
1Uvod

Sladkorna bolezen je kronična metabolna bolezen, za ka-
tero je značilna povečana koncentracija krvnega sladkorja.
Število pacientov s sladkorno boleznijo se je s 108 milijonov
leta 1980 povzpelo na 422 milijonov leta 2014 (1). Najpo-
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POVZETEK
Sladkorna bolezen tipa 2 je kronična progresivna me-
tabolna bolezen, ki nastane, ko trebušna slinavka ne
proizvede dovolj inzulina ali kadar človeško telo proiz-
vedenega inzulina ne uspe učinkovito izrabiti. Zaradi
njihove učinkovitosti in enostavnosti jemanja za pre-
prečevanje hiperglikemije pri pacientih s sladkorno
boleznijo tipa 2 pogosto uporabljamo peroralne anti-
diabetike. Med najbolj uveljavljene uvrščamo metformin
in sulfonilsečnine, ki so v uporabi že več kot 50 let.
Poleg teh pa v terapiji uporabljamo še številne druge
skupine učinkovin, kot so meglitinidi, tiazolidindioni,
zaviralci alfa-glukozidaze, zaviralci dipeptidil-peptidaze
4 (DPP-4) in zaviralci kotransporterja natrijevih ionov
in glukoze 2 (SGLT-2). Število učinkovin za zdravljenje
sladkorne bolezni tipa 2 se je v zadnjih letih močno
povečalo. V članku predstavljamo pregled obstoječih
skupin peroralnih antidiabetikov in nekatere novejše
skupine učinkovin, ki so v različnih fazah razvoja.

KLJUČNE BESEDE: 
metformin, peroralni antidiabetik, sladkorna bolezen
tipa 2, zaviralec, sulfonilsečnina

ABSTRACT
Type 2 diabetes mellitus is a chronic progressive
metabolic disorder that occurs either when the pan-
creas does not produce enough insulin or when the
body cannot effectively use the insulin it produces. Be-
cause of their effectiveness and convenience of ad-
ministration, oral antidiabetic drugs are frequently pre-
scribed for the treatment of type 2 diabetes mellitus.
Metformin and sulfonylureas are among the most
known oral antidiabetic drugs and have been used in
the clinic for more than 50 years. In addition, several
other classes of drugs are known, such as meglitinides,
thiazolidinediones, alpha-glucosidase inhibitors, dipep-
tidyl peptidase-4 (DPP-4) inhibitors and sodium/glucose
cotransporter 2 (SGLT-2) inhibitors. The number of
available therapies for the treatment of type 2 diabetes
has grown considerably in recent years. In this paper,
we present an overview of clinically approved oral an-
tidiabetic agents and some new classes of drugs that
are currently in different stages of development.
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inhibitor, metformin, oral antidiabetic drug, sulfony-
lurea, type 2 diabetes mellitus
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koncentracije glukoze v krvi. Metformin zavira tvorbo glu-
koze v jetrih, poveča občutljivost tkiv na inzulin, poveča
privzem glukoze v perifernih tkivih, zmanjša oksidacijo
maščobnih kislin in zmanjša absorpcijo glukoze iz gastroin-
testinalnega trakta (13). Molekularni mehanizem delovanja
metformina ni popolnoma pojasnjen, obstajajo pa dokazi,
da vpliva na zaviranje kompleksa I v dihalni verigi, aktivira
od AMP odvisno protein-kinazo (AMPK), zavira z glukago-
nom spodbujeno povečanje koncentracije cikličnega AMP
(cAMP) in sledečo aktivacijo protein-kinaze A ter vpliva na
metabolizem črevesne mikrobiote (13, 14). Metformin iz-
kazuje nizko stopnjo tveganja za pojav hipoglikemije in lak-
tacidoze. Kljub temu je kontraindiciran pri ljudeh, ki imajo
povečano tveganje za pojav laktacidoze, npr. pri pacientih
z okvaro ledvic, boleznimi pljuč ali jeter. Metformin pogosto
uporabljamo v kombinaciji z drugimi peroralnimi antidia-
betiki, npr. s tiazolidindioni (4).

