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Misliti znanost.

Zakaj debelost ni
vprasanje volje
22.10. 2026

Stevilka: 23/2026

Avtorica: ﬂ "{
e Katarina Dolenc o

llustracija: Izar Lunacek

© /zar Lunacek in ZRC SAZU, 2026. Vse pravice pridrZane.
Brez predhodnega pisnega dovoljenja imetnika avtorskih
pravic ni dovoljeno reproduciranje, distribuiranje, javna
priobcitev, predelava ali druga uporaba ilustracije v
kakrsnemkoli obsegu ali postopku.

Osebe s prekomerno telesno tezo pogosto opisujejo pojav, ki je ljudem brez te izkusnje tezko razumljiv: neprestane, tihe
misli, ki se nenehno vrtijo okoli hrane. Gre za stalno razmisljanje o naslednjem obroku, e preden je prejsnji konc¢an, in za
vsiljivo fantaziranje o dolocenih jedeh, tudi v neprimernih trenutkih, kot je, denimo, pomemben poslovni sestanek. To je
obcutek, da je hrana vedno nekje v zavesti, kot glasno Sumenje, ki ga ni mogoce utisati. Za ta fenomen se je uveljavil izraz
Sum hrane (angl. food noise).

Ko so bolniki zaceli uporabljati novo generacijo zdravil za zdravljenje debelosti, ki posnemajo delovanje hormona GLP-1
(denimo Ozempic), so zdravnikom porocali o neCem povsem nepri¢akovanem. Niso opazili le hitrejSega obclutka sitosti ali
izgube kilogramov. Govorili so o tiSini. Porocali so, da lahko prvi¢ po desetletjih sedijo ob mizi, polni slascic, in preprosto ne
Cutijo zelje, da bi se jih dotaknili. Pod vplivom teh zdravil hrana izgubi svojo nekdanjo, skoraj obsesivno privla¢nost
(https://doi.org/10.1016/j.physbeh.2012.03.009) . Sum preprosto izgine.

GLP-1 (glukagonu podoben peptid-1) je hormon, ki ga ¢revesje sprosti po obroku in ki za kratek ¢as mozganom sporoca, da
smo siti. Agonisti GLP-1 so sinteti¢ne molekule, ki posnemajo njegovo delovanje, a v telesu vztrajajo bistveno dlje kot
naravni hormon, zato lahko pri nekaterih uc¢inkovinah Zze en sam odmerek deluje ves teden. VeZejo se na iste receptorje
kot naravni GLP-1: upocasnijo praznjenje zelodca, spodbudijo izlo¢anje inzulina, kadar je glukoza v krvi poviSana, ter v
mozganih umirijo centre za lakoto in nagrajevanje. Tako nastane obcutek sitosti, ki traja dlje kot pri delovanju hormona
samega.

Kako je to mogoce? Kako lahko ena sama injekcija na teden utiSa nekaj, ¢esar niso mogle ne stroge diete, ne zelezna volja
in ne druzbeni pritisk? Odgovor se skriva globlje, kot bi si mislili: najdemo ga na poti od nasih prebavil prek zapletenih
nevronskih poti v mozganih pa vse do nase daljne evolucijske preteklosti.

Zakaj smo nagnjeni k debelosti

Da bi zares razumeli debelost in viogo, ki jo lahko pri njenem zdravljenju igrajo agonisti GLP-1, moramo preseci zastarelo
predstavo, da gre pri tem zgolj za vprasanje discipline, volje ali preprosto »prevelikega Stevila kalorij«. Resnica je
kompleksnejsa in tesno povezana z naso evolucijsko zgodovino.

Clovegki genom se je izoblikoval v okolju, ki je bilo povsem druga¢no od danasnjega. Vecino zadnjih dveh milijonov let so
nasi predniki ziveli v svetu kroni¢cnega pomanjkanja, v svetu, kjer je bila hrana nepredvidljiva, pogosto nedosegljiva,
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obc¢asno pa na voljo v izobilju. V takem okolju je bilo prezivetje odvisno od sposobnosti u¢inkovitega shranjevanja energije:
kdor je znal ob obilnem ulovu ali obiranju sadezev ¢im vec kalorij pretvoriti v mascobne zaloge, je imel vecje moznosti, da
prezivi naslednje obdobje pomanjkanja hrane (https://doi.org/10.1016/j.cell.2025.06.010) .

