
1 UVOD 

 
Debelost postaja vse večji zdravstveni problem, saj število 
oseb z debelostjo narašča. Tako je bilo po zadnjih podatkih 
leta 2020 čezmerno hranjenih in debelih skoraj 60 % prebi-
valcev Slovenije (39,2 % je bilo čezmerno hranjenih in 19,5 
% debelih) (1). Debelost je razširjena, kompleksna, napre-
dujoča in ponavljajoča se kronična bolezen, za katero je 
značilna prisotnost čezmerne in nenormalne telesne maš-
čobe, ki škodi zdravju (2). Številne raziskave in metaanalize 
so pokazale veliko povezavo med debelostjo in umrljivostjo 
zaradi vseh vzrokov (3, 4), pa tudi z zgodnejšo umrljivostjo 
(5). Že prekomerna masa (opredeljena kot indeks telesne 
mase (ITM) ≥ 25 kg/m2) in telesna nedejavnost (< 3,5 ure 
vadbe na teden) skupaj povzročita 31 % vseh prezgodnjih 
smrti, 59 % srčno-žilnih smrti ter 21 % smrti zaradi raka 
med nekadilkami (6). Posamezniki z debelostjo imajo pove-
čano tveganje za razvoj nekaterih najbolj razširjenih bolezni 
kot so sladkorna bolezen tipa 2 (SB2), koronarna bolezen, 
povišan krvni tlak in tudi nekatere vrste raka. Približno 90 % 
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POVZETEK 
Debelost je pomemben dejavnik tveganja (neredko 
vzrok) in prispeva k povečani obolevnosti in umrlji-
vosti, predvsem zaradi srčno-žilnih bolezni (ishemi-
čna bolezen srca, zvišan krvni tlak, možganska kap, 
periferna arterijska bolezen ...) in sladkorne bolezni, 
pa tudi zaradi raka (npr. adenokarcinomi endometrija, 
požiralnika, ledvic in trebušne slinavke, hepatocelu-
larni karcinom, rak želodca, kolorektalni rak ...). Ne-
posredno vpliva tudi na druge kronične nenalezljive 
bolezni, kot so osteoartroza, bolezni jeter in ledvic, 
spalno apnejo in psihične motnje. Tako debelost po-
membno vpliva na kakovost življenja in izrazito skraj-
šuje leta zdravstveno kakovostnega življenja. Debe-
lost povzroča tudi številne motnje, ki sprožajo bolezni 
in tudi smrt. Med temi so najpomembnejši inzulinska 
rezistenca, kronično vnetje nizke stopnje in oksida-
tivni stres. Ta stanja se med seboj dopolnjujejo in 
spodbujajo, kar se odraža tudi sistemsko z vplivom 
na celotno telo. V sodobnem svetu prekomerna te-
lesna masa in debelost ubijeta več ljudi kot podhra-
njenost, a raziskave kažejo, da lahko s shujšanjem 
preprečimo zaplete debelosti. 
 
KLJUČNE BESEDE:  
debelost, inzulinska rezistenca, kronično vnetje, za-
pleti debelosti 
 

ABSTRACT 
Obesity is an important risk factor (often a cause) 
and contributes to increased morbidity and mortality, 
mainly from cardiovascular disease (ischaemic heart 
disease, hypertension, stroke, peripheral arterial 
disease...) and diabetes, but also from cancer (e.g. 
adenocarcinoma of the endometrium, oesophagus, 
kidney and pancreas, hepatocellular carcinoma, 
stomach cancer, colon cancer...). It also directly 
 affects other chronic non-communicable diseases 
such as osteoarthritis, liver and kidney diseases, 
sleep apnoea and mental disorders. Thus, obesity 
significantly affects the quality of life and shortens 
the years of healthy life. Obesity causes many dis-
orders that trigger disease and even death. Chief 
among these are insulin resistance, chronic low-
level inflammation and oxidative stress. These con-
ditions complement and stimulate each other, which 
also has a systemic effect, affecting the entire body. 
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tabolitov (ceramid in diacilglicerol), dodatno moti inzulinsko 
signalno pot z zaviranjem delovanja inzulinskega receptor-
skega substrata 1 (16). V maščobnih tkivih oseb z debelostjo 
prihaja tudi do mitohondrijske disfunkcije, kar s sproščanjem 
lipidnih metabolitov še dodatno povečuje IR (19). 
 

