: A2780, MCF-7, PC-3, LNCaP saxagliptin, sitagliptin 

Giriş 

İnkretinler gıda alımına cevap olarak gastrointestinal sistemdeki özel hücrelerden 
salgılanan ve insülin sekresyonunu stimüle eden hormonlardır. İnkretinler gıda alınımı 
sırasında gastrointestinal kanaldan salgılanıp pankreas, mide, iskelet kasları, kalp 
akciğer ve beyindeki reseptörlerine bağlanır. Yemekten sonraki toplam insülin 
salınımının yaklaşık %60’ından inkretinler sorumlu olup glukoz homeostazında önemli 
roller üstlenmiştirler. İnsanlarda iki temel inkretin hormonu vardır. Bunlar glukoz bağımlı 
insulinotropik peptid (GIP) ve glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) olarak isimlendirilir (1).  

                                                 
*
 Turkish Society of Physiological Sciences 43

rd
 National Physiology Congress, 07 – 10 September 

2017, Denizli, TURKEY. & Joint Meeting of The Federation of European Physiological Societies 
Congress, 13-15 September 2017, Vienna, AUSTRIA. 

 

Yazışma Adresi 
Correspondence 

Süleyman SANDAL  

İnönü Üniversitesi, 
Tıp Fakültesi, 

Fizyoloji Anabilim Dalı, 
Malatya - TÜRKİYE  

 
 

suleyman.sandal@inonu.edu.tr 

ARAŞTIRMA 
F.Ü.Sağ.Bil.Tıp.Derg. 
2017; 31 (3): 111 - 116 
http://www.fusabil.org 



 
 
 

TEKİN S. ve Ark.                             Saksagliptin ve Sitagliptinin Farklı Tip İnsan Kanser …                           F.Ü. Sağ. Bil. Tıp Derg. 
 
 

 
112 
 
 
 
 
 

Açlık durumunda serum GIP ve GLP-1 konsantrasyonu 
oldukça düşüktür ve besin alımı ile birlikte kandaki 
seviyeleri hızla yükselir. GIP'in yarı ömrü 5-7 dakika, 
GLP'nin ise sadece 1-2 dakikadır. GIP gastrointestinal 
sistemin deudenum ve jejenumda yoğun olarak bulunan 
K hücrelerinden sekrete edilir. GIP sekresyonu 
karbonhidrat, lipid ve protein içeren gıda alımından 
sonra stimüle olur. GLP-1 ise ileum ve kolonda yer alan 
L hücrelerinden salgılanır. GLP-1 pankreasta insülin 
salgısını arttırmasının yanında, glukagon sekresyonunu 
da inhibe eder. Tüm bunların dışında GLP-1 beyinde 
iştahı baskılar ve doygunluk hissi meydana getirir, kas 
dokuda glikojen sentezi ile glukoz oksidasyonu da 
arttırır (2). Dipeptidil peptidaz-4 enzimi (DPP-4) ise 
salgılanan inkretinlerin inaktif metabolitlerine hızla 
yıkılmasına inkreatinlerin daha sistemik dolaşıma 
ulaşamadan inaktive olmasına neden olmaktadır (3). 
DPP-4 enzimi aktive olduğu sürece GIP ve GLP-1 gibi 
inkreatinlerin glukoz bağımlı insülin sekresyonunu 
yeterli düzeyde yerine getiremediği gösterilmiştir (4). 
DPP-4 enzimini kodlayan gende delesyon meydana 
getirildiğinde glukoz toleransında artış olduğu ayrıca 
rapor edilmiştir (5). DPP-4 enzimi akciğer, karaciğer,  
bağırsak ve böbrek dokularının yanı sıra kan 
dokusunda da bulunmaktadır (6). DPP-4 inhibitörleri 
oral antidiyabetik ilaçlar grubunda yer alır ve Tip 2 
Diabetes mellitus tedavisinde kullanılırlar. DPP-4 
inhibitörleri GIP ve GLP-1'in yıkılmasını engelleyerek, 
GIP ve GLP-1 gibi inkretinlerin artan kan glukoz 
seviyesine cevap olarak insülin salgısının 
gerçekleştirilmesine ve kan glukoz seviyesinin 
azalmasına olanak sağlarlar (7-9). DPP4-inhibisyonu 
sonrası açığa çıkan antidiyabetik etkiler genellikle GLP-
1 üzerinden görülmektedir. GLP-1’deki yükselme 
sadece postprandial olmayıp, tüm gün devam 
etmektedir (10, 11). Birçok DPP-4 inhibitörü 
geliştirilmekte olup bu inhibitörler kompetetif ve geri 
dönüşümlü özelliktedir (12). Saksagliptin ve sitagliptin 
DPP-4 inhibitör ailesinin birer üyeleridir. DPP4-İnhibitör 
grubunun ilk ilacı olan sitagliptin Avrupa ve Amerika’da 
2006 yılında, ülkemizde ise 2008 yılı sonunda kullanıma 
sunulurken, saksagliptin 2011 yılında ülkemizde 
kullanılamaya başlanmıştır (13). DPP-4 enzim 
inhibitörlerinin antidiyabetik etkileri dışında inflamutuar 
markırları, oksidatif stresi ve iskemi/reperfüzyon 
hasarını azalttığı yönünde etkilerinin olduğu 
gösterilmiştir (14). Tüm bunların dışında GLP-1'in hücre 
proliferasyonunu durdurduğu ve kolon kanserinde 
koruyucu rolü olduğunu ve kolon kanseri hücrelerinin 
ölümüne neden olduğu kanıtlanmıştır (15). Bazı 
çalışmalar, DPP-4 inhibitörlerinin kansere neden 
olduğunu, bazı araştırmalar ise DPP-4 inhibitörlerinin 
anti-kanser özelliğe sahip olduğunu göstermektedir. Bu 
çalışma bir DPP-4 inhibitörü olan saksagliptin ve 
sitagliptinin insan meme (MCF-7), over (A2780), 
androjen reseptör bağımlı prostat (LNCaP)  ve androjen 
reseptör bağımsız prostat (PC-3) kanseri hücre 
hatlarına karşı anti-kanser aktiviteye sahip olup 
olmadığını belirlemek amacıyla yapılmıştır. 