2.2 SULFONILSEČNINE

Sulfonilsečnine so v uporabi od 50. let prejšnjega stoletja
in predstavljajo prvo skupino peroralnih antidiabetikov, ki
so prišli v klinično prakso (4). Še danes je njihova uporaba
močno razširjena, saj so za metforminom učinkovine dru-
gega izbora za zdravljenje sladkorne bolezni tipa 2 (15).
Sulfonilsečnine zmanjšujejo koncentracijo sladkorjev v krvi
preko vplivanja na povečano izločanje inzulina iz trebušne
slinavke. Njihovo vezavno mesto je receptor za sulfonilse-
čnine (SUR-1), ki se nahaja na površini beta-celic trebušne
slinavke. Vezava sulfonilsečnin na SUR-1 povzroči zaprtje
od ATP odvisnih kalijevih kanalov, kar vodi do depolarizacije
membrane, vstop kalcijevih ionov v celico in s tem do po-
večanega izločanja inzulina (4). Sulfonilsečnine poleg tega
zmanjšajo glukoneogenezo v jetrih, zmanjšajo razgradnjo
lipidov do maščobnih kislin in vplivajo na manjši jetrni oči-
stek inzulina (16). Ločimo sulfonilsečnine prve generacije,
kamor spadajo klorpropamid, tolbutamid in tolazamid (slika
2a), in sulfonilsečnine druge generacije, npr. glipizid, gli-
mepirid in gliburid (slika 2b). Sulfonilsečnin prve generacije
zaradi nekaterih resnih neželenih učinkov, kot so hipogli-
kemija, hipoglikemična koma, zakasnjen pričetek delovanja
in povečano tveganje za srčno-žilne zaplete, danes ne

gostejša oblika sladkorne bolezni je sladkorna bolezen tipa
2, ki jo ima približno 90 % vseh diabetikov (2). Medtem ko
je za zdravljenje sladkorne bolezni tipa 1 nujno potreben
inzulin, lahko k zdravljenju tipa 2 veliko pripomoreta zdrav
način življenja in ustrezna prehrana, pomagamo pa si lahko
tudi s peroralnimi antidiabetiki (3). Peroralni antidiabetiki
delujejo tako, da znižujejo raven krvnega sladkorja. Obstaja
več skupin peroralnih antidiabetikov, ki jih razdelimo na i)
učinkovine, ki povečajo izločanje inzulina iz trebušne sli-
navke, ii) učinkovine, ki povečajo občutljivost tarčnih tkiv
na inzulin in iii) učinkovine, ki zmanjšajo hitrost absorpcije
glukoze iz gastrointestinalnega trakta. Pogosto upora-
bljamo kombinacijo več učinkovin z različnimi mehanizmi
delovanja, ki skupaj dosegajo sinergističen učinek (4). Po-
znamo več skupin peroralnih antidiabetikov, med katerimi
so najbolj razširjeni metformin in sulfonilsečnine, ki so v
uporabi že več kot 50 let (5). V zadnjih desetletjih so v
uporabo prešle še številne druge skupine, kot so meglitinidi,
tiazolidindioni, zaviralci alfa-glukozidaze, zaviralci dipepti-
dil-peptidaze 4 (DPP-4), zaviralci kotransporterja natrijevih
ionov in glukoze 2 (SGLT-2, sodium/glucose cotransporter
2), vezalci žolčnih kislin in agonisti dopaminskega receptorja
D2 (6-8). Poleg uveljavljenih skupin antidiabetikov pa je v
različnih fazah razvoja še več drugih skupin učinkovin (9-
11). V nadaljevanju podajamo pregled najpomembnejših
skupin peroralnih antidiabetikov, mehanizme njihovega de-
lovanja, njihove prednosti in slabosti in njihove najbolj zna-
čilne predstavnike.

2sKUpine peroralnih
antidiabetiKov

2.1 BIGVANIDI

Že od leta 1918 je znano, da gvanidin znižuje koncentracijo
glukoze v krvi (12), vendar zaradi svoje toksičnosti nikoli ni
bil uporabljen v terapiji. Leta 1957 so odkrili gvanidinski
derivat fenformin (slika 1), ki pa je bil zaradi visokega tve-
ganja za pojav mlečne acidoze (laktacidoze) leta 1970
umaknjen s trga. V Združenih državah Amerike je zaradi
uporabe fenformina umrlo tudi do nekaj sto pacientov letno
(8). Tudi gvanidinski derivat buformin (slika 1) je bil zaradi
tveganja za pojav laktacidoze v večini držav umaknjen s
trga. Edina učinkovina iz tega strukturnega razreda, ki jo
uporabljamo v terapiji, je metformin (dimetilbigvanid, slika1),
ki danes predstavlja učinkovino prvega izbora za zniževanje
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Slika 1: Strukture predstavnikov bigvanidnih antidiabetikov.
Figure 1: Structures of the representative bigvanide antidiabetics.
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uporabljamo več. Sulfonilsečnine druge generacije izkazu-
jejo večjo jakost delovanja, večjo varnost, manjšo verjetnost
za hipoglikemijo, manj srčno-žilnih neželenih učinkov in
imajo hitrejši pričetek delovanja. Sulfonilsečnine so kon-
traindicirane pri pacientih z okvarami jeter in ledvic in pri
nosečnicah (3).