 

3VNETJE 

 
Inzulinska rezistenca in presežek prostih maščobnih kislin 
sprožita vnetne signalne poti, kot so c-Jun N-terminalna 
kinaza (JNK) (20), IκBα kinaza β (13) in jedrni faktor kapa 
B (NF-κB) (20). To je povezano s kroničnim vnetjem nizke 
stopnje in posledičnim nastajanjem in sproščanjem številnih 
provnetnih citokinov iz maščobnega tkiva, kot je faktor tu-
morske nekroze α (TNF-α), interlevkin (IL)-6, IL-1b, zaviralec 
aktivatorja plazminogena 1 (PAI-1), monocitni kemoatrak-
tantni protein-1 (MCP-1) (16), leptin, fetuin-A in rezistin ter 
zmanjšanje ravni adiponektina (13, 20–29). Provnetni cito-
kini premaknejo polarizacijo makrofagov maščobnega tkiva 
v provnetni fenotip (30), zlasti v z imunskimi celicami bo-
gatem visceralnem maščevju (13). Povečano proizvodnjo 
citokinov spremlja povišana raven C-reaktivnega proteina 
(CRP), ki je pogosto uporabljen biomarker vnetja (13). 
Pri IR imajo pomembno vlogo tudi adipokini, med njimi zlasti 
adiponektin. Adiponektin spodbuja oksidacijo prostih maš -
čobnih kislin in s tem zmanjša plazemsko raven trigliceridov 
in prostih maščobnih kislin ter vsebnost maščob v jetrih in 
mišicah (31). Izboljša tudi homeostazo glukoze (32). Kronično 
subklinično vnetje pri debelosti je povezano z zmanjšanjem 
ravni adiponektina (33). Pri posameznikih z debelostjo tako 
pride do znižanja ravni adiponektina in odpornost nanj (33). 
Po drugi strani pa hipertrofični adipociti povzročajo polari-
zacijo makrofagov, kar je odločilen dejavnik za uravnavanje 
izražanja adiponektinskega receptorja (AdipoR1/R2) in dife-
rencialnih z adiponektinom posredovanih vnetnih odzivov 
makrofagov pri posameznikih z debelostjo (33). 
 
 

4 OKSIDATIVNI STRES 

 
Oksidativni stres predstavlja nezmožnost endogenih celi-
čnih mehanizmov za vzdrževanje redoks homeostaze, 

ljudi s sladkorno boleznijo tipa 2 je debelih. Številne raziskave 
so pokazale, da se tveganje za SB2 in inzulinsko rezistenco 
povečuje linearno z naraščanjem ITM. V letih 2005–2006 je 
bila med mladostniki z debelostjo pri kar 13 % prisotna mo-
tena toleranca za glukozo na tešče, kar je skoraj dvakrat 
več kot pri tistih z normalno telesno maso (7).  
 

 

