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IZVLEČEK
Debelost pri otrocih je pomemben dejavnik tveganja srčno-žilnih bolezni in zato pereč javnozdravstveni 
problem. Dislipidemija v otroštvu je neodvisen dejavnik tveganja za razvoj srčno-žilnih bolezni, pri čemer 
je pogosto prisotna tudi v kombinaciji z debelostjo. V preglednem prispevku prikazujemo značilnosti disli-
pidemije pri debelih otrocih, opredeljujemo patofiziološke mehanizme, povezane z razvojem dislipidemije 
pri debelih otrocih, in orišemo sodobno zdravljenje debelih otrok z dislipidemijo.
Ključne	besede:	debelost	pri	otrocih,	dislipidemija,	lipoprotein,	neodzivnost	na	inzulin,	nealkoholni	
steatohepatitis,	srčno-žilna	bolezen.

ABSTRACT
Childhood obesity is an important public healthcare problem as it represents an important risk factor for the 
development of cardiovascular diseases. Dyslipidaemia in childhood is an independent risk factor for the 
development of these complications and is frequently associated with obesity. In this review, the charac-
teristics of dyslipidaemia in childhood obesity are presented, with an emphasis on the pathophysiological 
mechanisms involved. Contemporary views on the management of dyslipidaemia in obese children are 
discussed.
Key	words:	childhood	obesity,	dyslipidaemia,	lipoprotein,	insulin	resistance,	non-alcoholic	steatohe-
patitis,	cardiovascular	disease.
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UVOD	

Čeprav se je pogostost debelosti pri otrocih v za-
dnjih letih v razvitih državah (1, 2) nekoliko usta-
lila, ostaja nesprejemljivo visoka (3). Previsoka pa 
je tudi pogostost prekomernega kopičenja maščob-
nega tkiva v trebušni votlini, t. i. visceralna debe-
lost, ki je še posebej povezana s presnovnimi za-
pleti debelosti (4). Pri teh otrocih opažamo tudi bolj 
neugoden srčno-žilni laboratorijski profil (5), ob 
zavedanju, da se proces ateroskleroze začenja že v 
otroštvu (5), pa tudi večjo ogroženost za srčno-žilne 
bolezni (SŽB) (6). Ker je znano, da imajo normalno 
prehranjeni odrasli, ki so bili čezmerno prehranjeni 
kot otroci, enak srčno-žilni laboratorijski profil kot 
odrasli, ki v otroštvu niso bili debeli (6), je torej nuj-
no, da debelost pri otrocih intenzivno preprečujemo 
oz. jo že zgodaj zdravimo. 

Dislipidemija je ena glavnih soobolevnosti, pove-
zanih z debelostjo. Opredeljujemo jo s povišano 
vrednostjo tistih maščob v krvi, ki so povezane z 
razvojem ateroskleroze, in z nižjo vrednostjo ti-
stih maščob, ki so povezane z manjšo verjetnostjo 
srčno-žilnih bolezni. Pri mlajših otrocih je glavni 
dejavnik dislipidemije genetska nagnjenost, z odra-
ščanjem pa na lipidni profil vse bolj vplivajo tudi 
dejavniki okolja, debelost in zmanjšana občutlji-
vost za hormon inzulin (7). Dislipidemija je ključ-
ni dejavnik v razvoju endotelne disfunkcije, ki je 
pomemben dejavnik nastanka potencialno smrtnih 
srčno-žilnih zapletov (8). Zaradi pomanjkanja po-
datkov še ni jasno, ali lahko dislipidemijo pri otro-
cih prištevamo med glavne dejavnike tveganja za 
razvoj SŽB (9, 10). Pri otrocih s prediabetesom je 
sicer lipidni profil opredeljen z bolj gostimi LDL 
delci (angl. small dense LDL cholesterol, sdLDL), 
ki je pri odraslih povezan s velikim tveganjem SŽB 
(11, 12), vendar bodo za boljšo opredelitev poveza-
ve med dislipidemijo in debelostjo pri otrocih po-
trebne nadaljnje raziskave.

