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RATKO BUZINA

PROBLEMI I DOSTIGNUĆA ISTRAŽIVANJA ISHRANE
U SVIJETU

Istraživački rad na području ishrane odvija se danas u sklopu či­
tavog niza naučnih disciplina što im je zajednički cilj ne samo bolje po­
znavanje fizioloških i biokemijskih procesa u vezi s opskrbom pojedi­
nim prehrambenim tvarima, već se također značajan obim tih istraživa­
nja odvija u pravcu povećanja produkcije, prerade i konzerviranja hra­
ne, kao i u onim disciplinama koje su od značaja za neposredno rješa­
vanje akutnih problema ishrane u svijetu. Stoga je danas nemoguće go­
voriti o prehrani kao jedinstvenoj nauci, i izraz udomaćen u anglosak­
sonskoj literaturi »Food and nutrition Sciences« jasno ukazuje da nauka
o ishrani predstavlja zapravo sintezu niza naučnih disciplina koje, s jed­
ne strane, obuhvaćaju tako široka područja kao što su javnozdravstve-
na, poljoprivredna ili prehrambeno-tehnološka istraživanja, dok, sa dru­
ge strane, zadiru duboko u usko specijalizirana područja molekularne
biokemije, elektronske mikroskopije, genetike i slično.

Prilikom nedavno održanog internacionalnog kongresa za prehra­
nu u Pragu okupilo se oko 1600 aktivnih učesnika, koji su održali oko
900 referata iz četrdesetak naučnih područja koja smatramo da se bave
problemom ishrane. Ta činjenica također ilustrira kompleksnost područ­
ja ishrane, a povećani interes za rješavanje te problematike rezultat je
njene aktuelnosti u današnjem svijetu. I dok možda nije iznenađujuće
da su predstavnici tzv. zemalja u razvoju na prvoj konferenciji o ulozi
nauke i tehnologije u pomoći nerazvijenim zemljama, održanoj prije ne­
koliko godina u Ženevi, stavljali na prvo mjesto rješavanje problema
ishrane, sve nam više podataka ukazuje da i visokorazvijene zemlje ima­
ju niz problema u vezi za neadekvatnom ishranom. Suprotno mišljenju
da su problemi deficitarne ishrane koncentrirani samo u svijetu u raz­
voju, kao veliko iznenađenje došao je izvještaj jedne komisije američke
vlade u kojem se ukazuje da oko 20% stanovništva SAD-a koje ima pri­
hode ispod tzv. »linije siromaštva« nema zagarantiranu ispravnu ishra­
nu. Ako je to situacija u najbogatijoj zemlji na svijetu, onda je lakše
razumjeti sve veći skepticizam koji se počeo javljati u vezi s inzistira-
njem modernih ekonomista da povećanje bruto nacionalnog dohotka
od 6 ili više posto godišnje jeste sve što treba poduzeti da zemlje u raz­
voju stanu na vlastite noge. Primjer Amerike a i primjer mnogih dru­
gih zemalja ukazuje da povećanje bruto nacionalnog dohotka ne rješava
automatski mnoge od socijalnih problema, uključujući i ishranu. Ovo 
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spominjem u prvom redu zbog toga što i u našoj zemlji, koja se nalazi
na putu da stupi u društvo razvijenih, nalazimo i probleme karakteri­
stične za nerazvijena područja, kao što nalazimo i pojave divergencije
u raspodjeli, karakteristične za zemlje sa jakim porastom bruto nacio­
nalnog produkta.

Već sama činjenica da su problemi prehrane, iako u različitom ob­
liku i intenzitetu, prisutni gotovo u svim zemljama, bez razlike u pogle­
du na ekonomski razvoj, značajno je utjecala i na vidove naučnoistraži-
vačkih aktivnosti koje bi se grubo mogle sažeti u slijedećih 6 tačaka:

1. Problemi kaloričkog deficita i osiguranje osnovne hrane
(staple food) za sprečavanje gladovanja,

2. Rješavanje opskrbe proteinima zbog zabrinjavajućeg pada po­
trošnje »per capita« u zemljama sa naglim prirastom stanov­
ništva,

3. Ekologija malnutricija i njihov utjecaj na zdravstveno stanje
prvenstveno s obzirom na fizički i mentalni razvoj,

4. Evaluacija prehrambenog stanja i uhranjenosti naročito
u populacijama karakteriziranim odsutnošću klasičnih pre­
hrambenih deficitarnih bolesti,

5. Istraživanja specifičnih funkcija pojedinih prehrambenih
tvari i njihove dnevne potrebe,

6. Uloga prehrambene tehnologije u osiguranju adekvatne is­
hrane stanovništva.

U toku mog današnjeg izlaganja naravno da je nemoguće dati pri­
kaz naučnoistraživalačkog rada koji bi na jedan ujednačeni način obu­
hvatio sve ove navedene tačke. Djelomično iz razloga što ovo izlaganje
ima svrhu da ukaže na one aspekte istraživanja koji bi bili od interesa
pri programiranju naučnoistraživalačkog rada u našoj zemlji, a djelo­
mično zbog toga što neke od navedenih aktivnosti prelaze područje mo­
jeg iskustva, ja ću se više zadržati na onoj problematici koja zadire pr­
venstveno u domenu javnozdravstvenih ispitivanja što su vezana uz od­
govarajuća bazična istraživanja.

Prije nego prijeđem na detaljnija izlaganja o dostignućima istraži­
valačkog rada na području ishrane, htio bih se ukratko osvrnuti na pro­
blem razvoja i stimuliranja naučnog istraživalačkog rada. Živimo u
doba koje karakterizira snažna industrijska ekspanzija koja pred­
stavlja mjerilo razvijenosti jedne zemlje. Zemlje u razvoju ulažu ogrom­
ne napore i sredstva da bi se industrijalizirale i na taj način ubrzale
privredni razvoj, sa svrhom da osiguraju bolje uslove života svom sta­
novništvu. Svjedoci smo također činjenice da je uspjeh industrijaliza­
cije, počevši od izrade proizvoda pa do osvajanja tržišta, direktno pro­
porcionalan veličini ulaganja u naučnoistraživalačke aktivnosti. Samo
takav pristup razvoju proizvodnje ima izgleda da postigne ono što se
želi postići ulaganjima u industrijalizaciju, i jedan od najboljih pri­
mjera u tom pogledu predstavlja Japan. Ta zemlja, koja se još prije
tridesetak godina mogla smatrati polurazvijenom, danas je jedna od
prvih industrijskih zemalja u svijetu. Protivno mišljenju da je Japan
od prvih industrijskih zemalja u svijetu. Protivno mišljenju da je Japan
taj uspjeh postigao zahvaljujući većoj konkurentskoj sposobnosti zbog
niskih proizvodnih troškova, prvenstveno zbog niskih nadnica, činjenica 
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je da Japan sve više osvaja tržište proizvodima koji su konkurentni ne
samo zbog njihove cijene i kvalitete već predstavljan i najnovija dosti­
gnuća industrijske tehnologije. Taj uspjeh treba pripisati činjenici da
japanska ulaganja u naučnoistraživalački rad ne zaostaju za onima naj­
bogatijih industrijskih zemalja Zapada.