2INZULINSKA REZISTENCA 

 
Temeljna motnja, povezana z debelostjo, je inzulinska rezi-
stenca (IR), ki vodi do hiperinzulinemije. ITM in obseg pasu 
sta napovednika za IR in hiperinzulinemijo (8). Analiza z upo-
rabo mendlove randomizacije jasno kaže, da gre pri tem za 
vzročno povezanost (9). Včasih so mislili, da je belo maš -
čobno tkivo (WAT) namenjeno izključno shranjevanju energije 
v obliki maščob (10). Danes pa je dokazano, da je maščobno 
tkivo tudi endokrini organ (11). WAT se lahko razporeja pod-
kožno ali visceralno in od lokalizacije je odvisna tudi morfo-
logija in funkcija (12). Pri posameznikih z debelostjo se od-
večna maščoba shrani v adipocitih, kar poveča njihovo 
velikost in s tem skupno maso tkiva (13). Velikost adipocitov 
je pokazatelj njihove funkcije, saj so veliki adipociti običajno 
odporni na inzulin, hiperlipolitični in odporni na antilipolitični 
učinek inzulina (14, 15). Zlasti kopičenje maščob v visceralnih 
maščobnih tkivih je povezano z IR in motnjami v presnovi 
glukoze. Inzulin zmanjša stopnjo lipolize v maščobnem tkivu 
in s tem znižuje raven maščobnih kislin v plazmi, spodbuja 
sintezo maščobnih kislin in trigliceridov v tkivih, poveča priv-
zem trigliceridov iz krvi v maščobno tkivo in mišice ter 
zmanjša hitrost oksidacije maščobnih kislin v mišicah in jetrih 
(16). Debelost, ki povzroča IR, aktivira hormonsko odvisno 
lipoproteinsko lipazo in s tem pospešuje lipolizo v adipocitih 
(17), kar povzroči visoke ravni prostih maščobnih kislin v 
obtoku kot rezultat povečane mase maščobnega tkiva (18). 
Visoka raven prostih maščobnih kislin, še posebej dveh me-
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In the modern world, more people die from over-
weight and obesity than from malnutrition, but re-
search shows that weight loss can prevent the com-
plications of obesity. 
 
KEy WORDS:  
obesity, insulin resistance, chronic inflammation, 
complications of obesity
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predvsem zaradi motenj redoks signalizacije (34). Presežek 
reaktivnih kisikovih zvrsti (ROS) in dušikovih zvrsti ter po-
manjkanje antioksidativnih mehanizmov so glavne sestavine 
oksidativnega stresa. Vnetje zelo pospešuje nastajanje 
ROS, kar dodatno pospešuje kopičenje polimorfonuklear-
nih celic in makrofagov (34). Neparni elektroni, ki izvirajo iz 
celičnega dihanja in drugih presnovnih procesov, ustvarjajo 
superoksid in vodikov peroksid, primarna oksidanta, ki 
povzročata celične in molekularne poškodbe, povzroča 
tudi reaktivne spojine, kot so peroksinitrit, singletni kisik in 
hipoklorna kislina (34). Oksidativni stres lahko poškoduje 
DNK (35), beljakovine in lipide ter sodeluje pri tvorbi na-
prednih končnih produktov glikacije v hiperglikemičnih po-
gojih in je tudi eden od najpomembnejših pospeševalcev 
aterosklerotične okvare žil. ROS posredno oksidirajo apo-
lipoprotein B-100 in na ta način spremenijo holesterol LDL 
v oksidirani LDL, zaradi česar ta postane ključni dejavnik 
pri aterogenezi, ki bistveno hitreje prehaja v žilno steno in 
aktivira makrofage in limfocite v steni (35). Zaradi pospe-
šenega prehajanja holesterola v makrofage se ti spremenijo 
v penaste celice, ki so temeljna sestavina ateroskleroti-
čnega plaka (35). 
 

 

5DEBELOST IN SLADKORNA 
BOLEZEN TIPA 2 

 
Debelost je eden najpomembnejših dejavnikov tveganja 
za nastanek SB2. V raziskavi Nurses’ Health Study so 
med 14-letnim spremljanjem 114.281 žensk ugotovili, da 
je povečana telesna masa glavni dejavnik za SB2. Pri žen-
skah s povečanjem telesne mase od 5 do 7,9 kg je bilo 
relativno tveganje za SB2 1,9, pri povečanju telesne mase 
od 8 do 10,9 kg pa kar 2,7. Nasprotno pa je izguba mase 
za 5 kg za 50 % zmanjšala tveganja za SB2 (36). V 20-
letni prospektivni raziskavi s 7176 moškimi je bila pri osebah 
z debelostjo incidenca nove SB2 11,4/1000 oseba-let, pri 
osebah z normalno telesno maso pa le 1,6 (P < 0,0001). 
Petletno spremljanje vpliva spremembe telesne mase na 
razvoj SB2 je pokazalo, da je pri tistih, ki shujšajo, relativno 
tveganje za SB2 0,62 (glede na posameznike s stabilno 
telesno maso) in 1,76 med tistimi, ki so pridobili > 10 % 
telesne mase (P < 0,0001) (37). V nedavno objavljeni me-
taanalizi so pokazali, da je relativna ogroženost za SB2 pri 
prekomerni telesni masi (25–30 kg/m2) 2,51 (95-odstotni 
interval zaupanja: 2,16–2,92) in 5,70 (95-odstotni interval 
zaupanja: 4,55–7,13) v primeru debelosti (≥ 30 kg/m2) (38). 

