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IZVLEČEK
Čezmerna prehranjenost in debelost pri otrocih in mladostnikih sta kratkoročno in dolgoročno povezani s 
pomembnimi bolezenskimi stanji, ki znatno vplivajo na kakovost življenja.
Na razvoj debelosti – kljub pomembnemu vplivu genetske predispozicije – odločilno vplivajo dejavniki 
okolja, kot so prehrana, telesna dejavnost, onesnaževalci okolja, motnje spanja idr. Hormonske motnje ter 
monogenske in sindromske oblike debelosti so zelo redek vzrok čezmerne prehranjenosti in debelosti.
Pomemben skupni imenovalec številnih presnovnih zapletov debelosti je zmanjšana občutljivost tkiv na 
inzulin. Čeprav so nekateri zapleti pri otrocih in mladostnikih manj pogosti kot pri odraslih (npr. sladkorna 
bolezen tipa 2), pa glede na naravni potek debelosti lahko pričakujemo, da se bodo tudi ti pojavljali vse bolj 
zgodaj in pomembno povečali obolevnost in umrljivost celotne populacije. Ob tem na kakovost življenja 
znatno vplivajo tudi nepresnovni zapleti, npr. zmanjšana telesna kompetenca in fitnes, ki vodita v dodatno 
pridobivanje telesne teže in večjo pogostost presnovnih zapletov debelosti.
Glede na obsežnost problema debelosti je nujno, da čim prej zastavimo in osnujemo učinkovite javnoz-
dravstvene ukrepe, ki naj bodo v prvi vrsti usmerjeni predvsem v preprečevanje čezmerne prehranjenosti 
in debelosti pri otrocih in mladostnikih ter tudi v zgodnje zdravljenje debelosti in preprečevanje njenih 
zapletov.
Ključne besede: debelost, genetika, hormoni, odpornost na inzulin, sladkorna bolezen, dislipidemija, 
zamaščenost jeter.



61Slov Pediatr 2017; 24

ABSTRACT
Overweight and obesity in children and adolescents are associated with short- and long-term complica-
tions, which have an important effect on the quality of life.
Despite the large influence of genetic factors on the development of obesity, environmental factors, e.g. 
nutrition, physical activity, pollutants, sleep disorders, etc., have a decisive influence.
Hormonal disorders and monogenetic and syndromic forms of obesity are very rare causes of obesity.
Decreased insulin sensitivity of tissues is an important common denominator of several metabolic com-
plications of obesity. Despite the fact that some complications are significantly less frequent in children 
and adolescents than in adults (e.g. type 2 diabetes mellitus), it is expected that these will become more 
prevalent at an increasingly younger age due to the natural development of obesity, which will significantly 
increase morbidity and mortality of the whole population. In addition, the quality of life of obese subjects 
is significantly impaired by non-metabolic complications, e.g. decreased physical competence and fitness, 
which lead to even further weight gain and the development of additional complications of obesity.
Considering the extent of the obesity problem, it is important to plan efficient and early public health 
measures as soon as possible. First and foremost it is important to design and execute measures to prevent 
overweight and obesity in children. In addition, therapeutic measures for the early treatment of obesity and 
the prevention of complications of obesity should be implemented.
Key words: obesity, genetics, hormones, insulin resistance, diabetes mellitus, dyslipidaemia, liver 
steatosis.

OPREDELITEV DEBELOSTI

Čezmerno kopičenje maščevja je povezano z do-
ločenimi bolezenskimi stanji. Meja, ko se pri po-
samezniku tveganje za zaplete pomembno poveča, 
ni natančno določena. Velja pravilo, da s poveče-
vanjem deleža čezmernega maščevja oz. s stopnjo 
čezmerne prehranjenosti narašča tudi verjetnost za 
pojav zapletov (1).