V preglednem prispevku razpravljamo o patofizi-
oloških mehanizmih, ki vodijo v razvoj dislipide-

mije pri debelih otrocih, in o značilnostih tovrstne 
dislipidemije. Zaradi velike pogostosti debelosti pri 
otrocih je pomembno, da znamo opredeliti posame-
znike, ki jih srčno-žilni zapleti še posebej ogrožajo. 
Tako bi lahko omejene kadrovske in finančne vire 
usmerili v zdravljenje tistih otrok in mladostnikov, 
ki jih srčno-žilni zapleti debelosti ogrožajo v najve-
čji meri in tudi pomembno zmanjšujejo kakovost in 
trajanje njihovega življenja.

ZNAČILNOSTI	 DISLIPIDEMIJE	 PRI	
DEBELIH	OTROCIH

Značilnosti dislipidemije pri debelosti so najprej 
opisali pri odraslih z zgodnjo SŽB (8). Podobne 
značilnosti opažamo pri kar 40 % najstnikov z in-
deksom telesne mase (ITM) nad 95. percentilom 
(13). Dislipidemija tudi pri otrocih neodvisno od 
ITM napoveduje povečano debelino initime me-
dije karotidne arterije (c-IMT), pospešeno hitrost 
pulznega vala in druge kazalnike ateroskleroze ter  
srčno-žilne zaplete v odraslosti (14–16). V primer-
javi z debelostjo dislipidemija bistveno bolje opre-
deljuje posameznike, ki jih še posebej ogrožajo 
SŽB kasneje v življenju (14).

Značilnosti dislipidemije pri debelih odraslih so 
prisotne tudi pri debelih otrocih (11, 12). To so po-
višana raven trigliceridov (TG), znižana raven hole-
sterola visoke gostote (HDL-C) ter visokonormalne 
do zmerno zvišane ravni holesterola nizke gostote 
(LDL-C) (17, 18). Pri debelih otrocih je v primer-
javi z normalno težkimi vrstniki tveganje povišanih 
vrednosti celokupnega holesterola, LDL-C in TG 
večje za kar 2,4- do 7,1-krat (18). 

Ob sicer splošno in dolgo znani povezavi med povi-
šano ravnijo LDL-C in velikim tveganjem SŽB smo 
postali pozorni tudi na aterogenost različnih oblik 
LDL-C in aterogenost drugih lipidov in lipoprotei-
nov (20). Majhna, gosta oblika sdLDL-C je namreč 
še posebej aterogena: delci lažje vstopajo v žilno 
steno, so bolj podvrženi oksidativnim procesom in 
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dlje časa ostajajo v krvnem obtoku (21). Izsledki 
številnih prospektivnih raziskav potrjujejo, da so 
delci sdLDL napovedni dejavnik SŽB in pomem-
ben dejavnik tveganja za razvoj ateroskleroze (14, 
22–24). Čeprav je povišana koncentracija sdLDL-C 
pri otrocih manj pogosta kot pri odraslih, pa je po-
gostost večja pri otrocih s povečano neodzivnostjo 
na inzulin (25).

Pri debelih otrocih s povišanimi vrednostmi TG in 
znižanimi vrednostmi HDL-C sta večji tudi debeli-
na c-ITM in togost karotidne arterije (26). Čeprav je 
vloga hipertrigliceridemije pri razvoju SŽB še ve-
dno vprašljiva, pa so povišano raven TG v serumu 
nedavno opredelili kot neodvisen dejavnik tveganja 
SŽB (26). Možno je, da povišana raven TG sama po 
sebi  ni aterogena, ampak je le kazalnik povišanih 
in s TG bogatih ostankov lipoproteinov, ter da so v 
razvoj ateroskleroze vključeni slednji (20). 

Neodvisen dejavnik tveganja za razvoj SŽB je tudi 
znižana raven HDL-C (27), poleg vrednosti HDL-C 
pa so pred kratkim kot domnevno celo boljša na-
povedna dejavnika SŽB predlagali velikost HDL-C 
in sestavo. V povezavi z debelostjo so namreč pri 

vrednostih HDL-C opažali tudi nepravilnosti, npr. 
razlike v kemijski sestavi in razporeditvi subpopu-
lacij HDL-C (28). Značilnosti omenjene nepravil-
nosti sta večji delež velikih subpoplacij (HDL2b 
in HDL2a) in manjši delež majhnih subpopulacij 
(HDL3b in HDL3c), ki se odražata v manjši pov-
prečni velikosti HDL-C. Druga nepravilnost je 
spremenjena sestava HDL-C z zmanjšanim deležem 
holesterolnih estrov, prostega holesterola in fosfo-
lipidov, ki je vzrok zmanjšane zmogljivosti delcev 
HDL za obraten prenos holesterola in posledično 
tudi manj učinkovit antiaterogeni vpliv HDL-C pri 
debelih otrocih (27).