 

Gereç ve Yöntem 

Hücre Kültürleri: Araştırma, İnönü Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalı Moleküler 
Araştırmalar Laboratuvarında gerçekleştirildi. 
Saksagliptin ve sitagliptinin anti-kanser aktivitesinin 
araştırıldığı bu çalışmada hücre tipi olarak A2780, MCF-
7, LNCaP ve PC-3 kullanıldı. Tüm hücreler 75 cm

2
’lik 

kültür flasklarında, MCF-7 hücreleri için DMEM medyum 
(Sigma-Aldrich, ABD; içerisine %10 FBS, 100 U/ML 
penisilin ve 0.1 mg/mL streptomisin ilave edilerek 
hazırlanan), diğer hücre tipleri için RPMI-1640 medyum 
(Sigma-Aldrich, ABD; içerisine %10 FBS, 100 U/mL 
penisilin ve 0.1 mg/mL streptomisin ilave edilerek 
hazırlanan) kullanılarak hücrelerin beslenmeleri 
sağlandı. Karbondioksitli (%5 CO2) inkübatörde 
(Panasonic, Japonya), 37

 
°C’de ve nemli ortamda 

tutulan hücreler konfluent olduğunda, tripsin-EDTA 
(Sigma-Aldrich, ABD) solüsyonu kullanılarak flasklardan 
ayrıldı. Hücrelerin canlılık oranı bir hemositometrede 
%0.4 tryphan blue kullanılarak belirlendi. Canlılık 
oranının %90’ın altında olduğu durumlarda deneylere 
başlanmadı.  

Saksagliptin ve Sitagliptinin hazırlanışı ve 
kültür ortamına eklenmesi: Sitagliptin ve saksagliptin 

RPMI-1640 (A2780, PC-3 ve LNCaP hücreleri için) ve 
DMEM (MCF-7 hücreleri için) medyum içerisinde 
çözülerek 1, 5, 25, 50 ve 100 μg/mL’lik 
konsantrasyonlar hazırlandı.  

MTT Assay: Sitotoksik etkileri belirlemek amacıyla 

flasklardan tripsin-EDTA solüsyonu kullanılarak sökülen 
hücreler hemositometre yardımı ile sayıldı. Her 
kuyucuğa 15x10

3
 hücre gelecek şekilde, hücreler 96 

kuyucuklu plaklara ekildi. Ekimi yapılan hücreler plak 
tabanına tutunması için 24 saat süreyle CO2’li 
inkübatörde 37

 
°C’lik ısıda inkübasyona bırakıldı. 