2.3 MEGLITINIDI

Meglitinide so za zdravljenje sladkorne bolezni tipa 2 uvedli
leta 1997, mehanizem njihovega delovanja pa je podoben
kot pri sulfonilsečninah. Meglitinidi stimulirajo izločanje in-
zulina iz beta-celic trebušne slinavke, tako da vplivajo na
zapiranje od ATP odvisnih kalijevih kanalov, čemur sledi
odpiranje napetostno odvisnih kalcijevih kanalov in pove-
čanje znotrajcelične koncentracije kalcija (10). Meglitinidi
se na receptorje SUR-1 na beta-celicah vežejo podobno
kot sulfonilsečnine, vendar je njihova interakcija z recep-
torjem šibkejša, disociacija pa hitrejša, zaradi česar je nji-
hovo delovanje krajše, izrazi pa se šele pri višjih koncen-
tracijah glukoze v krvi. V primerjavi s sulfonilsečninami je
verjetnost za pojav hipoglikemije pri uporabi meglitinidov
manjša (6). Najbolj pogost predstavnik meglitinidov je re-

paglinid, v to skupino pa spadata še nateglinid in mitiglinid
(slika 3) (4).

2.4 TIAZOLIDINDIONI

Tiazolidindioni so agonisti receptorja, aktiviranega s proli-
feratorjem peroksisomov gama ( PPARγ, peroxisome pro-
liferator activated receptor gamma), preko katerega pove-
čajo občutljivost tkiv na inzulin ter znižajo ravni glukoze,
trigliceridov in maščobnih kislin v krvi (17). PPARγ spada v
družino jedrnih receptorjev in ima vlogo transkripcijskega
dejavnika. Obstajajo trije receptorji iz družine PPAR: PPARα,
PPARβ in PPARγ, ki se razlikujejo po izražanju v različnih
tkivih, afiniteti do različnih ligandov in funkciji (18). PPARγ
je pretežno izražen v maščobnem tkivu, v manjši meri pa v
debelem črevesu in makrofagih (10). Endogeni ligandi za
te receptorje so proste maščobne kisline in eikozanoidi.
Ob aktivaciji se ti receptorji v kompleksu z retinoidnimi re-
ceptorji X (RXR, retinoid X receptor) vežejo na DNA, s čimer
povečajo ekspresijo številnih genov, povezanih z metabol-
izmom glukoze, maščobnih kislin in holesterola (8). Preko
aktivacije PPARγ tako tiazolidindioni povečajo privzem glu-
koze v skeletne mišice in maščobno tkivo in zmanjšajo

Slika 2: Strukture predstavnikov sulfonilsečnin prve (a) in druge (b) generacije.
Figure 2: Structures of the representative first- (a) and second-generation (b) sulfonylureas.

Slika 3: Strukture predstavnikov meglitinidov.
Figure 3: Structures of the representative meglitinides.
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glukoneogenezo v jetrih (6). Terapija s tiazolidindioni je po-
vezana z nekaterimi resnimi neželenimi učinki, kot so he-
patotoksičnost, toksičnost za ledvice (19) in v kombinaciji
z inzulinom tudi okvara srca, zaradi česar tiazolidindioni
niso učinkovine prvega izbora za zdravljenje sladkorne bo-
lezni tipa 2 (10). Predstavniki tiazolidindionov v klinični
praksi so roziglitazon, pioglitazon in  lobeglitazon (slika 4).