Ni nepomembno, da shujšanje izboljša obvladovanje slad-
korne bolezni. Tako so v raziskavi Look AhEAD primerjali 
učinek intenzivne prehranske intervencije v primerjavi z obi-
čajnim svetovanjem. Med intenzivno obravnavanimi se je 
telesna masa znižala za 8,6 % (glede na 0,7 % v drugi sku-
pini) in povprečna vrednost glikiranega hemoglobina se je 
pri teh znižala s 7,3 % na 6,6 % (p < 0,001), pri drugi skupini 
pa je ostal praktično nespremenjen (7,3 % na 7,2 %) (39).  
 
 

6DEBELOST IN SRčNO-žILNE 
BOLEZNI 

 
Debelost je neodvisen dejavnik tveganja za srčno-žilne bo-
lezni (SŽB), kot so koronarna bolezen, miokardni infarkt 
(MI), angina pektoris, kongestivno srčno popuščanje, mo-
žganska kap, arterijska hipertenzija in atrijska fibrilacija (40). 
Številne velike prospektivne in opazovalne raziskave potr-
jujejo izrazite škodljive učinke debelosti na SŽB. Že v Fra-
minghamski raziskavi je bilo v 44-letnem spremljanju med 
debelimi starostno prilagojeno relativno tveganje za SŽB 
1,46 pri moških in 1,64 pri ženskah, starostno prilagojeno 
relativno tveganje za hipertenzijo pa je bilo med debelimi 
moškimi in ženskami še večje  (2,21 oziroma 2,75). Že 
samo prekomerna masa je bistveno povečala tveganje za 
hipertenzijo (26 % moških; 28 % žensk), angino pektoris 
(26 % moških; 22 % žensk) in koronarno bolezen (23 % 
moških; 15 % žensk) (41). Podobno so v drugi raziskavi 
našli, da je raven sistoličnega krvnega tlaka v skupini z de-
belostjo bistveno višja (za 6–20 mm hg, starostno prilago-
jeno) kot v skupini z normalnim ITM. Med čezmerno hra-
njenimi je starostno prilagojena relativna ogroženost za 
arterijsko hipertenzijo 1,05 do 1,37 in v skupini z debelostjo 
1,29 do 2,31 (42).  
Vzrok za visoko ogroženost debelih oseb s SŽB gre pripisati 
zlasti IR, oksidativnemu stresu in posledičnem kroničnem 
vnetnem dogajanju v žilah, odkrili pa so tudi nekaj genom-
skih regij, ki vključujejo debelost in imajo pleiotropne učinke 
na dejavnike tveganja za SŽB (43). 
 
 