İnkübasyon sonrası hazırlanan sitagliptin ve 
saksagliptin konsantrasyonları hücrelerin içinde 
bulunduğu kuyucuklara ilave edildi ve 24 saat süreyle 
hücre canlılığında meydana getirecekleri etkileri 
belirlemek amacıyla CO2’li inkübatörde 37

 
°C’de 24 saat 

süreyle inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon sona 
erdiğinde steril PBS içerisinde 0.5 mg/mL MTT 
solüsyonu hazırlandı ve 96 kuyucuklu plaklara ilave 
edildi. MTT eklendikten sonra plaklar yeniden 3 saat 
inkübatörde bekletildi. Bu süre sonrasında kuyucuklara 
dimetilsülfioksit (DMSO) eklenerek inkübasyon 
durduruldu ve plakalardaki hücrelerin optik dansiteleri 
spektofotometre cihazında (Synergy HTX, ABD) 550 nm 
dalga boyunda okutuldu (16).  

Kontrol kuyucukları okutularak, elde edilen 
absorbans değerlerinin ortalaması alınarak bu değer 
%100 canlı hücre olarak kabul edildi. Saksagliptin ve 
sitagliptin uygulanan kuyucuklardan elde edilen 
absorbans değerleri, kontrol absorbans değerine 
oranlanarak yüzde canlılık değerleri belirlendi. MTT 
denemeleri farklı günlerde çift tekrar olarak 10 defa 
yapıldı. Elde edilen MTT assay sonuçlarına göre inhibe 
edici logaritmik 50 değeri (LogIC50) Graphpad prism 6 
programı kullanılarak hesaplandı. 
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İstatistiksel Analiz: Analizlerde IBM SPSS 

Statistics 22.0 for Windows paket programı kullanıldı. 
Normal dağılıma uygunluk Shapiro Wilk testi ile 
incelendi. Nicel değişkenlerin gruplar arası 
karşılaştırılmalarında Kruskal Wallis H testi kullanıldı. 
Önemli farklılık belirlendiğinde çoklu karşılaştırmalar 
Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi ile 
gerçekleştirildi. P<0.05 değeri istatistiksel olarak önemli 
kabul edildi.  

Bulgular 

A2780 hücreleri 24 saat süreyle saksagliptin ve 
sitagliptinin farklı konsantrasyonları ile (1, 5, 25, 50 ve 
100 µg/mL) inkübe edildikten sonra hücre canlılık 
oranlarında meydana gelen % değişimler sırasıyla Şekil 
1A ve Şekil 1B’de gösterilmiştir. A2780 hücrelerinde 
saksagliptinin tüm konsantrasyonlarının hücre canlılığını 
azalttığı (P<0.05), sitagliptinin ise sadece 25, 50 ve 100 
µg/mL’lk konsantrasyonda hücre canlılığında önemli 
azalmalara neden olduğu görüldü (P<0.05). 
Saksagliptin ve sitagliptinin 24 saat süreyle 
uygulanmasından sonra PC-3 hücreleri üzerinde 
meydana getirdiği hücre canlılığı üzerindeki etkileri Şekil 
2A ve 2B’de sunulmuştur. Hem sitagliptininin hem de 
saksagliptinin tüm konsantrasyonlarının (1 µg/mL hariç) 
PC-3 hücre canlılığını azalttığı tespit edildi (P<0.05). 

LNCaP hücrelerine 24 saat süreyle 1, 5, 25, 50 ve 
100 µg/mL konsantrasyonda uygulanan saksagliptin ve 
sitagliptinin hücre canlılık oranlarında meydana gelen 
değişimler Şekil 3A ve şekil 3B’de sırası ile 
gösterilmiştir. Saksagliptinin 1 µg/mL’lik konsantrasyonu 
hariç olmak üzere diğer tüm konsantrasyonların LNCaP 

hücre canlılığını azalttığı (P<0.05), Sitagliptinin ise 
sadece 25, 50 ve 100 µg/mL’lık konsantrasyonlarının 
LNCaP hücre canlılığında istatistiksel olarak önemli 
azalmalara neden olduğu belirlendi (P<0.05). 

Saksagliptin ve sitagliptinin MCF-7 hücreleri ile 24 
saat inkübasyonu sonrası hücre canlılığında meydana 
getirdiği % canlılık oranları Şekil 4A ve 4B’de 
gösterilmiştir. Her iki ilacın (saksagliptin ve sitagliptin) 
kültür ortamına eklenen tüm konsantrasyonlarının MCF-
7 hücre canlılığını önemli düzeyde azalttığı görüldü 
(P<0.05). 