Temu primerno se je nasa biologija razvila tako, da nas aktivno spodbuja k iskanju visokokalori¢ne hrane in k njenemu
uzivanju, kadar je na voljo. Mozganski centri za nagrajevanje, ki jih danes povezujemo z odvisnostjo, so bili prvotno
evolucijski mehanizem za prezivetje: zagotavljali so, da bomo hrano iskali z vso motivacijo
https://med.stanford.edu/news/insights/2025/08/addiction-science-human-brain-ancient-wiring.html) , ki jo premoremo, in

da je ne bomo prenehali uzivati, dokler bo na voljo.

Dolgo je prevladovala hipoteza o varénem genu (https://doi.org/10.1016/j.cell.2025.06.010) (angl. thrifty gene hypothesis),
ki jo je leta 1962 predlagal genetik James Neel. Po tej hipotezi smo ljudje opremljeni z geni, ki spodbujajo ucinkovito
kopicenje mascobnih zalog, kar je bila prednost v ¢asu, ko so hude lakote redno desetkale populacije, danes pa so ti geni
postali breme.

. angl. drifty gene hypothesis) dodaja
pomemben poudarek. Ljudje smo zZe priblizno dva mlluona Iet na vrhu prehranjevalne verige in nismo vec plen, zato
prekomerna telesna teza ni vec selekcijska pomanjkljivost na enak nacin, kot je bila morda pri nasih predhodnikih, ki so
morali bezati pred plenilci. Ker ni pritiska, ki bi omejeval zgornjo mejo telesne mase, se je vpliv genov, ki bi nas lahko
varovali pred pretiranim kopi¢enjem mascobe, zaradi naklju¢nih mutacij zmanjsal. Postali smo, evolucijsko gledano,
brezbrizni do debelosti.

In potem je prisel sodobni svet. V zadnjih nekaj desetletjih se je prehransko okolje korenito spremenilo. Hrana je na voljo
ves ¢as, povsod in v izobilju. Se pomembneje: Zivilska industrija je izpopolnila izdelavo Zivil, ki v kar najveéji meri aktivirajo
nagrajevalne poti v mozganih - s kombinacijami sladkorja, mascobe, soli in arom, ki jih v naravi ne sreCamo, a na katere
se nasi mozgani odzivajo z neustavljivo zeljo (https://doi.org/10.1016/j.physbeh.2012.03.009) po ponovnem uzivanju.

Nasa biologija se na te spremembe ni mogla prilagoditi; evolucija ¢loveka namrec deluje v ¢asovnih okvirih stotisocletij, ne
desetletij. Rezultat je sistemsko neravnovesje: mozgani, oblikovani za svet pomanjkanja, se znajdejo v svetu izobilja in
nanj reagirajo tako, kot so bili programirani - z nenehnim iskanjem, uzivanjem in shranjevanjem. Volja in disciplina sta v
tem kontekstu kot zavora na avtomobilu, ki drvi po klancu navzdol: lahko pomagata, a proti tako temeljnim silam
dolgoro¢no redko zmagata.

V tem kontekstu so agonisti GLP-1 pomembna novost, saj zdravilo ni usmerjeno le na simptome, temve¢ na mehanizme, ki
debelost poganjajo. Posegajo v centre za lakoto in sitost, umirjajo pretirano nagrajevanje ob hrani in upocasnjujejo
prebavo. Ne odpravljajo temeljnega neravnovesja med naso biologijo in okoljem, a ga lahko ublaZzijo dovolj, da posameznik
dobi priloZznost za spremembo.

Upocasnjeno praznjenje Zzelodca in nadzor apetita

Delovanje agonistov GLP-1 presega preprosto zmanjSevanje apetita. Ta zdravila posnemajo naravni hormon GLP-1, ki se
po obroku sprosca v ¢revesju in nekaterih delih mozganov. Klju¢na razlika je v njihovi obstojnosti: medtem ko naravni
hormon razpade v nekaj minutah, so sinteti¢ni agonisti kemi¢no stabilizirani tako, da v krvnem obtoku vztrajajo vec dni ali
celo ves teden. To jim omogoca, da dolgotrajno in usklajeno vplivajo na vec telesnih sistemov hkrati.

Prva in najbolj neposredna raven delovanja agonistov GLP-1 poteka v prebavilih. Ta zdravila upodasnijo praznjenje
Zelodca: hrana v njem ostane dlje, preden se pomakne naprej v tanko ¢revo, kjer se hranilne snovi absorbirajo v kri.