7DEBELOST IN RAK 

 
Prekomerna telesna masa je povezana s povečanim tve-
ganjem za raka vsaj 13 anatomskih mest, vključno z ade-
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nokarcinomi endometrija, požiralnika, ledvic in trebušne 
slinavke, hepatocelularni karcinom, rak kardije želodca, 
meningiom, multipli mielom, kolorektalni rak, rak dojk po 
menopavzi, rak jajčnikov, žolčnika in ščitnice (44). Debelosti 
pripisano breme raka v populaciji je 11,9 % pri moških in 
13,1 % pri ženskah. V ameriški raziskavi so kar 14 % smrti 
pri bolnikih z rakom med moškimi in 20 % med ženskami 
pripisali prekomerni telesni masi in debelosti (45). 
Etiopatogeneza raka pri debelosti ni povsem pojasnjena, 
glavne poti, ki povezujejo debelost in adipozopatijo z ra-
kom, pa vključujejo: 1) hiperinzulinemijo/IR in nenormalnosti 
sistema ter signalizacije inzulinu podobnega rastnega fak-
torja-I (IGF-I); 2) biosintezo in pot spolnih hormonov; 3) 
subklinično kronično vnetje nizke stopnje in oksidativni 
stres; 4) spremembe v patofiziologiji adipocitokinov; 5) de-
javnike, ki izhajajo iz kopičenja belega maščobnega tkiva 
na neobičajnih mestih (npr. v jetrih); 6) mikrookolje in celične 
motnje; 7) motnje cirkadianih ritmov in motnje hranjenja; 8) 
spremenjena črevesna mikrobiota in 9) mehanske dejavnike 
debelosti (npr. debelost povzroča zvišanje tlaka v trebuhu, 
kar vpliva na slabše »tesnjenje« mišice zapiralke požiralnika 
in posledično povečano izpostavljenost epitelija požiralnika 
želodčnim sokovom) (46). 
 

 

8DEBELOST IN 
OSTEOARTROZA 

 
Povezanost med debelostjo in osteoartrozo (OA) so doka-
zali v zelo številnih raziskavah. Sklep, ki je najbolj dovzeten 
za posledice debelosti, je koleno, kjer se tveganje poveča 
za 1,3–6,0-krat (47). Na nastanek OA ne vplivajo le bio-
mehanski vzroki (obremenitev sklepa, trajanje stika s tlemi, 
povečan kot kolena, valgusna poravnava okončin itd.), 
ampak tudi vnetno dogajanje. Periartikularna sklepna tkiva, 
kot je maščevje pod spodnjim robom pogačice, veljajo za 
pomembne parakrine vnetne mediatorje v sklepu (48). Iz-
kazalo se je tudi, da je OA pogostejši pri ženskah z visokim 
ITM. Pri tem igra pomembno vlogo povišana raven leptina, 
pri čemer mehanizem te povezave ni jasen (49). Za nor-
malno delovanje sklepov je ključnega pomena hrustanec. 
Prehrana z visoko vsebnostjo maščob in debelost uravna-
vata ravni oksidacijskih encimov maščobnih kislin v hru-
stancu, kar vodi do sprememb v presnovi hondrocitov (50). 
Poleg tega vnetni mediatorji in napredovanje OA spodbujajo 
privzem holesterola v hondrocitih in nastajanje metabolitov 
oksisterola, ki inducirajo prokatabolne encime in razgraje-

vanje matriksa (51). Pomembno je, da že 5–10 % znižanje 
telesne mase bistveno izboljša znake in simptome OA ter 
olajša invalidnost in funkcijo pri bolnikih z debelostjo (52). 
 

 

9OBSTRUKTIVNA SPALNA 
APNEA 

 
Obstruktivna apneja v spanju (OSA) lahko povzroči številne 
zaplete, vključno s pljučno hipertenzijo, popuščanjem des-
nega srca, arterijsko hipertenzijo, odporno na zdravila, mo-
žgansko kapjo in motnjami srčnega ritma (53). Za OSA je 
značilna obstrukcija zgornjih dihalnih poti, ki nastopajo kot 
ponavljajoče se epizode apneje med spanjem (53). Med 
posamezniki, starimi od 30 do 49 let, z ITM < 25 kg/m2, je 
razširjenost OSA pri moških 7,0 % in med ženskami  
1,4 %, v primerjavi s 44,6 % pri moških in 13,5 % pri žen-
skah z ITM 30 do 39,9 kg/m2 (54). Debelost je najpomemb-
nejši dejavnik za razvoj OSA, relativno tveganje med bolniki 
z debelostjo (ITM > 29 kg/m2) pa je kar ≥ 10-krat višje (55). 
Po drugi strani pa shujšanje bistveno zmanjša simptome 
OSA. Dve leti po bariatrični operaciji so opazili pomembno 
(P < 0,001) zmanjšanje simptomov OSA, vključno z apnejo 
(24 % do 8 %), smrčanjem (44,5 % do 10,8 %) in dnevno 
zaspanostjo (25,8 % do 12,7 %). Pri posameznikih s pov-
prečno 31-odstotno izgubo telesne mase se je tveganje za 
razvoj nove OSA zmanjšalo za 2- do 13-krat, pri tistih z 
OSA pa je bilo 2,5- do 7-krat manj verjetno, da bodo poro-
čali o nadaljnjih simptomih OSA (56). 
 