PATOFIZIOLOŠKI	 MEHANIZMI,	 PO-
VEZANI	 Z	 DISLIPIDEMIJO	 IN	 DEBE-
LOSTJO

Patofiziološki mehanizmi, povezani z debelostjo in 
dislipidemijo, so kompleksni. Ključna sta disfunk-
cija maščobnega tkiva in neodzivnost na inzulin 
(29), kot pomemben mehanizem pa so prepoznali 
tudi postprandialno hipertrigliceridemijo (30).

Tabela 1. Sprejemljive, mejne in visoke/nizke plazemske vrednosti lipidov za otroke in najstnike (mg/dl in mmol/l). Prirejeno po (16).
Table 1. Acceptable, borderline and high/low plasma lipid concentrations (mg/dL and mmol/L) for children and adolescents. Adapted 
according to (16).

Kategorija Sprejemljivo Mejno Visoko/Nizko
mg/dl mmol/l mg/dl mmol/l mg/dl mmol/l

TC <170 <4,4 170–199 4,4–5,1 >200 >5,2
LDL-C <110 <2.8 110–129 2,8–3,3 >130 >3,4
TG
0–9 let <75 <0,8 75–99 0,8–1,1 >100 >1,1
10–19 let <90 <1,0 90–129 1,0–1,5 >130 >1,5
HDL-C >45 >1,2 40–45 1,0–1,2 <40 <1,0

Visoke in mejno visoke mejne vrednosti ustrezajo 95. oz. 97. percentilu. Nizke mejne vrednosti za HDL-C ustrezajo 10. percentilu.
The cut-off points for high and borderline high represent approximately the 95th and 75th percentiles, respectively. Low cut-off points 
for HDL-C represent approximately the 10th percentile.
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Čezmerno kopičenje	in	nenormalna	razpore-
ditev	maščobnega	tkiva	ter	dislipidemija	pri	
otrocih

Ena glavnih značilnosti, povezanih z dislipidemijo 
pri otrocih (31), je kopičenje maščobnega tkiva na 
nenormalnih mestih.

Tako med vodilne vzroke kroničnih bolezni jeter v 
otroštvu uvrščamo nealkoholno zamaščenost jeter 
(angl. nonalcoholic fatty liver disease, NAFLD) 
(32). Prizadetost jeter zaradi kopičenja maščob 
vključuje raznolika stanja – od preproste zamašče-
nosti jeter do steatohepatitisa in fibroze. NAFLD 
sicer prištevamo med neodvisne dejavnike tveganja 
za razvoj SŽB. V raziskavi, v katero je bilo vklju-
čenih 118 otrok z NAFLD (dokazano z biopsijo), 
so ugotovili, da imajo ti otroci bolj aterogen lipi-
dni profil in da je s poškodbo jeter najbolj povezano 
razmerje med TG in HDL-C (32). Izsledki številnih 
raziskav nakazujejo, da je neodzivnost na inzulin 
vodilni mehanizem kopičenja maščobe v jetrih (33, 
34) ter posledičnega stalnega blagega vnetja (35). 
Spremenjeni hepatociti namreč začnejo izločati šte-
vilne citokine, med katerimi prevladujeta TNFα in 
IL-6, ki sta dokazano povezana z večjim tveganjem 
ateroskleroze,  s spremembo srčne geometrije in z 
vplivom na normalno organizacijo srčnomišičnih 
vlaken (36, 37).  V raziskavi, ki so jo opravili Pa-
cifico in sodelavci (34), so pri otrocih z NAFLD 
prepoznali ultrazvočne značilnosti disfunkcije le-
vega ventrikla, ki je dokazano neodvisna od ostalih 
presnovnih nepravilnosti (38).