Delež maščevja v telesu najbolj natančno in pono-
vljivo opredelimo s podvodnim tehtanjem, ki pa 
je zamudno in v vsakodnevni praksi ni praktično 
uporabno. Za opredelitev čezmerne prehranjenosti 
oz. debelosti zato najpogosteje uporabljamo posre-
dne metode. Indeks telesne mase (ITM) je opre-
deljen kot razmerje med telesno težo, izraženo v 
kilogramih, in kvadratom telesne višine, izražene v 
metrih. Večji kot je ITM, večja je verjetnost zaple-
tov debelosti, kot so sladkorna bolezen, srčno-žil-
ni zapleti, rakave bolezni in vse vrste umrljivosti. 
Pri odraslih je čezmerna prehranjenost opredeljena 
z ITM >25 kg/m2, debelost pa z ITM >30 kg/m2. 

Pri otrocih in mladostnikih čezmerno prehranjenost 
opredelimo pri ITM nad 85. percentilom za starost 
in spol, debelost pa pri ITM nad 95. percentilom. 
Pri otrocih, mlajših od štirih let, je vrednost ITM 
slab kazalnik prehranjenosti, zato v tem obdobju 
prehranjenost opredeljujemo s krivuljo telesne teže 
glede na višino. Pomanjkljivost ITM je, da ne po-
nuja informacije o razporeditvi maščevja po telesu, 
ki  je izjemno pomembna pri ocenjevanju verjetno-
sti zapletov debelosti. Obseg pasu dobro korelira 
z deležem maščevja v trebušni votlini, ki je še po-
sebej povezan z večjo verjetnostjo zapletov debe-
losti, kot so sladkorna bolezen, zamaščenost jeter 
in srčno-žilni zapleti. Pri odraslih je mejna vrednost 
čezmernega obsega trebuha 88 cm za ženske in 102 
cm za moške. Tako kot za ITM tudi za obseg pasu 
pri otrocih in mladostnikih uporabljamo percentilne 
krivulje (1). Na osnovi podatkov o obsegu pasu in 
telesni višini lahko izračunamo indeks med telesno 
višino in obsegom pasu (angl. waist-height ratio, 
WHTR), ki dobro napoveduje srčno-žilne zaplete, 
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povezane s čezmerno prehranjenostjo. Velja, da je 
vrednost WHTR >0,5 povezana s povečanim tve-
ganjem in jo uporabljamo za otroke, mladostnike in 
odrasle (2).

VZROKI DEBELOSTI

Genetski vzroki
Čeprav imajo pri razvoju debelosti pomembno 
vlogo genetski dejavniki, saj jim lahko pripišemo 
kar 40–70 %  variabilnosti ITM (3), je redko, pri 
manj kot 5 % izrazito debelih otrok, vzrok debelosti 
okvara enega samega gena. V tem primeru govori-
mo o t. i. monogenski debelosti. Najpogostejša je 
okvara gena MC4R (angl. melanocortin 4 receptor), 
čigar produkt ima pomembno vlogo pri uravnavanju 
apetita v predelu hipotalamusa. V tem genu je opre-
deljenih več kot 150 različic, ki so povezane z debe-
lostjo in manj konsistentno z drugimi značilnostmi, 
kot sta pospešena rast in povečana pojavnost odpor-
nosti na inzulin (tj. stanja preddiabetesa). Mutacije v 
genih za leptin ali leptinski receptor so izredno red-
ke. Večinoma se pojavljajo v konsangvinih družinah 
in so povezane z zelo zgodnjo in zelo izrazito obli-
ko debelosti s pridruženimi dodatnimi pomembnimi 
značilnostmi, kot so motnja v duševnem razvoju, 
hipogonadizem, motnja imunskega sistema ipd. Ne-
katere genetske oblike debelosti so povezane z mo-
tnjo v delovanju celičnega organela, ki je pomem-
ben za medcelično komunikacijo (tj. migetalka). 
Mednje uvrščamo Alströmov sindrom (ALMS1) 
in Bardet-Biedlov sindrom (BBS1, BBS10 in še 12 
dodatnih genov) ter sindrom MORM (angl. mental 
retardation, truncal obesity, retinal dystrophy, and 
micropenis syndrome) (INPP5E). Zanje je značil-
no, da je ob izraziti debelosti prisotna tudi motnja 
vida, ki je posledica degeneracije mrežnice (4).