Međutim, dok se ulaganja u naučnoistraživalački rad koji je di­
rektno vezan za industrijsku proizvodnju smatraju dijelom bazične in­
vesticije, sasvim je druga situacija sa razvojem istraživalačkog rada na
nekim ostalim područjima u koja spada i područje ishrane. Ostavljaju­
ći po strani mišljenja kakav prioritet u planiranju ekonomskog razvoja
treba dobiti zdravstvo (a također i školstvo), treba istaći da ima sve više
podataka koji ukazuju da neadekvatna ishrana negativno utječe na
zdravlje i radni potencijal čovjeka, odnosno stanovništva. Međutim, po­
litičari i ekonomisti u zemljama u razvoju tretiraju te probleme na sa-
sma drugoj osnovi. Ako se vratimo na naših 6 grupa problema, vidjet
ćemo da su državne administracije zainteresirane gotovo isključivo za
probleme iz tačke 1 koji se odnose na osiguranje osnovne hrane za spre­
čavanje kaloričke pothranjenosti, prvenstveno iz razloga političke sta­
bilnosti, a zatim radi uštede deviza potrebnih za uvoz hrane. S tim u
vezi daju se sredstva za istraživanja koja imaju za cilj da se postigne
što veća proizvodnja uglavnom žitarica i riže kao bazične hrane. Na tom
području naučnoistraživalački rad postigao je odlične rezultate stvara­
njem novih vrsti koje visokim urodom nadmašuju sve dosadašnje rezul­
tate, tako da se danas sve više govori o tzv. zelenoj revoluciji koja bi u
doglednom vremenu trebalo da riješi problem gladi u svijetu. Tako su,
npr., Filipini prvi put nakon 1903. postali neovisni od uvoza riže, a Iran
je postao čak i izvoznik pšenice. Produkcija riže na Cejlonu dosegla je
13% iznad prethodnih rekordnih žetvi, dok je produkcija pšenice u Pa­
kistanu za 30% prešla prijašnje rekorde. Iako ima stručnjaka koji ne
dijele taj prvobitni entuzijazam zbog niza poteškoća u primjeni moder­
nih agrotehnoloških mjera za povećanje produkcije hrane, činjenica
ostaje da su ulaganja pojedinih zemalja koje su uočile važnost istraži­
vanja dala izvanredne rezultate. No, time se i završava uglavnom i nji­
hov interes u rješavanju problematike ishrane. Za rješavanje ostalih
problema, osim onih obuhvaćenih tačkom 6 za koje je direktno zaintere­
sirana prehrambena industrija iz komercijalnih pobuda, na žalost ima
manje razumijevanja i još manje sredstava. Srećom, istraživanja u vezi
s tačkom 2, koja predstavljaju jedan od najakutnijih problema u ishra­
ni današnjice, dobila su naročito značajnu podršku internacionalnih or­
ganizacija, uključujući i podršku specijaliziranih agencija UN, koje pre­
ko niza naučnih ustanova različitih disciplina rade na pronalaženju iz­
laza iz sadašnje krize bilo rješavanjem problema proizvodnje bjelanče­
vina iz prirodnih izvora, bilo obogaćivanjem manje vrijednih proteina
ili uvođenjem i proizvodnjom nekonvencionalnih izvora proteina. U na­
cionalnim okvirima interes za iskorištavanje rezultata ovih istraživanja
ima znatno niži prioritet, i samo u nekim zemljama prerastao je okvire
fundamentalnih istraživanja i ušao u fazu tehnoloških eksperimentalnih
projekata. Ostali problemi uglavnom su predmet bazičnih ispitivanja ko­
ja su razvitkom molekularne biokemije dobila nove dimenzije u prouča­
vanju uloge pojedinih prehrambenih tvari u metaboličkim procesima or­
ganizma, na čemu bih se malo detaljnije zadržao. Ova istraživanja ne 
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samo da su pridonijela boljem razumijevanju funkcije pojedinih tvari
na nivou stanice, već nam također omogućuju: 1) dobivanje elemenata
potrebnih za izradu rane dijagnostike prehrambenih poremećenja, na­
ročito onih na supkliničkom nivou, 2) interpretaciju tih promjena u
vezi sa mogućim oštećenjem zdravlja, bez čega nije moguće ocijeniti ve­
ličinu i značaj prehrambenih neadekvatnosti, a što je neophodno ako se
žele mobilizirati interes i sredstva za poduzimanje zaštitnih mjera i 3)
dobivanje objektivnijih kriterija za definiranje dnevnih prehrambenih
potreba na pojedinim tvarima.

Uprkos tome što ću se ovdje zadržati samo na novijim dostignući
ma koja se odnose na bjelančevine, masti i ugljikohidrate, te samo neke
od vitamina i minerala, vrijeme mi ne dopušta da to izlaganje prijeđe
karakter informacije. Već i takav prikaz koji obuhvata dvadesetak pre­
hrambenih elemenata nužno je sveden na obično nabrajanje činjenica,
bez mogućnosti iznošenja potrebnih kritičkih osvrta.

BJELANČEVINE

Nakon što je objašnjena osnovna funkcija bjelančevina, tj. da one
unose u organizam aminokiseline potrebne za sintezu specifičnih pro­
teina u tijelu, naučnoistraživalački rad se naročito koncentrirao na is­
pitivanje potreba za pojedinim aminokiselinama, na njihovu resorpciju,
transport, mehanizam ulaska u stanicu, te njihovo ugrađivanje u stanič­
nu strukturu. Zasada naše poznavanje biokemijskog procesa apsorpcije
nije kompletno, ali je među ostalim poznat detalj da aminokiseline pri
ulasku u stanicu ne podliježu neposredno metaboličkim promjenama
niti se odmah ugrađuju u staničnu strukturu, već služe za održavanje
homeostaze i omogućuju intermitentnu opskrbu prema nastaloj potre­
bi. Poznato je također da ulazak aminokiselina u stanicu ovisi o njiho­
voj distribuciji između stanice i plazme, a zatim da pojedine aminoki­
seline međusobno konkuriraju za ulazak u stanicu. Interesantno je da
se mješavine aminokiseline koje se daju per os slabije iskorištavaju
nego intaktni proteini istog sastava. Jedno od najznačajnijih dostignuća
na području istraživanja bjelančevina u posljednje vrijeme predstavlja
objašnjenje sinteze proteina u ribozomima citoplazme, kao i otkriće ge­
netskog »koda«, tj. prenosa genetske informacije u nukleotidnom nizu
sadržanom u DNA, a zatim i otkriće strukture DNA kao dva polinukleo-
tidna lanca međusobno isprepletena u dvostruki heliks.

Bolje poznavanje metabolizma pojedinih aminokiselina potaklo je
ponovo intenzivnije ispitivanje minimalnih prehrambenih potreba za
bjelančevinama. Poteškoća je, međutim, još uvijek u problematičnoj
adekvatnosti postojećih kriterija. Koristeći se metodom određivanja
neophodne količine dušika koju zbog dnevnih gubitaka treba namiriti iz
proteina hrane, grupa eksperata SZO-FAO zaključila je da su dnevne čo­
vjekove potrebe proteina: 0,59 gr na kg tjelesne težine za odraslog čo­
vjeka, 0,88 gr na kg za djecu od jedne do tri godine, a 2,3 gr za dijete
do tri mjeseca. Sve te vrijednosti odnose se na tzv. »reference« — pro­
tein za koji se pretpostavlja da bi se kompletno iskoristio. U praksi te
vrijednosti treba korigirati s obzirom na kvalitetu proteina koji se stvar­
no iskorištava.
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Uprkos izvjesnom opravdanom kriticizmu, izgleda da te preporuke
predstavljaju najbolju aproksimaciju do koje se danas može doći. Iako
navedena grupa eksperata ističe da niz faktora može utjecati na potre­
be za proteinima, ništa nije spomenuto da li se te potrebe mijenjaju
i kod odraslog čovjeka. Neki podaci ukazuju da bi potrebe za proteinima
rasle u starosti zbog povećanog katabolizma.

