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Sažetak
Gojaznost je globalni i konstantno rastući zdravstveni 
problem savremenog čovečanstva. Sem u ekonomski 
razvijenim zemljama, sve je učestalija i u zemljama u 
razvoju. Znatno je češća kod odraslih u odnosu na decu, 
kao i kod žena u poređenju sa muškarcima. Procenjuje se 
da je oko 10% dece školskog uzrasta u svetu preuhranje-
no, od čega je jedna četvrtina gojazna. Brojna istraživanja 
pokazuju da paralelno sa ekspanzijom gojaznosti raste 
i učestalost njene težine, kao i broj i ozbiljnost komplikacija 
koje ona nosi. Pored toga, dokazano je da većina gojazne 
dece i adolescenata ostaje trajno gojazno, kao i da pre-
adultna gojaznost, sem neposrednih posledica, značajno 
doprinosi kardiovaskularnim i drugim problemima u 
adultnom dobu. Otuda je optimalna ishranjenost tokom 
detinjstva izuzetno važan faktor, ne samo zdravlja i 
adekvatnog rasta i razvoja, nego i prevencije gojaznosti i 
njenih posledica u kasnijim fazama života.

Ključne reči: gojaznost, deca i adolescenti, prevencija 

Uvod
Gojaznost predstavlja veoma ozbiljan i kontinuirano ra-

stući problem savremenog čovečanstva. Pored toga što je 
bolest sama po sebi, ona predstavlja veliki rizik za pojavu 
čitavog niza dodatnih oboljenja, kao što su dijabetes melitus 
tip 2, hiperlipidemija, arterijska hipertenzija, ateroskleroza i 
prateće kardiovaskularne i cerebrovaskularne komplikacije, 
opstruktivna apneja u snu, bilijarna kalkuloza, gastroezo-
fagealna refluksna bolest, lokomotorne tegobe, depresija, 
neki maligniteti (karcinomi dojke, endometrijuma, ovariju-
ma, prostate, kolona) i druga1-4. Negativni efekti gojaznosti 
su kumulativnog karaktera, tako da gojaznost tokom rasta 
i razvoja, sem neposrednih posledica, značajno doprinosi 
kardiovaskularnim i drugim zdravstvenim problemima u 
adultnom dobu5, 6. 

Iako je najučestalija u ekonomski razvijenim zemljama, 
gojaznost je sveprisutnija i u zemljama u razvoju. Epidemi-
ološka istraživanja pokazuju da se prevalenca gojaznosti u 
svetu skoro utrostručila između 1975. i 2016. godine, a u ne-
kim od ekonomski najrazvijenijih zemalja, kao što su Sjedi-
njene Američke Države, upetostručila7, 8. Svetska federacija 
za gojaznost procenjuje da je danas oko 800 miliona ili 10% 
ljudske polpulacije gojazno, od čega 39 miliona čine deca 
mlađa od pet godina i 340 miliona deca i adolescenti od 5 
do 19 godina3. Uz to treba istaći da većina gojazne dece (< 
10 godina) i adolescenata (10-19 godina) u kasnijem dobu 
postaju gojazni. Analiza Simondsa i saradnika, bazirana na 
podacima iz devet zemalja, pokazuje da gojazna deca i ado-
lescenti imaju oko pet puta veću verovatnoću da budu goja-
zni u odraslom dobu, od onih koji nisu bili gojazni9. U okviru 
istog izvora se navodi da oko 55% gojazne dece postaje go-
jazno u adolescenciji, kao i da oko 80% gojaznih adolescena-
ta ostaje gojazno u odraslom dobu. Slično tome, Trandafir i 
Temneanu navode da 20% gojazne novorođenčadi postaju 
gojazni tokom prvih 10 godina, 40% tokom adolescencije, a 
80% u adultnom dobu5. Prema publikaciji Svetske zdravstve-
ne organizacije iz 2016. godine, prevalenca gojaznosti u Sr-
biji u poređenju sa drugim zemljama u Evropi je, generalno 
gledano, osrednja i iznosi kod odraslih 22% (muškarci 21%, 
žene 23%), kod adolescenata (10-19 godina) 7,5% (dečaci 
10,5%, devojčice 5,5%) i kod dece od 5-9 godina 14% (dečaci 
17%, devojčice 10,5%), dok je 11% dece mlađe od 5 godina 
preuhranjeno ili gojazno1.