 

10DEBELOST IN DEPRESIJA 

 
Povezava med debelostjo in veliko depresivno motnjo 
(MDD) je že dolgo znana. Visok ITM je pomembno povezan 
z razpoloženjem, anksioznostjo in osebnostnimi motnjami. 
Verjetnosti za psihiatrično motnjo je 1,21- do 2,08-krat 
večje pri osebah z debelostjo (BMI 30–39,9 kg/m2), vse -
življenjska prevalenca velike depresivne motnje pa je med 
debelimi in ekstremno debelimi 1,53 in 2,02-krat večja v 
primerjavi z osebami z normalno telesno maso (57). 
Med biološkimi potmi, ki povezujejo debelost z duševnim 
zdravjem, je najbolj očitno povečano nevrovnetje zaradi 
sproščanja citokinov v adipocitih (58). Povezava pa je tudi 
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s prehranskimi dejavniki, saj so dokazali, da zahodna pre-
hrana z visoko vsebnostjo maščob poveča vnetje in nega-
tivno vpliva na nevrotrofične dejavnike in črevesno mikro-
bioto, kar je vpleteno v debelost in duševno zdravje (59). 
 

 

11 DEBELOST IN DEMENCA 

 
Povečana telesna masa in/ali trebušna debelost sta pove-
zani s povečano pojavnostjo demence (60). Tako je imela 
v angleški raziskavi skupina z debelostjo in/ali z zvečanim 
obsegom pasu v primerjavi s skupino z normalnim ITM 
in/ali obsegom pasu za 28 % (hR = 1,28, 95-odstotni in-
terval zaupanja 1,03–1,53) večje tveganje za demenco 
(61). Biološko je presežek telesne maščobe povezan s 
spremembo v presnovi (62) in večanjem števila možganskih 
lezij. Pri osebah z visokim ITM (> 30) se je pokazala atrofija 
v frontalnih režnjih, sprednjem cingularnem girusu, hipo-
kampusu in talamusu v primerjavi s posamezniki z nor-
malnim ITM (18,5–25) (63). Vse to pa so znani pokazatelji 
zgodnje nevrodegeneracije (64). Vnetje, ki je posledica de-
belosti, lahko prizadene možganske strukture, kot so hi-
pokampus, možganska skorja, možgansko deblo in amig-
dala (65). Vnetje nizke stopnje, značilno za debelost, lahko 
povzroči nevrovnetje prek različnih mehanizmov, vključno 
z vplivom na horoidni pleteže in motnjami v krvno-mo-
žganski pregradi (66). Vsi ti mehanizmi pa lahko pospešijo 
nastanek demence. 
 

 

12 DEBELOST IN 
PRESNOVNE MOTNJE 

 
Debelost je pomemben dejavnik za nastanek hiperurikemije 
(67, 68) in je posledica tako povečanega vnosa in sinteze 
purina ter uživanja fruktoze kot tudi motenj v delovanju 
prenašalcev, kot so ABCG2, prenašalec glukoze tipa 9 in 
uratanionski izmenjevalec 1 pri izločanju/reabsorpciji sečne 
kisline skozi ledvice (69). Te motnje lahko povzroči tako 
epigenetska modifikacija kot tudi genetska predispozicija 
(69). Povišana raven sečne kisline pa lahko po drugi strani 
vpliva na kopičenje maščob v jetrih in nastanek nealkoholne 
jetrne zamaščenosti (NAFLD) (69). Debelost pa je že sama 
po sebi pomemben dejavnik tveganja za nastanek NAFLD 