Potrebe za proteinima ovise također o potrošnji totalnih kalorija.
U slučaju adekvatne kalorične opskrbe proteini se uglavnom ne iskoriš­
tavaju kao izvor energije, međutim ako opskrba energijom iz drugih iz­
vora ne zadovoljava, proteini će se razgraditi u svrhu dobivanja energi­
je. U praksi se o toj činjenici nije uvijek vodilo računa prilikom plani­
ranja dijetetskih preparata, a niti pri rješavanju problema proteinskog
deficita. S tim u vezi interesantni su rezultati indijskih autora koji su
sa povećavanjem ukupne količine kalorija prilikom liječenja kvvashior-
kora uspjeli dobiti iste rezultate sa 1,5 gr/kg proteina kao i u kontrol­
noj grupi koja je dobivala 2,5 gr/kg proteina a u kojoj se nije vodilo
dovoljno računa o totalnim kalorijama.

Potrebe za proteinima ovise prvenstveno o njihovoj kvaliteti. Za­
sada nema jedinstvenog kriterija kako da se eksperimentalno odredi
kvaliteta proteina. Najčešće se ipak iskorištava određivanje biološke
vrijednosti, kao i ispitivanje tzv. PER (Protein efficiency ratio). Prva
metoda osniva se na mjerenju retencije apsorbiranog proteina i nedav­
no je modificirana kao tzv. NPU-metoda (Net protein utilization), koja
označuje veličinu retencije proteina konzumiranog hranom. Metoda PER
označuje prirast težine u odnosu na količinu unesenog proteina. Obje
metode primjenjuju se na pokusnim životinjama i naravno ne moraju
biti od istog značenja za čovjeka. Stoga se kvaliteta proteina za čovječ­
ju ishranu pokušava također ocijeniti promatranjem koncetracije ami-
nokiseline u plazmi čovjekovoj.

Kod većine tzv. manje vrijednih proteina biljnog porijekla najčeš­
će nedostaju tri aminokiseline: lizin, metionin i triptofan, a zatim rjeđe
treonin, leucin i izo-leucin. Ta spoznaja stimulirala je niz istraživanja sa
svrhom da se ispita mogućnost iskorištavanja sintetskih aminokiselina
za korekciju prirodnih deficita i poboljšanje kvalitete proteina. U prin­
cipu, mnoga od tih istraživanja dala su pozitivne rezultate, ali se poka­
zalo također da se dodavanjem jedne ili više aminokiselina ili davanjem
mješavina mogu mijenati neke karakteristike proteina. Uočene su uglav­
nom tri vrste problema: a) pojava tzv. imbalansa koji može dovesti do
zastoja u rastu, b) pojava antagonizma zbog poremećenog rasporeda po­
jedinih aminokiselina koji može dovesti do povećanja potrebe za jed­
nom od aminokiselina koja bi inače bila prisutna u dovoljnoj količini i
c) pojava toksiciteta koji se ne može korigirati naknadnom suplementa-
cijom. Tako, npr., davanje metionina u većim količinama inhibira rast
i snizuje potrošnju hrane, te dovodi do patoloških pojava koje se ne
mogu ispraviti suplementacijom drugih aminokiselina.

U slučaju kontinuiranog deficita proteina dolazi do smanjenja sin­
teze proteina tkiva i krvi, u prvom redu plazma albumina. Sinteza ga-
ma-globulina nije toliko pogođena, i kod djece sa kvvashiorkorom gama-
-globulini nisu naročito sniženi. Prilikom proteinskog deficita može doći
također i do sniženja vrijednosti vitamina A u plazmi, vjerojatno kao
posljedica deficita proteina potrebnog za transport vitamina A u krvi. 
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Nivo ostalih vitamina nije uglavnom poremećen. Poremećena je, među­
tim, aktivnost niza jetrenih enzima, ali ne svih. Funkcija enzima koji
utječu na aktivnost aminokiselina u jetri dapače je povećana vjerojatno
kao kompenzacija u svrhu održavanja života.

Bolje poznavanje biokemijskih procesa aminokiselina doprinijelo
je razjašnjenju nekih metaboličkih poremećenja nasljednog karaktera,
kao što su fenoleketonurija, homocistinurija i alkaptonurija, kao i nekih
drugih aminoacidurija, što je, sa druge strane, omogućilo da se dijetet­
skim mjerama može utjecati na te bolesti.

UGLJIKOHIDRATI

Ugljikohidrati predstavljaju prehrambene tvari koje daju najviše
energije koja se može proizvesti na jedinici površine obradive zemlje,
pa ih prema tome možemo smatrati najznačajnijim za održavanje ljud­
skog života. Oni, u stvari, i predstavljaju osnovnu hranu u gotovo svim
dijelovima svijeta. Većina namirnica iz prirodnih izvora koje sadrže ug-
Ijikohidrate također je važan izvor nekih vitamina i minerala, a mogu
sadržavati i značajne količine proteina.

Od niza istraživalačkih aktivnosti koje se odnose na područje uglji-
kohidrata spomenuo bih ovdje samo dvije. Pn'o je problematika uglji-
kohidrata u vezi sa redukcionim dijetama u svrhu kontrole gojaznosti,
a druga je u vezi sa sve većom upotrebom rafiniranih ugljikohidrata,
naročito šećera, u ishrani.

U nekim radovima koji su dobili širok publicitet u javnosti izne­
seni su podaci koji upućuju da gojaznost ne predstavlja rezultat eksce-
sivne potrošnje kalorija, već je rezultat uzimanja velikih količina uglji­
kohidrata. Keckvvik i Pavvan proučavajući gojaznost zaključili su na te­
melju rezultata svojih istraživanja da gojazne osobe na redukcionoj di­
jeti, standardiziranoj s obzirom na sveukupne kalorije, gube više na te­
žini ako su glavni izvori kalorija masti, nego ako su to ugljikohidrati.
To bi značilo da u redukciji tjelesne težine nisu presudne totalne kalo­
rije, već njihov izvor. Novija istraživanja ukazala su, međutim, da je pi­
tanje redukcije težine tijela prvenstveno pitanje kaloričkog deficita. Či­
njenica je da redukciona dijeta koja pretežno sadrži masti utiče na brži
gubitak tjelesne težine prvih nekoliko dana nakon prelaska na redukcio-
nu dijetu, ali konačni efekt ovisi o akumuliranom kaloričkom deficitu.
S tim u vezi postavljeno je i pitanje da li su ugljikohidrati uopće po­
trebni u ljudskoj ishrani. Istaknut je primjer Eskima, koji praktički ne
uzimaju ugljikohidrate u hrani. Istraživanja su, međutim, pokazala da
dijeta Eskima, s obzirom na način pripreme i konzerviranja hrane, sa­
drži veće količine glikogena nego što se to pretpostavljalo, a zatim je u
nizu ispitivanja potvrđeno već klasično iskustvo da su ugljikohidrati po­
trebni za održavanje niza bioloških funkcija. Jedna od tih funkcija pred­
stavlja antiketogeni efekt ugljikohidrata koji se osniva na prisustvu ok-
sal-octene kiseline, koja nastaje u procesu dekarboksilacije pirogrožđane
kiseline i omogućuje oksidativnu razgradnju acetil-CoA u Krebsovu ciklu­
su. Ugljikohidrati utječu i na konzerviranje vode i elektrolita makar bili
prisutni u hrani u količinama od samo 100 gr na dan. Tzv. »protein spa-
ring action« ugljikohidrata od velike je važnosti za maksimalno iskori- 
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štavanjc proteina iz hrane, naročito ako su ovi prisutni u malim količi­
nama. To nije samo slučaj u prehrani mnogih siromašnih područja, već
je to važno i prilikom planiranja obroka u situacijama elementarnih
nepogoda, specijalnih vojnih zadataka i u najnovije vrijeme prilikom
planiranja prehrane astronauta. Ispitivanja Krehla i suradnika ukazuju
da kod osoba na normalnoj kaloričkoj ishrani ali sa sniženim ugljikohi-
dratima dolazi također do povišenja lipida, naročito holesterola u krvi,
a zatim i do povišenja uree u krvi.