Etiopatogenetski posmatrano, gojaznost se difirencira 
na primarni (idiopatski, egzogeni ili nutritivni) i sekundarni 
oblik10. Primarni oblik gojaznosti predstavlja multifaktorno 
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Prevencija gojaznosti u dečjem 
i adolescentnom dobu

Kao što je rečeno, period rasta i razvoja karakterišu mno-
ge specifičnosti, uključujući i razvojno programiranje, koje je 
posebno izraženo u njegovom najranijem stadijumu1, 10, 23. 
To se, ukoliko je pravilno, odnosi i na uspostavljanje i odr-
žavanje sklada između kalorijskog unosa i optimalnih po-
treba. Iz ovoga jasno proizilazi činjenica da dete rođeno sa 
genetskim i/ili epigenetskim rizikom za gojaznost, ukoliko 
je u najranijem razvojnom periodu adekvatno hranjeno, ne 
mora biti gojazno, tj. da se od te sklonosti može osloboditi, 
kao i da dete bez tog opterećenja, ako je tokom ranog de-
tinjstva bilo izloženo previsokom kalorijskom unosu, može 
postati gojazno.

Imajući u vidu značaj nasleđa u pojavi gojaznosti, poseb-
nu pažnju u cilju prevencije gojaznosti treba posvetiti deci 
gojaznih roditelja24, 25. Sem nasleđa, gojazni roditelji, naro-
čito majke, prenose na decu i svoje loše navike vezane za 
preobiman kalorijski unos. 

Kao što je rečeno, „prvih 1.000 dana života” imaju ključnu 
ulogu u ranom razvojnom programiranju brojnih fizioloških 
procesa, uključujući i one koji definišu metaboličku ravno-
težu u organizmu22, 26. Reč je o adaptaciji organizma bazira-
noj na epigenetskim promenama indukovanim spoljašnjim 

patološko stanje, odnosno rezultat poligensko-epigenetske 
predispozicije i stečenog nagona za previsokim kalorijskim 
unosom u odnosu na potrebe, dok je sekundarni oblik ma-
nifestacija ili komplikacija različitih oboljenja ili terapijskih 
postupaka, kao što su endokranijalne traume, hipotala-
musni tumori, hipotireoidizam, Cushingov sindrom, deficit 
hormona rasta i genetski sindromi (Prader-Willi, Alström, 
Carpenter, Bardet-Biedl, Cohen), odnosno primena glikokor-
tikoida, β2-adrenergičkih agonista, amitriptilina, valproata, 
karbamazepina i drugih lekova2, 3, 10, 11. Sekundarni oblik go-
jaznosti je oko 20 puta ređi od primarnog i ta razlika sa vre-
menom postaje sve veća11.

     Iz svega navedenog proizilazi da je adekvatna ishra-
njenost tokom detinjstva esencijalni činilac, ne samo zdrav-
lja i adekvatnog rasta i razvoja, nego i prevencije gojaznosti i 
njenih posledica, kako u toj, tako i u kasnijim fazama života. 
Sledeći opšte načelo u medicini – „bolje sprečiti, nego lečiti”, 
u ovom radu su, uz prikaz faktora rizika za primarnu goja-
znost u dečjem i adolescentnom dobu, date osnovne smer-
nice u cilju njene prevencije.

Faktori rizika za gojaznost u 
dečjem i adolescentnom dobu

Konzervacija viška kalorija u obliku masti je prirodno 
svojstvo čoveka12, 13. Zasnovano je na brojnim i veoma slo-
ženim poligenski determinisanim procesima koji u uslovima 
previsokog kalorijskog unosa u odnosu na potrebe, rezulti-
raju gojaznošću. Dokazano je da više od 40 gena predispo-
niraju pojavi gojaznosti, kao i da je hereditet odgovoran za 
40-70% svih slučajeva ovog oboljenja14, 15. Pored poligenske 
predispozicije, bitno učešće u etiopatogenezi ovog patološ-
kog stanja imaju i epigenetske promene, koje se velikim 
delom prenose i na 2-3 naredne generacije1, 11, 14, 16. Reč je o 
modulaciji genske ekspresije posredstvom DNA metilacije, 
hostonske modifikacije i mikro RNK, kao posledicom eksce-
sivnog kalorijskog unosa17. Naglašene epigenetske prome-
ne predstavljaju bitno obeležje razvojnog perioda, a poseb-
no u „prvih 1.000 dana života”, tj. od začeća do navršene 
druge godine18-20. Iako život počinje koncepcijom, značajan 
rizik za pojavu gojaznosti čini prekoncepciona gojaznost bu-
dućih roditelja koji, sem genetskog, prenose i epigenetsko 
nasleđe na potomka1. 