2.5 ZAVIRALCI ALFA-GLUKOZIDAZE

Zaviralci alfa-glukozidaze so reverzibilni, kompetitivni zavi-
ralci encimov, ki so v tankem črevesu odgovorni za raz-
gradnjo kompleksnejših ogljikovih hidratov do monosaha-
ridov, ki se lahko absorbirajo v krvni obtok. Zaviralci
alfa-glukozidaze zmanjšajo vpliv ogljikovih hidratov iz hrane
na koncentracijo sladkorja v krvi in so najbolj učinkoviti pri
postprandialni hiperglikemiji (20). V primerjavi z metformi-
nom in sulfonilsečninami so v splošnem manj učinkoviti za
zniževanje ravni krvnega sladkorja (4). Ker ne vplivajo na
izločanje inzulina, pri uporabi zaviralcev alfa-glukozidaze
ne pride do hipoglikemije, lahko pa se pojavijo gastrointe-
stinalni neželeni učinki, kot so napenjanje, driska in bolečine
v trebuhu (8). Primeri klinično uporabnih zaviralcev alfa-
glukozidaz so akarboza, miglitol in vogliboza (slika 5), ki
imajo podoben, vendar ne enak mehanizem delovanja, saj
je njihova vezavna afiniteta do različnih vrst alfa-glukozidaz
različna (8).

2.6 ZAVIRALCI DIPEPTIDIL-PEPTIDAZE 4
(DPP-4) – GLIPTINI

Dipeptidil-peptidaza je transmembranski encim, izražen v
številnih celicah, ki cepi dve N-terminalni aminokislini s
peptidov, ki vsebujejo na drugem mestu prolin ali alanin. S
cepitvijo dveh terminalnih aminokislin DPP-4 inaktivira tako
glukagonu podoben peptid 1 (GLP-1, glucagon-like pep-
tide-1) kot od glukoze odvisni inzulinotropni polipeptid (GIP,
glucose-dependent insulinotropic peptide) (21). GLP-1 in
GIP spadata v skupino metabolnih hormonov, imenovanih
inkretini, ki vplivajo na zmanjšanje koncentracije glukoze v
krvi preko vezave na receptor za GLP-1, ki se nahaja na
beta-celicah trebušne slinavke. Inkretini se sproščajo po
obroku in povečajo izločanje inzulina iz trebušne slinavke.
Zaviralci DPP-4 zavrejo razgradnjo endogenih inkretinov, s
čemer vplivajo na povečano raven inzulina. Ker je sproš-
čanje inzulina pod vplivom inkretinov odvisno od koncen-
tracije glukoze v krvi, inkretini pri nizkih koncentracijah glu-
koze nimajo vpliva, s čimer je verjetnost za pojav
hipoglikemije pri uporabi zaviralcev DPP-4 majhna (4). Prvi
zaviralec DPP-4, ki ga je leta 2006 odobrila ameriška Agen-
cija za hrano in zdravila (FDA), je bil sitagliptin, v to skupino
pa spadajo še vidagliptin, saksagliptin, linagliptin in alogliptin
(slika 6) (4). Zaviralce DPP-4 uporabljamo samostojno ali v
kombinaciji z drugimi antidiabetiki, kot so metformin in tia-
zolidindioni (22).

Slika 4: Strukture predstavnikov tiazolidindionov.
Figure 4: Structures of the representative thiazolidinediones.

Slika 5: Strukture predstavnikov zaviralcev alfa-glukozidaze.
Figure 5: Structures of the representative alpha-glucosidase inhibitors.
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2.7 ZAVIRALCI KOTRANSPORTERJA
NATRIJEVIH IONOV IN GLUKOZE 2
(SGLT-2) – GLIFLOZINI

Zaviralci kotransporterja natrijevih ionov in glukoze 2 (SGLT-
2, sodium/glucose cotransporter 2) spadajo med novejše
peroralne antidiabetike. SGLT-2 je protein, ki spada v dru-
žino od natrijevih ionov odvisnih kotransporterjev za glukozo
in je odgovoren za reabsorpcijo glukoze v ledvicah. S po-
močjo SGLT-2 ledvice reabsorbirajo približno 90 % od 180
g glukoze, ki jo filtrirajo vsak dan (23). Ker zaviralci SGLT-2
delujejo po mehanizmu, ki ni odvisen od inzulina, so po-
tencialno uporabni tudi v napredovalih fazah sladkorne bo-
lezni, v katerih so pankreasne beta-celice že močno okvar-
jene (3). Prvi predstavnik zaviralcev SGLT-2 je bil
dapagliflozin, ki so ga v Evropi registrirali leta 2012. Med
ostale zaviralce SGLT-2 spadajo še canagliflozin, empa-
gliflozin in ertugliflozin (slika 7), številni pa so še v kliničnih
fazah raziskav. Med neželene učinke zaviralcev SGLT-2
spadajo povečano tveganje za okužbe sečil in spolovil ter
redkeje pojav ketoacidoze (4).