Sve veća potrošnja rafiniranih ugljikohidrata u modernoj ishrani
također je predmet intenzivnih istraživanja naročito nakon što je Yud-
kin još 1956. skrenuo pažnju da je zamjena kompleksnih ugljikohidrata
za visokorafinirane šećere povezana sa sve većom učestalosti koronar­
nih bolesti. Rezultati kasnijih istraživanja ukazali su da povećane koli­
čine šećera u dijeti povisuju naročito trigliceride u krvi, dok ta reakcija
gotovo potpuno izostaje ako se ista količina kalorija daje u obliku kom­
pleksnih ugljikohidrata. I količina nezasićenih masnih kiselina u plaz­
mi koja izgleda da je povezana sa intracelularnim deponiranjem lipida
u tkivima također se snizuje na ugljikohidratnoj dijeti. Taj efekt je zna­
čajniji i dugotrajniji ako se umjesto glukoze ili dekstroze ugljikohidrati
uzimaju u obliku škroba.

MASTI

Važnost masti u prehrani počiva na njihovoj visokoj kaloričnoj
vrijednosti, karakteristici da hrani daju ukus, zatim što se njima unose
u organizam esencijalne masne kiseline i, najzad, što su one nosioci vi­
tamina topljivih u masti. Količine masti koje bi organizam trebao pri­
miti hranom još uvijek su predmet diskusije, naročito otkako su noviji
podaci ukazali da nivo potrošnje masnoće u hrani utječe na sintezu ne­
kih krvnih lipida povezanih sa razvojem degenerativnih bolesti.

Na području metabolizma masti rasvijetljeni su mnogi problemi
biosinteze i oksidacije masnih kiselina i ostalih lipida, kao i mehanizmi
tih procesa. Resorbirane masne kiseline aktiviraju se u mitohodrijima
jetre kao thioesteri CoA i u toj aktivnoj formi ulaze u sintezu različitih
kompleksnih lipida ili se pak oksidiraju u svrhu dobivanja energije. Pre­
ko procesa beta-oksidacije derivati acyl-CoA oksidiraju se do acetil-CoA,
koji se dalje oksidira na CO2 i H2O uz stvaranje značajnih količina ATP-a
u Krebsovom ciklusu, ili se acetil-CoA kondenzira do acetoacetata. Ace-
toacetat je, među ostalim, i početna tačka u biosintezi holesterola.

Odlaganje masti u adipoznom tkivu je djelomično pod kontrolom
masti i ugljikohidrata iz hrane, dok je otpuštanje masti iz adipoznog
tkiva (kao kompleks masnih kiselina i albumina) kontrolirano djelo­
mično hormonima, a djelomično ugljikohidratima. Tako je mobilizacija
masti iz adipoznog tkiva inhibirana velikim količinama ugljikohidrata u
hrani, vjerojatno kao rezultat esterifikacije masnih kiselina sa alfa-gli-
cerol-fosfatom i s tim u vezi sniženom oksidacijom masnih kiselina. Taj
kontrolni mehanizam poremećen je prilikom velikih količina masti u
hrani i u slučaju dijabetesa.

U novije vrijeme osvijetljen je također i mehanizam biosinteze ma­
snih kiselina. Prvi korak u tom procesu predstavlja karboksilacija ace-
til-CoA do malonil-CoA. Tu reakciju katalizira biotin u formi koenzima. 
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Serijskom kondenzacijom tih osnovnih jedinki koje su vezane uz pro­
teinske prenosioce nastaju masne kiseline sa duljim lancem. Iz eksperi­
menata sa homogenatima jetre može se zaključiti da nutarnje membrane
mitohondrija sintetiziraju acil-CoA kraćih lanaca, dok ih vanjske mem­
brane produljuju.

Istraživanje funkcije esencijalnih masnih kiselina pokazalo je da
bi one bile povezane sa održavanjem normalne respiratorne funkcije mi­
tohondrija, a zatim da sudjeluju u sintezi prostaglandina koji sa svoje
strane vjerojatno sudjeluju i prilikom prenosa podražaja u završecima
živaca.

Posebno područje istraživanja predstavlja problem intravenoznog
hranjenja emulzijama masti. S obzirom da ni intravenozna ni parante-
ralna alimentacija ne može biti kompletna ako se infuziji ne dodaju
masti, nastojalo se riješiti problem emulgatora koji bi omogućio doda­
vanje masti u svrhu opskrbe potrebnim kalorijama. Kako emulgirane
masti nemaju efekta na osmotski tlak, one se mogu dodavati infuziji u
količini od 15—20% a da se još uvijek ne stvori opasnost trombofle-
bitisa.

Povećane količine masti u hrani, naročito onih masti koje sadrže
veće količine zasićenih masnih kiselina sa C12 do Cio atoma, mogu do­
vesti do povećane biosinteze holcsterola, koji predstavlja jedan od rizič­
nih faktora u razvoju koronarnih srčanih bolesti. Isto tako, povećane
količine masnoća mogu utjecati na koagulabilitet krvi neovisno od kon­
centracije holcsterola u krvi.

VITAMIN A (RETINOL)

Nakon što je objašnjena uloga vitamina A kao prostetične grupe
fotosenzitivnih pigmenata oka, novija istraživanja bavila su se detaljni­
jim proučavanjem biokemijskih reakcija oksidacije retinola na retinal,.
kao i stereokemijskim promjenama do kojih dolazi u postraničnom lan­
cu molekule vitamina A u toku procesa vida. Novija saznanja o utjecaju
svjetlosne energije na razgradnju rodopsina, pri čemu se stvara razlika
u energetskom potencijalu koji podražuje nervus optikus, omogućila su
izradu metode za mjerenje veličine ovog procesa. S time u vezi konstru­
iran je instrument — elektroretinograf, pomoću kojega možemo odre­
diti vitamin A-status kod čovjeka i životinje.