Z debelostjo so povezana tudi nekatera sindromska 
stanja (npr. Prader-Willijev sindrom), pri katerih je 
prisotna genetska motnja na večjem delu posame-
znega kromosoma (npr. delecija ali motnja metila-
cije regije 15. kromosoma). Za sindromska stanja 

debelosti je značilno, da je debelost le eden izmed 
znakov sindroma, medtem ko so pogosto prisotne 
tudi dodatne značilnosti, npr. motnja v duševnem 
razvoju, motnja rasti in reprodukcije, anomalije no-
tranjih organov ali udov in druge (4).

V raziskavah na zelo velikem vzorcu preiskovan-
cev, v katerih so preučevali povezavo med posame-
znimi pogostimi točkastimi variacijami v genih (t.i. 
polimorfizmi) in verjetnostjo za razvoj debelosti oz. 
povezavo z ITM, so opredelili številne gene, ki vsak 
v zelo majhnem deležu prispevajo k čezmerni tele-
sni teži (npr. TMEM18, GNPDA2, INSIG2, MC4R, 
NEGR1, 1q25,BDNF, KCTD15) (5). Z metodo aso-
ciacijskih študij na celem genomu (angl. genome 
wide association study, GWAS) so najbolj izrazito 
povezavo opredelili za polimorfizme v genu FTO 
(angl. fat and obesity associated) tako pri odraslih, 
kot tudi pri otrocih in v populacijah po vsem svetu, 
čeprav je učinek posameznih polimorfizmov v genu 
FTO v določenih populacijah bolj poudarjen kot 
v ostalih. Mehanizma, kako gen vpliva na telesno 
težo, sicer še niso povsem pojasnili (6).

Hormonske motnje
Hormonske motnje, npr. pomanjkanje rastnega hor-
mona, pomanjkanje ščitničnega hormona, Cushin-
gov sindrom in panhipopituitarizem, so prav tako 
redek vzrok debelosti. Hormonske motnje so veči-
noma povezane tudi z zastojem v rasti oz. z nizko 
rastjo in s pridruženimi kliničnimi težavami ter se 
kot take ne kažejo le z izolirano debelostjo. Obrav-
nava debelosti pri otrocih naj ob dodatnih kliničnih 
znakih vključuje tudi laboratorijsko potrditev oz. iz-
ključitev morebitnih hormonskih motenj kot vzrok 
čezmerne prehranjenosti (4).

Hkrati pa je debelost lahko tudi vzrok določenih 
odstopanj v hormonskih izvidih. Tako je pogosto 
prisotna mejno višja vrednost TSH ob sicer normal-
ni vrednosti ščitničnih hormonov in ob odsotnosti 
drugih znakov hipotiroze. Ta fenomen je povezan s 
centralno neodzivnostjo  na leptin in inzulin (7). Pri 
debelih otrocih pogosto ugotavljamo tudi višje vre-
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dnosti rastnih dejavnikov, ki se izločajo iz jeter, ob 
stimulacijskem testu rastnega hormona pa je njihov 
porast nižji kot pri normalno prehranjenih. Debelost 
je povezana z višjimi vrednostmi kortizola brez dru-
gih znakov čezmernega delovanja nadledvičnic. Ob 
čezmerni prehranjenosti se bolj zgodaj aktivira tudi 
proces adrenarhe, kar vodi v zgodnjo poraščenost in 
hitrejši zaključek rasti. Zdravljenje omenjenih hor-
monskih motenj z zdravili ali posegi ni indicirano, 
saj se ob znižanju telesne teže navedena hormonska 
neravnovesja spontano normalizirajo.