2.8 VEZALCI ŽOLČNIH KISLIN

Vezalci žolčnih kislin so ionsko-izmenjevalne smole, ki ve-
žejo žolčne kisline iz gastrointestinalnega trakta, s čemer
preprečijo njihovo reabsorpcijo. Ker gre za velike polimerne
spojine, se ne absorbirajo iz črevesja in se zato izločijo z
blatom (24). V splošnem vezalce žolčnih kislin uporabljamo
kot sredstva za zniževanje ravni holesterola v krvi, v zad-
njem času pa so odkrili, da nekateri predstavniki vplivajo
tudi na raven krvne glukoze (25). Mehanizem, po katerem
vezalci žolčnih kislin znižuje raven glukoze v krvi, še ni po-
jasnjen. Med vezalce žolčnih kislin prve generacije spadata
učinkovini holestiramin in kolestipol, ki pa ju zaradi dokaj
šibkega delovanja in nekaterih neželenih učinkov upora-
bljamo redko (24). Druga generacija vezalcev žolčnih kislin,
kamor uvrščamo kolesevelam in kolestimid, ima izboljšano
toleranco, poleg zniževanja ravni holesterola pa znižuje
tudi raven glukoze v krvi brez vplivanja na endogeno kon-
centracijo inzulina. Pri uporabi kolesevelama niso zaznali
povečane telesne mase ali hipoglikemije, lahko pa se po-
javijo gastrointestinalni neželeni učinki, kot sta zaprtje in
dispepsija (7, 26, 27).

Slika 6: Strukture predstavnikov zaviralcev dipeptidil-peptidaze 4 (DPP-4).
Figure 6: Structures of the representative dipeptidyl dipeptidase-4 (DPP-4) inhibitors.

Slika 7: Strukture predstavnikov zaviralcev kotransporterja natrijevih ionov in glukoze 2 (SGLT-2).
Figure 7: Structures of the representative sodium/glucose cotransporter 2 (SGLT-2) inhibitors.
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2.9 AGONISTI DOPAMINSKEGA
RECEPTORJA D2

Edina učinkovina iz tega strukturnega razreda je bromo-
kriptin, njegov mehanizem zniževanja krvnega sladkorja
pa ni popolnoma pojasnjen (2). Bromokriptin je centralno
delujoč agonist dopaminskega receptorja D2 ter receptor-
jev za serotonin in adrenergičnih receptorjev α1 in α2. Med
drugim ga uporabljamo za zdravljenje hiperprolaktinemije
in galaktoreje pri pacientih s tumorjem hipofize, za zdra-
vljenje akromegalije in Parkinsonove bolezni (28). Za zdra-
vljenje diabetesa tipa 2 ga je FDA odobrila leta 2009 (4).
Raziskave na ljudeh nakazujejo na to, da bromokriptin zni-
žuje raven glukoze v krvi preko povečanja občutljivosti tkiv
na inzulin, brez vplivanja na endogeno izločanje inzulina
(2), kar je najverjetneje posledica njegove vezave na dopa-
minske in serotoninske receptorje (5).

2.10 NEKATERE NOVEJŠE SKUPINE
PERORALNIH ANTIDIABETIKOV V
FAZAH RAZVOJA

2.10.1 tetrahidrotriazini (glimini)
Prva učinkovina iz tega strukturnega razreda je imeglimin
(slika 8), ki je trenutno v kliničnih fazah razvoja (29). Imegli-
min je zaviralec oksidativne fosforilacije, ki zavira gluko-
neogenezo v jetrih, poveča privzem glukoze v mišice in
uravnava izločanje inzulina. Imeglimin hkrati deluje na jetra,
mišice in trebušno slinavko ter s tem vpliva tako na izločanje
inzulina kot na večjo občutljivost tkiv na inzulin (9).