Novija istraživanja bila su također dobrim dijelom posvećena pro­
blemima apsorpcije, transporta i deponiranja vitamina A. čovjek, kao
što je poznato, može apsorbirati preformirani vitamin A, kao i provita-
min karotin, i zatim pretvoriti karotine koji posjeduju provitaminske
karakteristike u vitamin A. Iako se smatra da je stijenka tankog crijeva
najvažniji organ za konverziju karotina u vitamin A, tu sposobnost po­
sjeduju i neka druga tkiva. Tako npr. prilikom perfuzije izolirane jetre
štakora sa 14C-beta-karotinom stvara se markirani retinol-ester.

Niz faktora utječe na apsorpciju karotina u crijevu. Tu spada u
prvom redu količina masti u hrani, zatim prisutnost žučnih soli, kao i
opskrba bjelančevinama koje u slučaju deficita snizuju apsorpciju vita­
mina A i njegovih estera. Proces apsorpcije i transporta vitamina A po­
činje obično hidrolizom esterificiranog vitamina A iz hrane, koji iz lu­
mena crijeva zajedno sa prisutnim retinolom ulazi u stanice mukoze eri- 
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jeva u kojima sc reesterificira najčešće sa palmitinskom kiselinom. Na­
kon toga on putuje kao retinol-palmitat u hilomikronima limfe do jetre,
gdje se deponira. Deponirani retinol-ester hidrolizira se pomoću jetrenih
enzima i kao retinol putuje putem krvi u tkiva. Mobilizacija rctinola iz
jetre nastavlja se i onda kada u hrani nema vitamina sve dok se ne iscr-
pu depoi. Kao i većina lipidnih supstanci, vitamin A i provitamini A
transportiraju se u tkivnim tekućinama u formi lipoproteina.

Istraživalačka aktivnost bila je također usmjerena i na proučava­
nje ostalih funkcija A-vitamina osim onih povezanih sa procesom vida.
Ispitivana je naročito uloga vitamina A u procesu keratinizacije, korni-
fikacije i stvaranja mukusa. Izgleda da je vitamin A neophodan za stva­
ranje stanica koje secerniraju mukus i sintetiziraju glikoproteine. U slu­
čaju deficita vitamina A stvaranje tih stanica je reducirano, a pojačan
je proces keratinizacije. Sve to ukazuje da bi vitamin A bio odgovoran
za sintezu mukoproteina, i to za sintezu mukopolisaharidnog dijela mu-
koproteinske molekule. Biokemijski detalji ovog procesa nisu još posve
razjašnjeni, iako neki autori smatraju da vitamin A omogućuje inkor-
poraciju sulfata u mukopolisaharide. Dalje, izgleda da vitamin A djeluje
na lipidne membrane stanica i njihovih organela na taj način što bi re­
gulirao permeabilitet tih membrana. Posljedica toga bila bi regulacija
propuštanja lizozomnih enzima, a to bi omogućilo stanici da regulira
svoju okolinu (hormonalno djelovanje vitamina A?).

Utjecaj vitamina A na održavanje specifičnog epitela smatra se da
je u vezi sa njegovim utjecajem na aktivnost sintetaze koja kontrolira
diferencijaciju stanica. Prilikom pomanjkanja vitamina A diferencijacija
epitelnih stanica ne ide dalje od skvamozne forme.

Interesantni su i rezultati istraživanja odnosa vitamina A i nekih
drugih metabolita. Tako npr. izgleda da je odnos vitamina A i vitamina
E od važnosti za regulaciju stabilnosti bioloških membrana, a zatim da
deficit vitamina stimulira sintezu ubikinona (koenzima Q) i skvalena,
a reducira sintezu holesterola. Isto tako iskorištavanje iz jetrenih depoa
vitamina A direktno je proporcionalno opskrbi proteinima, naročito ako
je ta opskrba na granici deficita.

Većina kliničke problematike u vezi sa vitaminom A odnosi se na
proučavanje njegovog deficita. Deficit vitamina A je uz deficit proteina
najčešća malnutricija u zemljama u razvoju, a u nekim azijskim zemlja­
ma deficit vitamina A je najčešći uzrok sljepoće u dječjoj dobi. Osim
očnih simptoma, Bitotovih pjega, kseroftalmije i keratomalacije, ostali
simptomi, kao što su folikularna hiperkeratoza i zastoj u rastu, nisu
specifični znaci pomanjkanja vitamina A. Izgleda da pomanjkanje vita­
mina A snizuje uzimanje hrane kod pokusnih životinja i tek sekundar­
no dovodi do zastoja u rastu. Deficit vitamina A čini se da također povi-
suje cerebrospinalni tlak i usporava mielinizaciju.

VITAMIN D

Iako je od otkrića vitamina D prošlo već oko 50 godina, još uvijek
se malo zna o načinu na koji on vrši svoju metaboličku funkciju. U pr­
vom redu, čini se da je 25-hidroholekalciferol metabolički aktivna for­
ma vitamina D, koji je najvjerojatnije lokaliziran u membrani nukleusa 
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•stanice. Izgleda da on prvenstveno stimulira inkorporaciju 3H-orotične
kiseline u nuklearnu DNA u stanici crijeva. Slijedeći korak bio bi trans­
kripcija DNA u »messenger« RNA za sintezu proteinske komponente
koja omogućuje transport kalcija kroz crijevnu membranu.

Kalcij se resorbira iz crijeva protiv elektrokemijskog gradijenta u
procesu koji ovisi o prisustvu energije i koji je stimuliran od strane vi­
tamina D. Rezultati novijih istraživanja ukazuju da apsorpcija kalcija
i stvaranje proteina koji veže kalcij nisu direktno povezani, što bi zna­
čilo da proteinska komponenta služi u prvom redu za transport kalcija,
dok bi utjecaj vitamina D na resorpciju kalcija bio posljedica prisustva
jednog drugog mehanizma.

Funkcija vitamina D u kostima, prvenstveno u sintezi matrixa, nije
posve objašnjena.

Jedno od interesantnih područja istraživanja vitamina D predstav­
lja problem povećane potrošnje vitamina D, naročito kod djece koja
uzimaju veće količine vitaminiziranih preparata dječje ishrane. Rezul­
tati epidemioloških ispitivanja govore u prilog mišljenju da bi blage
forme dječje hiperkalcemije mogle biti posljedica visokih doza vitami­
na D (oko 4000 int. jed. dnevno), ali i davanja većih količina kalcija uz
vitamin D. S druge strane, uloga vitamina D u slučajevima težih formi
infantilnog hiperkalcemičnog sindroma koji je popraćen stenozom aorte
i mentalnom retardacijom nije objašnjena.

Značajna pažnja posvećena je ispitivanju uloge vitamina D u raz­
voju senilne osteoporoze. Ova bolest, koja se javlja tokom procesa sta­
renja, smatrala se donedavno posljedicom poremećaja hormonalnih fak­
tora, dok sada se sve više tumači posljedicom poremećenog balansa kal­
cija. Sama resorpcija kosti kod osteoporoze izgleda da je rezultat funk­
cije masnih stanica (tkivnih basofila) koje luče heparin.

Uloga vitamina D na nivou metabolizma stanice izgleda da je po­
vezana sa promjenama koje dovode do izlučivanja nekih organskih ki­
selina, uglavnom piruvata i alfa-ketoglutarata, metabolita u procesu do­
bivanja energije u Krcbsovom ciklusu.