Vpliv intrauterinega okolja
Intrauterino okolje pomembno vpliva na rast in 
razvoj ploda ter tudi na rast in razvoj po rojstvu. 
Otroci mater z nosečnostno sladkorno boleznijo 
in/ali mater, ki so bile med nosečnostjo čezmerno 
prehranjene, so pogosteje čezmerno prehranjeni in 
imajo pogosteje tudi zaplete debelosti. Podobno so 
k debelosti in presnovnim zapletom debelosti na-
gnjeni otroci, ki so se rodili kot majhni za nosečno-
stno starost (8).

Prehrana
Čezmeren vnos energije (kalorij) je glaven razlog 
povečanja telesne teže. Zelo pomembno je tudi, v 
kakšni obliki je energija, ki jo vnašamo v organi-
zem. Na razvoj debelosti in predvsem presnovnih 
zapletov debelosti še posebej pomembno vpliva 
čezmeren vnos preprostih ogljikovih hidratov v te-
koči obliki, posebej monosaharida fruktoze, in hra-
ne, bogate z razvejanimi aminokislinami (valin, lev-
cin in izolevcin), ki predstavljajo pomemben delež 
t. i. zahodne prehrane (9).

Telesna dejavnost
Redna telesna dejavnost je pomemben zaščitni de-
javnik razvoja debelosti in njenih zapletov. Glede 
na intenzivnost ima zaščitni učinek vsakodnevna 
zmerna do intenzivna telesna dejavnost, ki traja 
vsaj 1 uro. Nedavno so na osnovi rezultatov veli-
ke metaanalize kot potencialno zaščitno opredelili 

tudi nizkointenzivno telesno dejavnost (npr. hoja, 
gospodinjska opravila) (10). 

Pomembno je, da omejimo tudi čas, ki ga otroci in 
mladostniki preživijo telesno neaktivno. Po oce-
nah otroci preživijo kar 40–60 % »budnega« časa 
telesno neaktivno (tj. telesna dejavnost <1,5 MET 
(angl. metabolic equivalent)). V veliki metaanalizi 
so potrdili povezanost med čezmernim posedanjem 
pred televizijskim ekranom, računalnikom, tablični-
mi računalniki in telefoni ter večjo verjetnostjo za 
debelost, neugodno telesno sestavo in pojav srčno-
-žilnih zapletov. Hkrati pri teh otrocih ugotavljajo 
tudi slabše socialne sposobnosti in večjo verjetnost 
vedenjskih motenj. Čezmerno sedeč način življenja 
z branjem knjig in učenjem dokazano izboljšuje 
učno uspešnost (11).

Drugo
V zadnjem času z debelostjo povezujejo tudi spe-
cifično sestavo črevesne flore (12) in nekatere one-
snaževalce okolja (13).

ZAPLETI DEBELOSTI

Zaplete debelosti ugotavljamo tudi pri otrocih in 
mladostnikih. Zgodnja opredelitev zapletov debe-
losti je pomembna s povsem praktičnega vidika, 
saj omogoča zgodnje in bolj intenzivno obravnavo 
ogrožene skupine otrok. Maščobno tkivo se namreč 
vsaj delno obnavlja (vsako leto naj bi se obnovilo 
10 % maščevja). Dlje časa, ko je prisotna disfunkci-
ja maščobnega tkiva, bolj kronična in nepopravljiva 
je torej sprememba njegove funkcije (14).