2.10.2 agonisti z g-proteinom sklopljenih
receptorjev (gpcr)

Z G-proteinom sklopljeni receptorji (GPCR) imajo po-
membno vlogo pri uravnavanju postprandialnega meta-

bolizma. Ekspresija teh receptorjev je tkivno specifična,
zato ima njihova aktivacija različne fiziološke vloge (30).
Potencialne tarče za nove antidiabetike iz družine GPCR
so receptorji za inkretine, izraženi v beta-celicah trebušne
slinavke, med katere spadajo GPR119, GPR40 in GPR
120 (31). Aktivacija teh receptorjev stimulira izločanje in-
zulina (9).
Najbolj znana učinkovina iz te skupine je fasiglifam (TAK-
875, slika 8), katere razvoj so ustavili v tretji fazi kliničnih
preizkušanj zaradi potencialne hepatotoksičnosti (32). Tre-
nutno je v različnih fazah razvoja še več učinkovin iz tega
strukturnega razreda (33).

2.10.3 protivnetne učinkovine
Pri sladkorni bolezni tipa 2 so adipociti v stanju kroničnega
vnetja in v okolico sproščajo velike količine provnetnih ci-
tokinov, npr. interlevkine (IL) in dejavnik tumorske nekroze
alfa (TNF-α), ki aktivirajo različne receptorje. V razvoju so
številne učinkovine, ki delujejo na te mediatorje vnetja (34).
Diacerein (slika 8) je učinkovina, ki zavira tvorbo in delovanje
interlevkina 1β (IL-1β) in zmanjša izražanje receptorja za
interlevkin 1 (IL-1R). Diacerein se uporablja za zdravljenje
bolezni sklepov, kot je osteoartritis, trenutno pa je v kliničnih
fazah raziskav za izboljšanje glikemične kontrole pri pa-
cientih s sladkorno boleznijo tipa 2 (35).

2.10.4 aktivatorji glukokinaze
Glukokinaza je encim, ki je izražen v organih, ki zaznavajo
glukozo, kot so trebušna slinavka, jetra, možgani in ga-
strointestinalni trakt (9). V beta-celicah trebušne slinavke
ima glukokinaza pomembno vlogo pri uravnavanju izločanja
inzulina, v hepatocitih pa uravnava porabo glukoze. Na
podlagi dokazov, da aktivacija glukokinaze v trebušni sli-
navki in jetrih povzroči povečano izločanje inzulina in priv-
zem glukoze v jetrih, bi bili lahko alosterični aktivatorji glu-
kokinaze zanimiva skupina učinkovin za zdravljenje

Slika 8: Strukture predstavnikov nekaterih novejših skupin peroralnih antidiabetikov v fazah razvoja.
Figure 8: Structures of the representative new-class oral antidiabetics that are currently in development.
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sladkorne bolezni tipa 2 (36, 37). Kljub temu, da je v razli-
čnih fazah raziskav veliko aktivatorjev glukokinaze, npr. pi-
ragliatin (38) (slika 8), pa do danes nobeden izmed njih ni
prešel druge faze kliničnih preizkušanj (9).

3sKlep

Kljub širokemu naboru učinkovin za zniževanje koncentra-
cije sladkorja v krvi, ima trenutna terapija bolnikov s slad-
korno boleznijo tipa 2 številne pomanjkljivosti. Problem
znanih skupin peroralnih antidiabetikov so nekateri neželeni
učinki, med katerimi sta pogosta hipoglikemija in povečanje
telesne mase. Glavna pomanjkljivost trenutnih načinov
zdravljenj sladkorne bolezni pa je, da z njim ne odpravimo
osnovnega vzroka bolezni, tj. okvare delovanja beta-celic
trebušne slinavke in njihovega progresivnega zmanjševanja
izločanja inzulina. Poleg tega trenutno tudi ne poznamo
učinkovin, ki bi zmanjšale tveganje za srčno-žilne bolezni,
ki so močno povezane s sladkorno boleznijo. Pri razvoju
novih učinkovin za zdravljenje sladkorne bolezni tipa 2 bi
bilo zato, poleg zniževanja ravni sladkorja v krvi, nujno
upoštevati tudi omenjene dejavnike. Čeprav si ne moremo
obetati, da bomo v bližnji prihodnosti sladkorno bolezen
popolnoma pozdravili, pa bodo zagotovo nekatere učin-
kovine, ki so trenutno v fazah razvoja, izboljšale kakovost
življenja pacientov s sladkorno boleznijo tipa 2.
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