VITAMIN E

Iako deficit vitamina E izaziva niz poremećenja kod pokusnih ži­
votinja, uključujući i oštećenje procesa reprodukcije i pojavu musku-
larne distrofije, slični simptomi nisu bili zapaženi kod čovjeka. Pokaza­
lo se, međutim, da kod čovjeka selerema neonatorum reagira na dava­
nje tokoferol-acetata i da se tom terapijom mortalitet od te bolesti može
reducirati na jednu sedminu. Dalje, Majaj i suradnici opisali su da ma-
krocitarna anemija kod djece koja boluju od kvvashiorkora dobro rea­
gira na davanje tokoferol-fosfata i tokoferol-acetata, pri čemu dolazi do
sniženja izlučivanja kreatina, naglog povećanja rctikulocita, a zatim do
povišenja hematokrita, hemoglobina i broja eritrocita.

S obzirom da su potrebe za tokoferolom relativno male, oko 5 mg
dnevno, pitanje je da li do njegovog deficita može uopće i doći na obič­
noj miješanoj hrani. Prema Horwittu, međutim, izgleda da se potrebe
za tokoferolom povećavaju ako se istovremeno povisuju i količine neza­
sićenih masnih kiselina u hrani, tako da bi na dijeti sa većom količinom 
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višestruko nezasićenih masnih kiselina bilo potrebno oko 30 mg toko-
ferola dnevno. Ova pretpostavka nije, međutim, zasada potvrđena eks­
perimentalnim podacima.

Rezultati nekih ispitivanja ukazuju da bi se funkcija vitamina E u
organizmu mogla protumačiti njegovom ulogom biološkog antioksidan-
sa. Zasada nedostaju eksperimentalne činjenice koje bi išle u prilog
toj tvrdnji, a isto tako ne može se sa sigurnošću reći da li je utjecaj
vitamina E na stabilitet bioloških membrana također u vezi sa njego­
vom karakteristikom antioksidansa.

Pomanjkanje vitamina E dovodi do hemolize eritrocita in vitro
i taj se fenomen iskorištava za određivanje vitamina E u plazmi.

VITAMIN K

Molekularna akcija vitamina K još uvijek predstavlja neriješen
problem. Podaci iz eksperimenata sa mikroorganizmima koji su ukazi­
vali da bi vitamin K sudjelovao u transportu elektrona nisu bili potvr­
đeni u pokusima sa višim vrstama životinja. Isto tako, nije se dosada
uspjela dokazati prisutnost vitamina K u molekuli protrombina.

U posljednje vrijeme mnogo je proučavana uloga vitamina K u sin­
tezi proteina. Kao pogodan model za ovo istraživanje poslužila je sinte­
za protrombina i tri ostala proteina koja su uključena u šemu koagula­
cije krvi. Mogućnost da bi vitamin K bio uključen u kontrolu sinteze
proteina na nivou gena proučavana je od niza autora i rezultati su uka­
zali da bi akcija vitamina K došla do izražaja u fazi »transkripcije«. Pre­
ma modelu Clinea i Bockaa, vitamin K sudjelovao bi pri stvaranju alo-
sterične kombinacije nascentnog peptida s regulatornim proteinima radi
njihovog lakšeg oslobađanja iz ribosoma a u svrhu sinteze proenzima u
procesu koagulacije.

TIJAMIN

Nakon što je razjašnjena enzimatska uloga tijamina u oksidativnoj
dekarboksilaciji pirogrožđane kiseline, pokazalo se da tijamin pirofos-
fat sudjeluje također u oksidativnoj dekarboksilaciji alfa-keto-glutame
kiseline. Tijamin pirofosfat sudjeluje također kao coenzim u reakciji
transketolaze, enzimu koji katalizira oksidativno stvaranje pentoze (tzv.
pentoza shunt), a zatim pod utjecajem tog istog enzima dolazi do kon­
denzacije ketol-fragmenta sa ribosa-5-fosfatom i stvaranja sedmero valja­
nog šećera, sedo-heptoloze — 7-fosfata. Mjerenje nastale sedo-heptolo-
ze-7-fosfata ili mjerenje efekta stimulacije aktivnosti transketolaze na­
kon dodavanja tijaminpirofosfata »in vitro« može se iskorištavati kao
specifični indeks sadržaja tijamina u organizmu.

Posljednjih godina interes istraživača bio je upravljen također i na
proučavanje uloge crijevne flore na sintezu tijamina, kao i na moguć­
nost iskorištavanja tog sintetiziranog tijamina u organizmu. Taj problem
još uvijek nije posve rasvijetljen, ali prevladava mišljenje da su ekspe­
rimentalne životinje na dijeti bez tijamina održale svoj tijaminski sta­
tus kao rezultat koprofagije. Nema uvjerljivih dokaza da bi se tijamin
sintetiziran od crijevne flore resorbirao kod viših životinja i kod čo­
vjeka.
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Noviji podaci ukazuju također da deficit tijamina nije rijetkost u
razvijenim zemljama. Prvenstveno su pogođeni alkoholičari. S tim u ve­
zi ima sve više dokaza da neke kliničke manifestacije koje su se pri­
pisivale toksičnom djelovanju alkohola predstavljaju zapravo simptome
deficita tijamina. Poznato je da je Wernickeova bolest, koja je često ka­
rakterizirana očnim simptomima (nystagmus, diplopija i ponekad oftal-
moplegija), a koja se smatra tipičnom avitaminozom Bi, često popraće­
na mentalnim simptomima koji se poklapaju sa kliničkom slikom Kor-
sakoffove psihoze. Mnogi autori smatraju Korsakoffovu psihozu psihič­
kom komponentom Wemickeove bolesti, i stoga se danas govori o Wer-
nicke-Korsakoff-sindromu. Ta bolest reagira u ranoj fazi na tijamin i
onda ako se nastavi sa trošenjem alkohola.

RIBOFLAVIN

Uprkos činjenici da deficit riboflavina i dalje predstavlja jednu od
najčešćih avitaminoza, značaj njegovog deficita za biološke funkcije u
organizmu nije još dovoljno istražen.

Glavni dijagnostički kriterij predstavljaju još uvijek promjene na
usnama, a tek u novije vrijeme pokušala se u dijagnostičke svrhe isko­
rištavati i njegova funkcija koenzima u nekim biokemijskim reakcijama
u organizmu. Na osnovu spoznaje da aktivnost enzima glutation reduk-
taze u eritrocitima ovisi o prisutnosti nikotinamid-adenin-dinukleotid-
-fosfata (NADP), koji sadrži flavin-adenin-dinukleotid (FAD), pokazalo
se da se dodavanjem FAD-a ovom enzimatskom sistemu »in vitro« može
izračunati koeficijent aktivacije, koji izgleda da predstavlja pogodan in­
deks sadržaja riboflavina u stanicama.

Zapažanja na pacijentima koji su na sintetskoj dijeti bez ribofla­
vina ukazala su da se kod ariboflavinoze javlja normokromna i normo-
citna anemija koja ne reagira na davanje kombinacije željeza i dekstra-
na, ali reagira promptno na davanje riboflavina. To zapažanje potaklo
je interes za ispitivanje uloge riboflavina u eritropoezi. Značenje dosa­
dašnjih rezultata dobivenih uglavnom u eksperimentima na životinjama
nije, međutim, još dovoljno objašnjeno.