Količina epikardialnega maščobnega tkiva (EMT) 
je tesno povezana s tveganjem SŽB pri otrocih in 
odraslih (39). EMT ima namreč enak embriološki 
izvor kot visceralno maščobno tkivo (VMT), zato 
zaradi svoje parakrine aktivnosti ter bližine miokar-
da in koronarnih arterij verjetno vpliva tudi nanje 
(40, 41). Abaci s sodelavci (42) je izvedel raziska-
vo na vzorcu 76 debelih in normalno prehranjenih 
predpubertetnih otrok ter kot mejno vrednost, ki 
pomeni večjo ogroženost za SŽZ, določil 4,1 mm 

ultrazvočno izmerjenega EMT. Ugotovil je tudi, da 
EMT dobro korelira z ITM in c-IMT, ne pa z ne-
odzivnostjo na inzulin (42). Nasprotno pa izsledki 
raziskave, v kateri so za oceno EMT volumna pri 
debelih predpubertetnih otrocih in mladostnikih, ki 
so s puberteto šele začeli (Tanner I-II), prvi upora-
bili magnetnoresonančno preiskavo  (MRI), kažejo, 
da je neodzivnost na inzulin tem večja, čim večji 
je volumen EMT (43). Avtorji kot način prepozna-
vanja debelih otrok s povečanim tveganjem SŽB 
predlagajo presejanje EMT (43).V nedavni razi-
skavi na vzorcu izključno predpubertetnih otrok so 
ugotovili, da je vrednost EMT pozitivno povezana z 
ITM samo pri otrocih s prekomerno telesno težo in 
pri debelih otrocih (44).  Posebej pri otrocih z ob-
segom pasu (OP) nad 90. percentilom in pozitivno 
družinsko anamnezo metabolnega sindroma so ugo-
tovili močno pozitivno povezanost med vrednostmi 
EMT, ITM, TG in ravnijo inzulina ter negativno 
povezanost z vrednostjo HDL-C (44). Kljub močni 
povezanosti z ITM niso dokazali, da bi bila količina 
EMT napovedni dejavnik subklinične ateroskleroze 
ali pomenila večje srčno-žilno tveganje v skupini 
odraslih srednjih let, ki so jih spremljali in obravna-
vali od otroštva naprej (45).

Neodzivnost	na	inzulin	in	dislipidemija	pri	
otrocih

Neodzivnost na inzulin ali inzulinska rezistenca je 
eden najpomembnejših dejavnikov, ki vplivajo na 
razvoj kombinirane dislipidemije, povezane z de-
belostjo (46, 47). Pri debelosti,  posebej visceral-
ni, je neodzivnost na inzulin opredeljena na ravni 
maščobnega tkiva (48). Pri debelih ljudeh je kon-
centracija nenasičenih maščobnih kislin (NEMK) 
zaradi večje mase maščobnega tkiva in inzulinske 
rezistence povišana (49, 50). Stanje se razvije kot 
posledica povečanega sproščanja NEMK iz ma-
ščobnega tkiva zaradi zmanjšane preko inzulina 
posredovane supresije hormonsko občutljive lipaze 
(51). Ob tem je zaradi zmanjšane aktivnosti lipopro-
teinske lipaze (LPL) zmanjšano tudi odstranjevanje 
s TG bogatih lipoproteinov iz obtoka (52). Poveča-
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Slika 1. Mehanizmi, ki povezujejo čezmerno in nenormalno kopičenje maščobnega tkiva, njegovo delovanje in srčno-žilne zaplete.
Čezmerno kopičenje maščevja vodi v motnje v njegovem delovanju. Z vidika presnovnih zapletov debelosti je ob čezmernem kopiče-
nju maščevja pomembno tudi, ali se večji delež kopiči v trebušni votlini ali v organih, kot so jetra, skeletne mišice in epikard. Motnje 
v delovanju se kažejo z motenim profilom citokinov maščevja, t. i. adipokinov. Spremenjen profil adipokinov je povezan s provnetnim 
stanjem v telesu, ki vodi v zmanjšano občutljivost telesa za inzulin. Glavna mehanizma, ki vodita v proaterogeni profil maščob, sta 
neodzivnost na inzulin (inzulinska rezistenca) in nealkoholna zamaščenost jeter. Dislipidemija in tudi neodzivnost na inzulin sta vzrok 
motenj v delovanju endotela žil in aterosklerotičnih sprememb. Disfunkcija endotela, aterosklerotične spremembe endotela in disfunk-
cija srčne mišice nato vodijo v razvoj povišanega krvnega tlaka in disfunkcijo srca, ki sta pomembna srčno-žilna zapleta debelosti.
Legenda: NEMK – nenasičene maščobne kisline; NAFLD – nealkoholna zamaščenost jeter.