(70) in je spodbuda za nastanek SB2 pa tudi dislipidemije 
(71).  
Debelost je tudi pomemben dejavnik za nastanek t. i. me-
šane ali »aterogene« dislipidemije, za katero je značilna 
zvišana raven trigliceridov, znižana raven holesterola visoke 
gostote (hDL) in prisotnosti majhnih in bolj gostih lipopro-
teinov nizke gostote (LDL) (72, 73). Ta dislipidemija je po-
vezana tako s SB2 kot tudi trebušno ali visceralno debe-
lostjo. Temeljni mehanizem zanjo je povečano nastajanje 
velikih lipoproteinov zelo nizke gostote tipa 1 (VLDL1), ki 
se nato zaradi delovanja lipoprotein lipaze spremenijo v 
LDL (74). Do nastajanja VLDL1 pride zaradi povečanega 
priliva prostih maščobnih kislin v jetra iz visceralnega maš-
čevja prek portalnega pretoka in s tem pospešene sinteze 
trigliceridov v jetrih (75). 
 

 

13 DEBELOST IN VENSKA 
TROMBEMBOLIJA 

 
Venska trombembolija (VTE), ki vključuje globoko vensko 
trombozo in pljučno embolijo, je tretja najpogostejša SŽB, 
ki letno prizadene več kot 10 milijonov ljudi po vsem svetu 
(76). Debelost je povezana z 2- do 3-krat povečanim tve-
ganjem za nastanek VTE in tveganje narašča linearno z 
naraščanjem ITM (77). Izkazalo se je, da sta prekomerna 
telesna masa in debelost vzrok za skoraj 25 % vseh VTE 
pri odraslem prebivalstvu (78). Mehanizem povezave ni či-
sto jasen; domnevajo, da ima pri tem pomembno vlogo 
venska staza, saj so debele osebe praviloma manj po-
kretne, trebušna debelost pa poveča tlak v abdomnu in s 
tem zavira venski odtok iz spodnjih okončin (79), poleg 
tega pa visceralno maščobno tkivo sprošča provnetne ci-
tokine in protrombotične substance (IL-6, TNF-α, PAI-1) in 
s tem povečuje ogroženost za nastanek VTE (80). 
 

 

14 SKLEP 

 
Debelost je povezana s številnimi sočasnimi boleznimi iz 
skoraj vseh vej medicine, ki jih povzročajo številni z debe-
lostjo povezani sprožilci, kot so kronično vnetje in oksida-
tivni stres, povišani adipokini, insulinska rezistenca, endo-
telijska disfunkcija, infiltracijski učinek maščob, povečana 
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aktivnost renin-angiotenzin-aldosteronskega sistema in 
simpatičnega živčnega sistema, oslabljena imunost, vpliv 
na spolne hormone, povišana raven kortizola, povečana 
sinteza sečne kisline itd. (81).  
Število oseb z debelostjo v zadnjih desetletjih narašča tako 
v razvitem kot nerazvitem svetu. Večina svetovnega prebi-
valstva živi v državah, kjer prekomerna telesna masa in de-
belost ubijeta več ljudi kot podhranjenost (82). Največ k tej 
statistiki prispevajo SŽB in rak. Zelo pomemben pa je tudi 
negativni vpliv prekomerne telesne mase in debelosti na 
kvaliteto življenja in zmanjšanje zdravih let življenja. Poleg 
hudih težav, ki jih povzroča z debelostjo in prekomerno 
prehranjenostjo povezano srčno popuščanje in rak, preko-
merna prehranjenost in debelost povzročata tudi omejitve 
in invalidnost zaradi okvar mišično-skeletnega aparata. Po 
drugi strani pa številne raziskave kažejo, da se lahko s shuj-
šanjem izognemo številnim zapletom, ki jih povzroča de-
belost. Že majhno znižanje telesne mase prinaša metabolno 
korist (83) in neredko se zgodi, da se npr. s shujšanjem 
uravna krvni tlak (84), SB2 (85) in tudi dislipidemija (86).  
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