Dnevna potreba za riboflavinom također je bila predmet istraživa­
nja, pa neki autori smatraju da bi nju trebalo izražavati u odnosu na
količinu kalorija u hrani. U stvari, preporuka da bi na svakih 1000 ka­
lorija trebalo osigurati 0,6 mg riboflavina ne mijenja mnogo postojeće
norme. Ispitivanja utjecaja genetskih faktora na potrebu za riboflavi­
nom nisu dala jasne rezultate.

Pokušaji da se ispita uticaj deficita riboflavina za vrijeme gravi-
diteta na embrionalni razvoj ukazali su da kod eksperimentalnih životi­
nja deficit riboflavina u hrani koji snizuje »flavin-adenin-dinukleotid«
ispod »kritičnog« nivoa utiče na razvoj malformacija. Ti su rezultati po­
stignuti kod eksperimentalnih životinja sa ekstremnom redukcijom ri­
boflavina u dijeti.

NIJACIN

Hipoteza da se prilikom pripreme kukuruza u alkalnom mediju
oslobađa tzv. vezana forma nijacina i tim putem sprečava pelagra u po­
pulacijama koje na taj način priređuju hranu bila je još uvijek predmet 
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pažnje mnogih eminentnih istraživača. Pokušaj da se izolira ta vezana
forma nijacina doveo je do otkrića dviju vrsti spojeva. Jedna izgleda da
su peptidi molekularne težine 12—13,000 koji su nazvani nijacinogeni.
Druge vrsti su kompleksi ugljikohidrata molekularne težine od 2,370, sa
oko 2% aminokiselina, za koje se ne zna da li predstavljaju samo one­
čišćenje. Taj spoj nazvan je nijacitinom.

Otkrićem vezane forme nijacina promijenio se nešto i stav prema
izražavanju dnevnih potreba u nijacinu, tako da bi se mjesto potreba
za nijacinom govorilo o nijacin-ekvivalentu. Međutim, tablice sadržaja
nijacina u pojedinim živežnim namirnicama zasada još ne vode računa
o vezanom nijacinu. Još uvijek nije riješen problem iskoristljivosti ve­
zanog nijacina kao rezultata pripreme hrane.

U međuvremenu, dok se ispitivala uloga vezanog nijacina u razvo­
ju pelagre, objavljeni su podaci da se pelagra javlja u populacijama koje
troše velike količine sorguma (jowar). Prema rezultatima tih ispitivanja
izgleda da razvoj pelagre nije posljedica slabijeg iskorištavanja nikotin-
ske kiseline ili pak deficita triptofana, nego visokog sadržaja aminoki-
seline leucina. U kasnijim radovima ti su autori pokazali da davanje ve­
likih količina leucina inkubiranog zajedno sa nijacinom snizuje na po­
lovicu sposobnost eritrocita da sintetiziraju nikotinamid nukleotide.
Uloga sorguma u razvoju pelagre kod čovjeka nije posve objašnjena, ali
se davanjem sorguma može izazvati bolest pasa tzv. »black tongue«, koja
se smatra analognom ljudskoj pelagri.

Konverzija triptofana u nijacin također je bila predmet istraživa­
nja, i rezultati su potvrdili značaj triptofana kao izvora nijacina. Potvr­
đeno je također da je kod normalne ishrane potrebno oko 60 mg tripto­
fana za sintezu 1 mg nijacina; međutim, u graviditetu 1 mg nijacina mo­
že se sintetizirati i iz manje količine triptofana (oko 18 mg). Ako se kao
kriterij za mjerenje nijacinskog ekvivalenta uzme povišenje piridin-nu-
kleotida u krvi, onda izgleda da jedna doza od 5 mg triptofana dovodi
do istih promjena kao i 1 mg nijacina.

Interes za ispitivanje farmakoloških svojstava nijacina porastao je
naročito nakon što je zapaženo da velike količine nijacina (4—5 gr) sni-
zuju holesterol, beta-lipoproteine i trigliceride kod čovjeka. Isto tako
pokazalo se da davanje nijacina može reducirati količinu lipida u ksan-
tomima. Značaj ovih rezultata u prevenciji koronarnih bolesti teško je
zasada ocijeniti.

PIRIDOKSIN

Istraživanja biokemijske funkcije piridoksina pokazala su da je
piridoksin, najčešće u formi piridoksal-fosfata, povezan sa aktivnošću
niza enzimatskih sistema, prvenstveno onih koji sudjeluju u sintezi i ka-
tabolizmu aminokiselina. Tako, među ostalim, piridoksal-fosfat sudjelu­
je u sintezi neesencijalnih i transaminaciji keto-analoga esencijalnih ami­
nokiselina, zatim dekarboksilaciji nekih aminokiselina i interkonverziji
glicina u serin u toku sinteze 1—C elemenata potrebnih za sintezu me-
tilnih grupa.

Važnost vitamina Bo u metabolizmu glicina i serina naglašena je
naročito kada je utvrđeno da u slučaju njegovog deficita dolazi do re­
dukcije stvaranja glicina iz glioksalata ili glikolata sa posljedičnim po­
višenjem oksalata u urinu. Na tim rezultatima temelji se pretpostavka 
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da bi relativno niska opskrba vitaminom Bo kod djece u nekim defici­
tarnim područjima mogla biti faktor od značaja za razvoj oksalatnih
kamenaca.

Piridoksin igra također važnu ulogu u metabolizmu aminokiselina
koje sadrže sumpor. Metabolizam metionina i čistina je naročito osjet­
ljiv na prisustvo piridoksina i od svih aminokiselina čini se da metionin
najviše povećava potrebe za piridoksinom.

Konverzija triptofana u nijacin također ovisi o prisustvu enzima
koji sadrže piridoksin. Deficit piridoksina reducira aktivnost kinureni-
naze, što dovodi do nagomilavanja kinurenina i hidroksi-kinurenina i nji­
hovu konverziju do ksanturenske kiseline, koja se pojavljuje u urinu.
Na taj način prisustvo ksanturenske kiseline u urinu može se iskorišta­
vati kao kriterij opskrbe piridoksinom.

Piridoksal-fosfat kao sastavni dio cistation-sintetaze sudjeluje u
metabolizmu homocistina. U slučaju homocistinurije, koja predstavlja
posljedicu genetskog defekta metabolizma homocistina, snižena je ak­
tivnost cistation-sintetaze u jetri. Snižena je također i koncentracija ci-
stationa u mozgu, što bi možda moglo biti od značaja za pojavu men­
talne retardacije u slučaju homocistinurije.

Među ostalim metaboličkim procesima koji su pogođeni deficitom
vitamina Bo spada i sinteza antitijela, kao i općenito sinteza proteina.

Osim što je piridoksin povezan sa metabolizmom aminokiselina, on
također sudjeluje u metabolizmu ugljikohidrata i masti. Tako je, npr.,
piridoksal-fosfat sastavni dio enzima glikogen-fosforilaze, a zatim posto­
jeći podaci ukazuju da piridoksal-fosfat stimulira ugrađivanje 14C-acetil
CoA u arahidonatu.

Klinički simptomi deficita vitamina Bo nisu posve rasvijetljeni. Iz­
gleda da bi deficit piridoksina bio povezan sa poremećajima u central­
nom nervnom sistemu uz pojavu konvulzija, kao i sa razvojem mikroci-
tarne anemije. Prilikom ispitivanja eksperimentalnog Bo deficita, među­
tim, nisu se nakon 21 dana uspjele utvrditi promjene na elektroence-
falogramu.