Presnovni
Zaplete debelosti razdelimo na presnovne in ne-
presnovne. Osrednjo vlogo pri razvoju presnovnih 
zapletov debelosti ima hiperinzulinizem (povišana 
vrednost inzulina v krvi), ki je posledica neodziv-
nosti telesa (predvsem jeter, mišic in maščobnega 
tkiva) na inzulin. Pomembno vlogo ima tudi kopiče-
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nje maščevja v predelu trebušne votline, v jetrih in 
v skeletnih mišicah. Takšna porazdelitev maščevja 
je povezana s subkliničnim sistemskim kroničnim 
vnetjem (nizke vrednosti CRP, dejavnika tumorske 
nekroze alfa, interlevkina-6, interlevkina-1 beta) 
in motenim uravnavanjem izločanja dejavnikov 
maščevja (adipokinov) (15). Kopičenje maščevja 
v jetrih vodi v moteno izločanje citokinov iz jeter 
(hepatokinov), ki tako kot adipokini krožijo po 
krvi in v perifernih tkivih povzročajo zmanjšano 
delovanje inzulina (16). Zamaščenost jeter (angl. 
non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD) je jetrna 
manifestacija neodzivnosti na inzulin in je pri čez-
merno prehranjenih otrocih relativno bolj pogosta 
kot pri čezmerno prehranjenih odraslih. Tako kot 
inzulinska rezistenca spodbuja razvoj zamaščenosti 
jeter, pa zamaščenost jeter vpliva na razvoj drugih 
komponent metabolnega sindroma, kot so sladkor-
na bolezen tipa 2, arterijska hipertenzija ipd. Vzpo-
stavi se torej začarani krog. S časom se zamaščenost 
jeter stopnjuje v nealkoholni steatohepatitis (angl. 
non-alcoholic steatohepatitis, NASH) in kasneje v 
cirozo jeter (17). Pomembni dejavniki, ki vodijo v 
presnovne zaplete debelosti, so tudi čezmerno delo-
vanje reaktivnih kisikovih radikalov, kronični stres 
(in kronično povečana koncentracija kortizola) ter 
pomanjkanje spanja (9, 16).

Kljub številnim raziskavam, v katerih potrjujejo 
njegov pomen pri razvoju presnovnih zapletov de-
belosti, pa je hiperinzulinizem laboratorijsko težko 
opredeliti. Zato trenutno ne priporočamo vsesplo-
šnega presejanja v populaciji debelih otrok (1, 19, 
20). Lažje z laboratorijskimi metodami opredelimo 
preddiabetes s povišanimi vrednostmi krvnega 
sladkorja na tešče ali moteno glukozno toleranco 
oz. sladkorno bolezen tipa 2 (SBT2). Preddiabe-
tes z motnjo v presnovi krvnega sladkorja ali SBT2 
pri otrocih opredelimo redkeje kot pri mladostni-
kih ali odraslih. Znano pa je, da se v zadnjih letih 
starost ob postavitvi diagnoze SBT2 znižuje in se 
pogosteje izrazi pri mladih odraslih. S tega vidika 
je pomembno, da je pri teh osebah proces, ki vodi v 
SBT2, potekal že več let pred postavitvijo diagnoze, 

torej tudi v obdobju otroka in mladostnika, ko je bil 
do določene mere še popravljiv (1, 14).

S hiperinzulinizmom in kopičenjem maščevja v tre-
bušni votlini ter ektopično v organih povezujemo 
tudi dislipidemijo, povezano z debelostjo. Zanjo 
sta značilni znižana vrednost HDL ter povišana 
vrednost celokupnega holesterola in trigliceridov 
(predvsem po obroku). V zadnjem času so opre-
delili subfrakcijo LDL – sdLDL (angl. small dense 
LDL), ki je še posebej aterogena. Opredelitev ate-
rogene dislipidemije je pomembna z vidika oprede-
litve tveganja za zgodnje srčno-žilne zaplete in je 
dober kazalnik za opredelitev posameznikov, ki so 
izpostavljeni izrazito velikemu tveganju debelosti 
in ji moramo zato še posebej intenzivno terapevtsko 
obravnavati (21).

Debelost vpliva tudi na rast in razvoj otroka. Tako 
so debeli otroci večinoma višji od vrstnikov, kar je 
povezano z že opisano zmanjšano občutljivostjo 
tkiv za inzulin ter s spremenjenim profilom adipo-
kinov in hepatokinov, ki vplivajo na rast preko me-
hanizmov, neodvisnih od rastnega hormona. Na vi-
soko rast in zgodnjo poraščenost (adrenarho) vpliva 
tudi povečano izločanje moških spolnih hormonov 
pri čezmerno prehranjenih otrocih. Vse navedeno se  
odrazi v zgodnejšem zakostenevanju rastnih stik in 
zgodnejšem zaključku rasti s posledičnim vplivom 
na končno višino, ki ni nadpovprečna, ampak mor-
da celo nižja od pričakovane (22). Inzulinska rezi-
stenca je pri mladostnicah povezana s čezmernim 
izločanjem moških spolnih hormonov, motnjami 
menstrualnega cikla in razvojem sindroma polici-
stičnih jajčnikov (23).
 