24 saat süre ile sitagliptin ve saksagliptinin MTT 
assay sonuçlarına göre A2780, PC-3, LNCaP ve MCF-7 
hücreleri için LogIC50 değerleri Tablo 1’de sunulmuştur. 
Tüm hücre tipleri için hesaplanan LogIC50 değerleri 
dikkate alındığında saksagliptinin en düşük 
konsantrasyonda hücrelerin %50’sini A2780 
hücrelerinde öldürdüğü sitagliptinin ise en düşük 
konsantrasyonda MCF-7 hücrelerinin %50’sini 
öldürebileceği hesaplanmıştır. 

Tablo 1. Saksagliptin ve sitagliptinin GraphPad Prizm 6 

programında A2780, PC-3, LNCaP ve MCF-7 hücreleri 
için hesaplanan LogIC50 (µg/mL) konsantrasyonları 

 Saksagliptin Sitagliptin 

Hücre Tipi LogIC50 (µg/mL) LogIC50 (µg/mL) 

A2780 0.74 1.25 

PC-3 1.07 1.12 

LNCaP 1.33 1.15 

MCF-7 0.86 0.43 

 

Şekil 1. A2780 hücre hattına saksagliptin (A) ve sitagliptin (B) uygulanmasından 24 saat sonra hücre canlılık 

oranlarında meydana gelen % değişiklikler  

(Farklı harfler iki grup arasındaki farklılığı göstermektedir; 
a,b,c,d 

P<0.05) 
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Şekil 2. PC-3 hücre hattına saksagliptin (A) ve sitagliptin (B) uygulanmasından 24 saat sonra hücre canlılık 

oranlarında meydana gelen % değişiklikler  

(Farklı harfler iki grup arasındaki farklılığı göstermektedir; 
a,b,c,d 

P<0.05) 

 
Şekil 3. LNCaP hücre hattına saksagliptin (A) ve sitagliptin (B) uygulanmasından 24 saat sonra hücre canlılık 

oranlarında meydana gelen % değişiklikler  

(Farklı harfler iki grup arasındaki farklılığı göstermektedir; 
a,b,c 

P<0.05) 

Şekil 4. MCF-7 hücre hattına saksagliptin (A) ve sitagliptin (B) uygulanmasından 24 saat sonra hücre canlılık 

oranlarında meydana gelen % değişiklikler  

(Farklı harfler iki grup arasındaki farklılığı göstermektedir; 
a,b,c 

P<0.05 
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Tartışma 

Günümüzde kanser tedavisinde kullanılan ilaçların 
çoğu sitotoksiktir. Sitotoksik ilaçlar sadece kanser 
hücrelerine özgü olmayıp normal hücreleri de 
etkiledikleri bilinmekte ve dolayısıyla kanser tedavisinde 
umut verici bazı ajanlar vücuda zararlı da 
olabilmektedir. Bu nedenle kanser hücrelerine daha 
spesifik yeni ilaçların tasarlanması gerekmektedir. 
Antidiyabetik ilaçların tümör üzerindeki etkileri hakkında 
çok az şey bilinmektedir. Diyabet tedavisinde kullanılan 
metformin ve peroksizom proliferatörü ile aktive olan 
reseptör gama agonistleri gibi birçok antidiyabetik ilaçın 
kanser hücrelerinde önemli antikanser özellikleri 
göstermiştir (17, 18). Araştırmacılar, DPP-4 
inhibitörlerinin anti-kanser özelliğe sahip olduğunu 
bildirmektedir (19). Saksagliptin, sitagliptin, vildagliptin 
ve alogliptin gibi DPP-4 inhibitörleri ile yapılan bir 
çalışmada, pankreatik hücre hatlarına karşı DPP-4 
inhibitörlerinin önemli anti kanser aktiviteye sahip 
olduğu göstermiştir. Bir başka araştırmada (20) kolon 
kanseri oluşturulmuş sıçanlarda sitagliptinin, terapötik 
aralıkta kronik olarak uygulandığında kolon kanserini 
azalttığını göstermiştir. Son yıllardaki araştırmalar (15), 
GLP-1'in, nakledilen tümörler ve kolon kanseri hücre 
dizilerinde yararlı ve koruyucu bir rol oynadığını 
göstermektedir. Ayrıca sitagliptin farelerde 
kardiyovasküler etkilere sahip olduğu ve iskemik kalp 
hastalıklarında iyileşmeye yardımcı olduğu gösterilmiştir 
(21, 22). Sıçanlar üzerinde yaptığımız bir çalışmada da 
renal iskemi/reperfüzyon hasarına karşı saksagliptinin 
güçlü antioksidan özelliklere sahip olduğu belirlenmiştir 
(23). Uzun süre sitagliptin ile tedavi edilen Tip2 diyabetli 
kadın hastalarda 1 yıldan daha fazla süreyle sitagliptin 
kullanımın meme kanserine yakalanma riskini azalttığı 
rapor edilmiştir (24). DPP-4, tümör ile ilişkili fibroblastlar 
tarafından eksprese edilen Fibroblast aktivasyon 
proteini (FAP) ile yüksek oranda ilişkili olduğu için (25), 
FAP'ın bir inhibitörü olan Vildagliptin'in (DPP-4 inhibitör 
ailesinin bir başka üyesi) akciğer tümörigenezisini inhibe 
ettiğini gösteren çalışmalar vardır (26). Bir başka 
çalışmada ise sitagliptin ve vildagliptinin insan kolon 
kanseri hücre canlılığını azalttığını rapor edilmiştir (27). 
Bizim çalışmamızda ise DPP-4 inhibitörü olarak bilinen 
sitagliptin ve saksagliptinin A2780, MCF-7, PC-3 ve 