Figure 1. Mechanisms linking excessive and abnormal adipose tissue accumulation, its function and cardiovascular complications.
The consequence of excessive fat accumulation is a disruption of its function. In terms of metabolic complications of obesity, it is 
also important whether excessive fat mostly accumulates in the abdominal cavity or in organs such as the liver, skeletal muscle or 
the epicardium. A malfunction presents itself as a disrupted profile of the fatty cytokines, which are called adipokines. The modified 
adipokine profile is associated with a pro-inflammatory state, which results in a decreased sensitivity of the body to insulin. Insulin 
resistance and non-alcohol fatty liver disease are the two main mechanisms leading to the pro-atherogenic lipid profile. Dyslipidae-
mia, as well as insulin resistance, are involved in the development of endothelial dysfunction and atherosclerotic changes. Endothe-
lial dysfunction, endothelial atherosclerotic changes and cardiac dysfunction lead to the development of elevated blood pressure and 
heart dysfunction, which are two important cardiovascular complications of obesity. 
Abbreviations: NEFA - nonesterified fatty acids, NAFLD - non-alcohol fatty liver disease. 

Adipokini, NEFA

Vnetno stanje

Neodzivnost na inzulin

Dislipidemija

Endotelna 
disfunkcija, 

ateroskleroza

Epikardialno 
maščobno tkivo, 

disfunkcija  
miokarda

NAFLD

Hipertenzija,  
sistolna in diastolna 

disfunkcija

Disfunkcija maščobnega tkiva



224 Slov Pediatr 2017; 24

na raven cirkulirajočih NEMK vodi do neodzivnosti 
na inzulin tudi v drugih tkivih (53). Zaradi poveča-
nega pritoka NEMK v jetra se povečata nastajanje 
TG v jetrih  in izločanje lipoproteinov z zelo nizko 
gostoto (VLDL-C). Vlogo inzulinske rezistence v 
razvoju dislipidemije, povezane z debelostjo, potr-
jujejo tudi v številnih raziskavah, v katerih navajajo  
močno povezavo med neodzivnostjo na inzulin in 
razmerjem TG/HDL-C (54).

Nasprotno in presenetljivo pa v nedavnih objavah 
poročajo, da je izločanje NEMK pri debelih pravza-
prav zavrto in da neodzivnost na inzulin pri debelih 
osebah ni nujno povezana s povišano koncentracijo 
NEMK (48). Neodzivnost na inzulin pri debelih po-
sameznikih lahko torej pojasnimo tudi z ektopičnim 
kopičenjem maščobe (55) ali adipokini in vnetnimi 
posredniki, ki se sproščajo iz disfunkcionalnih ma-
ščobnih celic (48). Odvečna maščobna, ki se odlaga 
v nemaščobnem tkivu, naj bi pravzaprav nastala za-
radi motenj skladiščenja zaužitih maščob v maščob-
nem tkivu in ne zaradi prekomernega sproščanja 
NEMK iz maščobnega tkiva (29, 56).

Postprandialna	hipertrigliceridemija

Postprandialno hipertrigliceridemijo povezujemo 
z aterosklerozo in žilno disfunkcijo, ki sta prisotni 
pri debelosti in njenih zapletih (52) ter sta posledi-
ca zmanjšanega očistka hilomikronov, VLDL-C in 
njihovih ostankov, t. i.  s trigliceridi bogatih lipo-
proteinov (TGBLp) (57, 58). Zaostanek v očistku 
TGBLp, ki ga opažamo pri debelih preiskovancih 
(59), lahko delno pojasnimo z nižjo aktivnostjo LPL 
na enoto maščobne mase v kombinaciji z odsotno-
stjo postprandialnega povečanja aktivnosti LP pri 
debelih (56). Postprandialna hipertrigliceridemija je 
povezana z bolj aterogenim lipoproteinskim profi-
lom, ki ga sestavljajo  povišane vrednosti sdLDL-C, 
znižane vrednosti HDL-C in hipertrigliceridemija 
(57). Postprandialna hipertrigliceridemija neposre-
dno pospešuje nastanek prostih radikalov in endo-
telno disfunkcijo s posledičnim razvojem ateroskle-
roze (57).