Dodatni faktori rizika za nastanak gojaznost su greške u 
ishrani i sticanje loših navika u tom smislu tokom daljeg ra-
zvojnog perioda, nedovoljna fizička aktivnost i suboptimal-
na dužina sna1, 3, 20-23. Iako na prvi pogled izgleda paradok-
salno, postoje egzaktni dokazi da je nedovoljna dužina sna 
praćena hipersekrecijom grelina „hormon gladi” i hipose-
krecijom leptina „hormon sitosti” i posledičnim povećanjem 
apetita20, 21. Grelin primarno produkuju enteroendokrine 
ćelije želuca, a leptin - adipociti. Ova dva hormona su glavni 
regulatori hipotalamusnog centra za osećaj gladi i sitosti. 
Na tabeli 1 su navedeni faktori rizika za gojaznost u dečjem 

i adolescentnom dobu. Bitno je istaći da je ona redovno po-
sledica kombinacije navedenih faktora rizika22.

1. Gojaznost roditelja

2. Prenatalni faktori rizika - Ekscesivni porast težine tokom trudnoće 

- Gestacijski dijabetes 

- Redukovana fetoplacentarna razmena 

- Konzumiranje duvanskog dima i psihoaktivnih 
supstanci  

- Arterijska hipertenzija 

- Infarkt placente i placenta previa

- Malnutricija majke 

3. Rođenje carskim rezom

4. Faktori rizika unutar prve  
dve godine po rođenju 

- Odsustvo ili kratak period dojenja 

- Neadekvatna alternativa majčinog mleka

- Prerano započinjanje nemlečne ishrane

- Previsok porast telesne težine 

5. Faktori rizika u kasnijim 
periodima rasta i razvoja

- Greške u ishrani 

- Previsok unos ugljenih hidrata (posebno šećera), 
masti i proteina

- Suviše slana hrana 

- Oskudan unos biljnih vlakana 

- Neadekvatan ritam obedovanja 

- Nedovoljna fizička aktivnost 

- Suboptimalna dužina sna 

Tabela 1. Faktori rizika za gojaznost u dečjem i adolescentnom 
dobu1, 5, 10, 20
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faktorima17. U skladu s tim su jasne potencijalne posledice 
neadekvatnog prenatalnog razvoja, odnosno makrosemije, 
tj. porođajne težine > 4.000 g, uzrokovane nekontrolisanim 
gestacijskim dijabetesom ili prekomernim porastom težine 
u trudnoći, kao i mikrosomije, porođajne težine < 2.500 g, 
zbog snižene feto-placentarne razmene1, 10, 27-30. Otuda, u 
slučajevima gde su prenatalni faktori rizika navedeni na ta-
beli 1 izmakli kontroli, ova grupa dece takođe iziskuje po-
sebnu pažnju usmerenu na prevenciju gojaznosti, prva zbog 
već formiranog fenotipa u tom smislu, a druga zbog tzv. 
„štedljivog fenotipa”10. Rođenje carskim rezom kao faktor ri-
zika za gojaznost se pripisuje nedostatku izloženosti crevnoj 
mikrobioti majke, ali tačan mehanizam ove povezanosti nije 
jasan31. 

Dakle, ishrana prilagođena optimalnim energetskim 
potrebama od najranijeg uzrasta i blagovremeno usvojene 
adekvatne navike u tom smislu čine osnovu prevencije go-
jaznosti, kako tokom perioda rasta i razvoja, tako i nakon 
toga10. Kalorijske potrebe se pokrivaju ugljenim hidratima i 
mastima, dok proteini imaju primarno gradivni karakter, od-
nosno katabolišu se samo u slučajevima ekscesivnog unosa. 
Optimalne dnevne kalorijske potrebe deteta u prvoj godini 
iznose 100-110 kcal/kg, od 1-3 godine 100 kcal/kg, od 4-6 
godina 90 kcal/kg, od 7-10 godina 70 kcal/kg, od 11-14 godi-
na 50-55 kcal/kg i od 15-18 godina 40-45 kcal/kg32. Optimal-
no učešće proteina u ukupnoj kalorijskoj vrednosti hrane 
treba da iznosi 10-15%32. Iako je višak proteina posredstvom 
uključenja u katabolički put ugljenih hidrata i masti praćen 
relativno niskim kalorijskim prilivom, činjenica je da njihov 
preteran unos indukuje lučenje hepatičnog, insulinu sličnog 
hormona rasta 1 (Insulin-like growth factor 1), te na taj način 
dolazi do adipocitne proliferacije33, 34. Pored toga, oslobođe-
ne amino kiseline, bilo direktno ili transformisane u gluko-
zu, dovode do hiperinsulinemije i pratećeg povećanja nje-
govog anaboličkog efekta na metabolizam masti35. Šećeri, 
čiji dodatak standardnoj ishrani ne bi smeo biti veći od 5% 
ukupnog kalorijskog unosa, kao i masti, poboljšavaju ukus 
određenih vrsta namirnica, te u skladu s tim i njihov preobi-
lan unos36-38. Isti efekt ima i nekritično visok unos kuhinjske 
soli39. Suprotno tome, biljna vlakna dovode do osećaja sito-
sti40. Sem toga, njihov optimalan unos ima i čitav niz drugih 
pozitivnih efekata na zdravlje. 