LNCaP hücre serilerinin canlılık oranlarında önemli 
azalmalar meydana getirdiği görüldü. A2780 
hücrelerinde saksagliptinin çok daha küçük 
konsantrasyonlarda (1 ve 5 µg/mL) bile hücre canlılığını 
önemli düzeyde azalttığı görülürken, sitagliptinin daha 
yüksek konsantrasyonlarda (25, 50 ve 100 µg/mL) 
hücre canlılığında istatistiksel olarak anlamlı azalmaya 
neden olduğu tespit edildi. PC-3 (androjen reseptör 
bağımsız insan prostat kanser hücre hattı) kültür 
ortamına eklenen sitagliptin ve saksagliptinin 1 µg/mL 
dışındaki tüm konsantrasyonlarının anti-kanser 
aktiviteye sahip olduğu görüldü. Saksagliptin ve 
sitagliptinin PC-3 hücreleri için hesaplanan LogIC50 
konsantrasyonuna bakıldığında saksagliptinin daha 
düşük konsantrasyonda sitagliptinden daha etkili olduğu 
belirlendi. Androjen reseptör bağımlı insan prostat 
kanseri hücre hattına (LNCaP) uygulanan saksagliptin 
ve sitagliptinin benzer sitotoksik etkiye sahip olduğu 
görüldü. Ancak PC-3 hücrelerinin aksine, LNCaP 
hücrelerinde sitagliptinin hesaplanan LogIC50 
konsantrasyonunun saksagliptinden daha düşük olduğu 
belirlendi. Hem PC-3 hem de LNCaP hücre hattına 
uygulanan bu DPP-4 inhibitörlerinin her iki hücre 
hattında da benzer sitotoksik etki gösterdiği ve ilaçların 
androjen bağımsız bir mekanizma üzerinden etki 
gösterdiğini işaret etmektedir. Saksagliptin ve 
sitagliptinin MCF-7 hücreleri ile yapılan sitotoksite 
denemelerinde hem saksagliptinin hem de sitagliptinin 
tüm konsantrasyonlarının MCF-7 hücre canlılığını 
azalttığı görüldü. LogIC50 konsantrasyonlarına 
bakıldığında MCF-7 hücrelerinde sitagliptinin 
saksagliptinden daha güçlü sitotoksik aktiviteye sahip 
olduğu söylenebilir. Ayrıca saksagliptinin en güçlü anti-
kanser aktiviteye A2780 hücrelerinde, sitagliptinin ise 
MCF-7 hücrelerinde sahip olduğunu LogIC50 

hesaplamaları ile tespit edildi. Tüm bu bulgular hep 
birlikte değerlendirildiğinde bizim çalışmamızın bulguları 
mevcut literatürde farklı hücreler de DPP-4 inhibitörleri 
için ortaya konan anti-kanser aktivitenin insan meme, 
over ve prostat kanser hücre hatlarında da olduğunu 
göstermektedir. Sonuç olarak DPP-4 inhibitörlerinin, kan 
şekeri düzeyini azaltıcı etkilerinin yanı sıra göstermiş 
olduğu anti-kanser etkiler neticesinde, kanserli Tip 2 
Diyabetik hastalarda faydalı ve koruyucu bir rol 
oynayabileceğini bizlere düşündürmektedir. 
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