Ledvične zaplete debelosti navadno povezujemo s 
povišanimi vrednostmi krvnega tlaka in SBT2, ki 
so pri odraslih mnogo bolj pogosti kot pri otrocih. 
Kljub temu moramo že pri otrocih in mladostnikih 
zdraviti tako debelost kot tudi zgodnje oblike slad-
korne bolezni in povišane vrednosti krvni tlaka, da 
bi preprečili ali časovno odložili ledvične zaplete 
debelosti. Manj znano je, da debelost tudi neposre-
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dno vodi v kronično ledvično bolezen. Povezana je 
namreč s pospešeno presnovo telesa, ta pa s pove-
čanim delovanjem ledvic. Hiperperfuzija glomeru-
lov s časom in neodvisno od sladkorne bolezni ali 
povišanega krvnega tlaka vodi v kronično ledvično 
bolezen (24).

Nepresnovni zapleti
Težave z dihanjem so pri debelih otrocih nekajkrat 
pogostejše kot pri normalno prehranjenih. Posebej 
pomembne so motnje dihanja v spanju v smislu 
daljših dihalnih premorov ali hipoventilacijskega 
sindroma. Ponavljajoče se epizode hipoksije lahko 
pustijo posledice v centralnem živčnem sistemu in 
celo nepovratno poškodujejo pljuča (25).

Čezmerna telesna teža tudi neposredno poškoduje 
kosti v predelu rastnih stik. S tem povezani so iksa-
sti nogi (genua valga), tibia vara, ploska stopala, 
spondilolisteza, skolioza, zdrs glavice stegnenice in 
osteoartroza (26). 

Acantosis nigricans ter hiperkeratotične in hiper-
pigmentirane lehe so lahko, a ne nujno, povezane 
z inzulinsko neodzivnostjo. Pri izrazito čezmerno 
prehranjenih otrocih in mladostnikih prihaja do 
draženja kože, predvsem v pregibih, ki lahko vodi 
v lokalne, ponavljajoče se okužbe kože, ki so zelo 
neprijetne (1,16). 

Pri debelih otrocih moramo biti pozorni tudi na 
znake zvišanega znotrajlobanjskega tlaka, ker se 
pri njih pogosteje razvije klinična slika pseudotu-
mor cerebri s hudimi glavoboli, motnjami vida oz. 
dvojnim vidom, izpadi vidnega polja, lahko celo s 
slepoto, tinitusom ipd. (27).

ZAKLJUČKI

Glede na pogostost čezmerne prehranjenosti in de-
belosti pri otrocih in mladostnikih je pomembno, 
da je njihova obravnava sistematska in v skladu z 

mednarodno sprejetimi smernicami. Le tako bomo 
lahko kar največ otrokom nudili ustrezno diagno-
stično in terapevtsko podporo. Slovenske smerni-
ce o obravnavi debelosti, sladkorne bolezni tipa 2 
in telesni dejavnosti pri otrocih in mladostnikih so 
objavljene in jih bomo redno posodabljali glede na 
nova spoznanja (19,20,28). Temeljijo na nivojski 
obravnavi, kar pomeni, da različne ravni zdravstve-
ne obravnave opravljajo različne naloge, a so med 
seboj povezane in se tudi podpirajo.

Glede na naravni potek debelosti in zapletov de-
belosti pa je zlasti pomembno, da v prvi vrsti pre-
prečujemo čezmerno prehranjenost oz. debelost pri 
otrocih in mladostnikih ter z njima povezane zaple-
te. Glede na kompleksnost problema mora biti de-
lovanje medresorsko usklajeno in podprto s strani 
odločevalcev, tako finančno kot tudi z zadostno raz-
položljivostjo človeških virov. 
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