Ce si zelodec predstavljamo kot predsobo, v kateri hrana ¢aka, preden vstopi v dvorano ¢revesja, potem agonisti GLP-1
podaljSajo ¢akalno dobo. To ima dva ucinka. Prvi¢, obcutek sitosti se podaljsa, kar vodi do manjSega vnosa kalorij
(https://doi.org/10.1038/s41430-024-01460-6) . Ljudje, ki jemljejo ta zdravila, pogosto porocajo, da se nasitijo Ze po nekaj
grizljajih in da preprosto pozabijo na naslednji obrok, pa ne zato, ker bi se prisilili v odrekanje, temvec ker lakote preprosto
ne Cutijo.

Drugi¢, pocasnejsi prehod hrane v ¢revo prepreci nagle skoke glukoze po obroku. Glukoza tako prihaja v krvni obtok
postopoma, ne v sunkih, kar olajsa delo trebusni slinavki in stabilizira raven sladkorja v krvi. Za bolnike s sladkorno
boleznijo je to kljuénega pomena, a koristno je za vsakogar: nagla nihanja glukoze sprozajo obcutek utrujenosti,
razdrazljivosti in, prav kmalu, ponovne lakote (https://doi.org/10.1038/s41430-024-01460-6) .

Poleg tega agonisti GLP-1 spodbujajo izlo¢anje inzulina predvsem takrat, ko je glukoza v krvi povisana. Pri nekaterih
starejsSih zdravilih za sladkorno bolezen je bila hipoglikemija, torej nevaren padec krvnega sladkorja, stalna groznja, saj so
spodbujala izlocanje inzulina ne glede na dejansko raven glukoze. Agonisti GLP-1 to tveganje bistveno zmanjsujejo: ko
raven glukoze pade, njihov ucinek na izlo¢anje inzulina oslabi (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK551568/) .
Pomembna omejitev pa je, da ta zdravila uc¢inkujejo le pri ljudeh, pri katerih trebusna slinavka Se vedno proizvaja inzulin,
torej pri sladkorni bolezni tipa 2 in pri debelosti. Pri sladkorni bolezni tipa 1, kjer so celice, ki proizvajajo inzulin, uni¢ene,
agonisti GLP-1 ne morejo nadomestiti manjkajo¢ega hormona.

Povezava med crevesjem in mozgani
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A ucinki teh zdravil segajo dlje od prebavil in trebusne slinavke. Pomemben del njihovega delovanja poteka po osi
Crevesje-mozgani (https://doi.org/10.1016/j.cell.2025.06.010) , ki ji raziskovalci v zadnjih letih posvecajo vse vec
pozornosti. Ko hrana prispe v prebavila, senzori¢ne celice v ¢revesju zaznajo njeno prisotnost in o tem prek vagusnega

deblo. Od tam se signal prenese naprej v hipotalamus, osrednje mozgansko srediS¢e za uravnavanje lakote in sitosti.

Hipotalamus deluje kot nekaksen energijski termostat telesa. V njem sta dve kljuc¢ni skupini Ziv¢nih celic: ene spodbujajo
lakoto, druge pa sprozajo obcutek sitosti. Agonisti GLP-1 zavrejo aktivnost prvih in hkrati okrepijo delovanje
(https://doi.org/10.1016/j.cell.2025.06.010) drugih. Ravnovesje se tako premakne v smer sitosti: mozgani zmanjsajo
obcutek lakote, zato ¢lovek zauzije manj hrane. Ker poraba energije ostane vecja od vnosa, telo primanjkljaj postopno
pokriva iz mascobnih zalog, ki se tako pri¢nejo zmanjSevati.

A zgodba se tudi pri hipotalamusu ne konca. Morda najbolj revolucionarno odkritje zadnjih let je, da so receptorji za GLP-1
tudi v mozganskih centrih za nagrajevanje, vklju¢no z dopaminskim sistemom. Dopamin je nevrotransmiter, ki ima
pomembno vlogo pri motivaciji, u¢enju in pricakovanju nagrade. Te poti Se posebno mocno aktivira visokokalori¢na, sladka
in mastna hrana, kar nas Zene k njenemu ponovnemu uzivanju.