Dojenje, koje se savetuje do navršene druge godine, pa i 
duže, karakteriše čitav niz prednosti, uključujući i prevenciju 

gojaznosti41. Nemlečna hrana se uvodi u jelovnik termin-
skog odojčeta u uzrastu od 4-6 meseci, a kod preterminskog 
onoliko kasnije koliko je ranije rođeno42, 43. Odojčetu se ne 
dodaju šećer i so u hranu, niti se preporučuju voćni sokovi 
i zaslađeni čajevi44. Zbog nedovoljne zrelosti digestivnog si-
stema, prisustvo biljnih vlakana u jelovniku odojčeta mora 
biti minimalno, tj. ispod 5 g dnevno45. 

Dete uzrasta 1-3 godine treba da ima pet ravnopravnih 
obroka, dva mlečna, dva povrćna sa mesom i jedan voćni46. 
Dodatak soli i šećera u hranu mora biti kranje restriktivan, 
dok se unos voćnih sokova ograničava na 120 mL dnevno44. 
Poželjan unos biljnih vlakana za dete od 1-2 godine iznosi 5 
g dnevno, a od 2-3 godine, 6 g dnevno45.  

Pravilna ishrana deteta posle navršene treće godine 
podrazumeva tri osnovna obroka i dve užine. Dodatak soli i 
šećera u hranu mora biti minimalan. Dozvoljen dnevni unos 
voćnih sokova za dete od 4-6 godina iznosi 120-180 mL, a 
posle toga, ne iznad 240 mL44. Prisustvo biljnih vlakana u 
hrani treba da bude 6 g + 1 g dnevno za svaku narednu go-
dinu45.

Voćni napici, tj. zaslađeni proizvodi koji ne potiču od či-
stog voća se ne savetuju deci47.

Pored pravilne ishrane, bitno učešće u prevenciji goja-
znosti ima favorizovanje odgovarajuće fizičke aktivnosti. 
U cilju toga, deci do 2 godine treba isključiti sve vidove se-
dentarne zabave, uključujući televiziju i novije oblike elek-
tronske razonode ili komunikacije, a starijoj od 2 godine i 
adolescentima ograničiti na 2 sata dnevno48. Takođe, deci 
od navršene druge godine se savetuje umerena ili intenziv-
nija fizička angažovanost u trajanju od najmanje 60 minuta 
dnevno, mlađoj kroz igru, a starijoj u okviru sportskih aktiv-
nosti48. 

Normalna dužina sna je takođe bitan činilac zdravlja, te 
u sklopu toga i adekvatne ishranjenosti3, 49. Prema preporuci 
Američke akademije za medicinu spavanja, optimalna dnev-
na potreba za snom deteta uzrasta od 4-12 meseci iznosi 
12-16 sati, od 1-2 godine 11-14 sati, od 3-5 godina 10-13 sati, 
od 6-12 godina 9-12 sati i od 13-18 godina 8-10 sati, dok ne-
ophodna dužina spavanja za odojčad mlađu od 4 meseca, 
zbog širokog spektra normalnih varijacija u trajanju i obras-
cima spavanja, nije precizirana50.   

Zaključak
Gojaznost je kompleksna, ozbiljna i teško lečiva bolest. Ključnu ulogu u prevenciji ovog patološkog 
stanja i pratećih komplikacija ima formiranje i održavanje sklada između kalorijskog unosa i 
optimalnih potreba tokom razvojnog perioda, posebno najranijeg. Sem blagovremenog usvajanja 
navika vezanih za pravilnu ishranu, bitnu ulogu u prevenciji gojaznosti u dečjem i adolescentnom 
dobu ima i uzrastu prilagođena umerena ili intenzivnija fizička aktivnost, a prema nekim 
istraživanjima i optimalna dužina sna. 
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Abstract
Obesity is a global and constantly growing health problem of modern humanity. Except in economically developed 
countries, it is increasingly common in developing countries as well.

It is significantly more common in adults than in children, as well as in women than in men.

It is estimated that around 10% of school-aged children in the world are over nourished, of which a quarter are obese.

Numerous studies show that in parallel with the expansion of obesity, the frequency of its severity also increases, as well as 
the number and severity of the complications it carries. In addition, it has been proven that the majority of obese children

and adolescents remain permanently obese, and that pre-adult obesity, apart from its immediate consequences, 
significantly contributes to cardiovascular and other problems in adulthood. Therefore, optimal nutrition during childhood

is an extremely important factor, not only for health and adequate growth and development but also for the prevention of 
obesity and its consequences in the later stages of life.
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