Hipertrigliceridemija sproži nastanek sdLDL-C 
(60). Razpoložljivost velikih VLDL-C, bogatih s 
TG, namreč poveča aktivnost prenašalnega protein 
za holesterolne ester (CEPT), kar vodi do pospeše-
nega prenosa triacilglicerola (TAG) na LDL-C in 
posledično zmanjšanje deleža holesterolnih estrov v 
LDL-C. Povečana vsebnost TG v LDL-C spodbudi 
hidrolizo s hepatično lipazo in nastanek sdLDL-C. 
Pri tem je pomembno, da je povišana raven sdLDL-
-C pri debelih povezana s povišano ravnijo TG in ni 
odvisna od celokupne maščobne mase. To pomeni, 
da raven sdLDL-C ni odvisna od stopnje debelosti 
(57, 60).

Zakasnjen očistek TGBLp prav tako omogoča večjo 
možnost za prenos lipidov iz HDL-C, kar vodi do 
zmanjšanja vrednosti HDL-C (59). Zaradi poveča-
nega števila TGBLp in neodzivnosti na inzulin se 
poveča aktivnost CEPT, ki osiromaši HDL-C njego-
vih holesterolnih estrov v zameno za TG iz lipopro-
teinov, ki vsebujejo apoliporotein B (61). Ob tem 
poteka tudi lipoliza z jetrno lipazo, ki ima afiniteto 
do HDL-C, bogatih s TG, ki privede do nastanka 
manjših HDL-C. To vodi do nižje ravni HDL-C in 
zmanjšanja delcev HDL-C v obtoku ter posledično 
motnjo povratnega transporta holesterola (57, 59). 

OBRAVNANA	DISLIPIDEMIJE	PRI	DE-
BELIH	OTROCIH

Vsem otrokom moramo čim prej privzgojiti zdrave 
življenjske navade, kot so redna telesna dejavnost, 
omejeno preživljanje časa v sedečem položaju in 
zdrava prehrana. Dislipidemija povečuje tveganje 
za razvoj ateroskleroze že zgodaj v otroštvu, zato je 
nujno, da  otroke z dednimi dislipidemijami kot tudi 
otroke z dislipidemijami zaradi delovanja dejavni-
kov nezdravega življenjskega sloga (npr. debelost) 
čim prej odkrijemo in jih tudi obravnavamo. Otroke 
s hipertrigliceridemijo, ki je pri mlajših od 10 let 
opredeljena z vrednostjo TG > 1,1 mmol/l, pri otro-
cih v starosti 11–19 let pa z vrednostmi TG > 1,5 
mmol/l, naj bi najprej zdravili z nefarmakološki-
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mi ukrepi, tj. s spremembo življenjskega sloga, ki 
vključuje dieto z majhno vsebnostjo nasičenih ma-
ščob, zmanjšan vnos preprostih ogljikovih hidratov 
in znižanje telesne teže. Pri posameznikih z izrazito 
povišanimi vrednostmi TG priporočamo uživanje 
maščobnih kislin omega-3. Zdravljenje z zdravili 
je ustrezen način zdravljenja manjšine otrok, pri 
katerih prej navedeni ukrepi niso dovolj. Zdravila 
izbire so derivati fibrične kisline (gemfibrozil in 
fenofibrat), ki povečajo raven HDL-C in znižajo 
raven TG. Uporabljamo jih pri otrocih, pri katerih 
ugotavljamo visoko raven TG, saj je povezana s tve-
ganjem za razvoj pankreatitisa (62, 63). 

ZAKLJUČEK

Otroška debelost in dislipidemija, posamezno ali v 
kombinaciji, sta pomembna dejavnika tveganja za 
razvoj srčno-žilnih bolezni. Čeprav so značilnosti 
dislipidemije pri debelih otrocih dobro opredelje-
ne, zelo verjetno obstajajo tudi še neopredeljene 
značilnosti, s katerimi bi lahko tveganje srčno-žil-
nih bolezni bolje in dodatno pojasnili. Prekomerno 
kopičenje in nenormalna prerazporeditev maščevja, 
posebej v jetrih, ter zmanjšana občutljivost za in-
zulin sta glavna patofiziološka mehanizma, vklju-
čena tako v razvoj dislipidemije pri debelih otrocih 
kot tudi v razvoj srčno-žilnih bolezni. Promocija 
zdravega življenjskega sloga, ki vključuje zdravo 
prehrano, redno telesno dejavnost in zmanjšano 
preživljanje časa v sedečem položaju, je temelj 
obravnave dislipidemije pri debelih otrocih. Zdra-
vila so namenjena le otrokom z dokazano primarno 
dislipidemijo, njihovo predpisovanje pa je omejeno 
na specializirane centre.
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