Ta isti mehanizem, ki nas je neko¢ gnal k izkoris¢anju vsake priloZznosti za uzivanje hrane, danes v svetu obilja poganja
prenajedanje. Agonisti GLP-1 to pretirano odzivnost umirijo: hrana pod njihovim vplivom izgubi obsesivno privla¢nost, ki jo
je imela prej. Tu se skriva razlaga za tisto tiSino, ki jo opisujejo bolniki: zdravilo ne utisa le lakote v Zelodcu, temvec tudi
hrepenenje v mozganih.

Vprasanje dolgotrajnega jemanja zdravila

Kot vecina zdravil imajo tudi agonisti GLP-1 stranske ucinke. Kdor te ucinke pozna, se lahko o zdravljenju odloc¢a
informirano, ne iz strahu.

Najpogostejsi stranski ucinek so prebavne tezave (https://doi.org/10.4093/dmj.2025.0242) , zlasti slabost, bruhanje, driska
in zaprtje, ki so pravzaprav logi¢na posledica upocasnjenega praznjenja zelodca. A pomembno je poudariti, da so pri vecini
te teZzave blage do zmerne, najintenzivnejse so v obdobju postopnega dvigovanja odmerka in navadno izzvenijo v nekaj
tednih, ko se telo privadi. Zdravniki zato obi¢ajno svetujejo pocasno viSanje odmerka, manjSe porcije hrane in izogibanje
zelo mastnim jedem. Zdravljenje zato tudi ves ¢as poteka pod nadzorom zdravnika, ki odmerek prilagaja posamezniku.

Morda najpomembnejsa omejitev teh zdravil se pokaZe Sele po prekinitvi zdravljenja. Raziskave so tu neizprosne: vecina
bolnikov po prenehanju jemanja zdravila v enem letu nazaj pridobi od 50 do 60 odstotkov izgubljene teze

(https://doi.org/10.1016/j.eclinm.2025.103680) . Apetit se vrne, Sum hrane se znova oglasi, mehanizmi, ki smo jih opisali,
spet prevzamejo vajeti.

Gre pravzaprav za logi¢no posledico narave debelosti kot kroni¢ne bolezni, ne za pomanjkljivost zdravila. Ko prenehamo
jemati zdravilo za visok krvni tlak, se povisani tlak vrne; ko prenehamo jemati zdravilo za debelost, se mehanizmi, ki
poganjajo prenajedanje, vrnejo. Agonisti GLP-1 niso ¢udezna tabletka, ki bi trajno preoblikovala nas metabolizem, ampak
orodje, ki zacasno spremeni ravnovesje sil in nam da priloznost za spremembo Zivljenjskih navad.

To ima prakti¢ne posledice. Za mnoge bolnike bo zdravljenje verjetno dolgotrajno, morda celo za vse Zivljenje, tako kot
zdravljenje visokega tlaka ali sladkorne bolezni. Za druge bo lahko odskoc¢na deska: obdobje, v katerem je lazje vzpostaviti
nove navade, vec gibanja in drugacen odnos do hrane, s temi navadami pa potem vzdrzevati izgubo teze tudi po
prekinitvi. NajboljSe rezultate dosegajo bolniki, ki zdravljenje razumejo kot del SirSe strategije, ne kot njeno zamenjavo.

Ob vsem tem pa se kazejo tudi nepri¢akovane koristi. Agonisti GLP-1 zmanjsujejo tveganje za srcni infarkt in mozgansko
kap ter tako pri bolnikih izboljSujejo zdravje srca in oZilja (https://www.ncbi.nIm.nih.gov/books/NBK551568/) . Obetavne
rezultate kazejo tudi pri nealkoholni zamascenosti jeter, stanju, za katerega doslej ni bilo u¢inkovitega zdravila.

Debelost ostaja ena najvedjih javnozdravstvenih teZzav sodobnega ¢asa. Agonisti GLP-1 ne bodo resili vseh razseznosti te
epidemije, saj za to potrebujemo tudi spremembe v prehranskem okolju, dostopnost zdravih Zivil, podporo dusevnemu
zdravju in odpravo stigme, ki Se vedno spremlja to bolezen. A kot orodje v rokah zdravnikov in bolnikov ta zdravila
predstavljajo resni¢ni napredek. Prvi¢ imamo moznost obravnave temeljnih bioloskih mehanizmov, ki poganjajo debelost,
in ne le njenih posledic.

Za tiste, ki so desetletja ziveli s Sumom, ki ga niso znali utisati, je Ze sama tiSina veliko vredna.

https://www.alternator.science/sl/daljse/zakaj-debelost-ni-vprasanje-volje/
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