S obzirom da mnogi enzimi sadrže vitamin Bo, pokušalo se mjere­
njem aktivnosti nekih od tih enzima »in vitro« izraditi test za određiva­
nje opskrbe vitamina Bo u organizmu. Zasada izgleda da glutamična ok-
salacetična transaminaza (GOT) i glutamična piruvična transaminaza
(GPT) predstavljaju enzime dovoljno osjetljive na promjene u opskrbi
piridoksinom.

FOLNA KISELINA

Folna kiselina, odnosno njena fiziološki aktivna forma 5, 6, 7, 8-te-
tra hidrofolna kiselina (THF) sastavni je dio nekih koenzima koji kata­
liziraju prijenos jednočlanih C-grupa u sintezi DNA, RNA, metionina i
serina. Najčešće reakcije koje opskrbljuju te C-grupe su konverzija se-
rina u glicin i histidina na glutaminsku kiselinu. Za sintezu DNA neop­
hodno je prisustvo metilirane THF.

U procesu konverzije histidina na glutaminsku kiselinu stvara se
jedan intermedijarni produkt — formimino-glutaminska kiselina
(FIGLLJ), koja u daljnjem toku procesa gubi formimino skupinu što se
veže na THF i pri tom nastaje glutaminska kiselina. Izlučivanje FIGLU 
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u urinu iskorištava se kao jedan od kriterija za ispitivanje deficita folne
kiseline.

Folna kiselina povezana je također sa metabolizmom željeza. Po­
kazalo se da je aktivitet enzima formimino-transferaze znatno reduciran
u slučaju deficita željeza uz popratno povećanje izlučivanja F1GLU u
urinu. Opaženo je također da osobe koje boluju od anemije zbog defi­
cita željeza imaju abnormalno izlučivanje FIGLU u mokraći. S tim u
vezi Menon je pokazao da neke feriprivne anemije bolje reagiraju na
davanje željeza 4- folna kiselina, nego na samo željezo. Taj odnos je i
dalje predmet istraživanja.

Prehrambeni deficit folne kiseline izgleda da je rijedak. Može na­
stati kao posljedica davanja antagonista folne kiseline, jakog deficita vi­
tamina C, prilikom prisustva visokih koncentracija metionina i u sluča­
ju aplikacije crijevnih germicida. Deficit nastaje češće sekundarno kao
posljedica nekih primarnih poremećaja, kao npr. malapsorpcionog sin­
droma, sprue i dijareja ostale etiologije. Mehanizam tih deficita nije ob­
jašnjen. Ili se radi o defektu enzima koji otcjepljuje glutaminsku kiseli­
nu od poliglutamata uz koje je vezan folacin u hrani, ili je pak posrijedi
poremećaj u enterohepatičnoj cirkulaciji folacina sa posljedičnom ne­
efikasnom resorpcijom folata.

Deficit folne kiseline je češći za vrijeme graviditeta. Smatra se da
oko 3—5°/o trudnica u industrijski razvijenim zemljama pokazuju zna­
kove deficita folne kiseline. Kao prvi znak deficita javlja se snižena ak­
tivnost folata u serumu, zatim dolazi do povećanja broja hipersegmen-
tiranih neutrofila i konačno do megaloblastične anemije. Izgleda, među­
tim, da je deficit folne kiseline u graviditetu povezan i sa pojavom mal-
formacija, poremećenim rastom i smrtnosti fetusa, kao i sa pojavom ra­
nog abortusa i krvarenjima. Normalan razvoj fetusa i njegova sigurna
i efikasna implantacija u endonetriju ovise o normalnoj diobi i meta­
bolizmu stanica, a taj proces ovisi i o prisustvu folne kiseline.

Osim u graviditetu, posljedice pomanjkanja folne kiseline mogu
biti problem kod alkoholičara i cirotičara.

VITAMIN B12 (Cyanocobalamin)

Nakon što je objašnjena uloga vitamina B12 kao »extrinsic«-faktora
u održavanju normalne eritropoeze, većina istraživanja bila je koncen­
trirana na izučavanje njegovog metabolizma i dnevnih potreba za njim.
Pokazalo se da se one kreću u veličini od oko 1—3 (po Herbertu — čak
0,1) mikrograma i da se ta količina može resorbirati iz 4—5 mikrograma
B12 iz hrane. U praksi rijetke su dijete koje ne bi sadržavale toliko vita­
mina B12. Primarni deficit u vitaminu B12 opisan je dosada samo kod
striktnih vegetarijanaca (tzv. vegans) koji u apstiniranju od namirnica
animalnog porijekla idu tako daleko da ne uzimaju ni mlijeko. Problem
vitamina B12 više je problem sekundarnog deficita uslijed primarnih bo­
lesti gastrointestinalnog trakta, uključivši i postoperativna stanja.

Resorpcija vitamina B12 ovisi o prisustvu Castleovog »intrinsic«-
■faktora koji predstavlja zapravo glukoprotein, čiji je zadatak da veže
vitamin B12 iz hrane i da ga »prenese« do mukoznih stanica ileuma, gdje
se u prisustvu kalcija i lužnatog pH apsorbira.

3 Posebna izdanja — XVI/3 33:



U organizmu je vitamin B12 aktivan u formi svog koenzima — de-
oksiadenosil B12. Prva hematološka reakcija na deficit u vitaminu B12
jeste pojava makrocitoze koja se javlja prije nego se razvije anemija,
dok biokemijski dolazi do povišenja ekskrecije metilmalonilne kiseline
u urinu i sniženja Bi2-aktiviteta u plazmi. U slučaju defekta konverzije
vitamina B12 u njegov koenzim dolazi do abnormalno niskog sadržaja
metionina u mozgu i serumu i do povišenja ekskrecije homocistina, kao
i metilmalonične kiseline u urinu. Uloga vitamina B12 kao faktora rasta
nije dovoljno rasvijetljena, a isto tako nije objašnjen ni značaj eksperi­
mentalnih podataka koji ukazuju da bi taj vitamin bio povezan sa pro­
cesom sazrijevanja ljudskih spermatozoa.

VITAMIN C

Iako je vitamin C prisutan, a izgleda i neophodan za funkciju svih
stanica i supstaničnih struktura, kao npr. ribosoma i mitohondrija, nje­
gova biokemijska funkcija nije još dovoljno razjašnjena. Napredak je
učinjen na području uloge vitamina C u sintezi kolagena. Kolagen, koji
od svih proteina sadrži najviše hidroksiprolina, ne ugrađuje hidroksi-
prolin iz hrane direktno, već iskorištava prolin koji se ugrađuje u pro­
tein uz pomoć funkcije ribosoma. U daljnjoj fazi, uz sudjelovanje vita­
mina C i kisika, ugrađuje se hidroksilna grupa na 4 C-atom prolina i na
taj način sintetizira normalni kolagen. Smatra se da bi se na analogan
način stvarao i hidroksilizin, kao i hidroksitriptofan.

U vezi s razvojem kliničkih simptoma skorbuta, prvenstveno kapi­
larnih krvarenja, novija istraživanja ukazala su da deficit vitamina C ne
utječe na fibrinolitičku aktivnost već na mehanizam koagulacije, kon­
kretno na produženje protrombinskog vremena. Izgleda, međutim, da su
hemoragične manifestacije kod skorbuta uzrokovane i povećanim fragi-
litetom kapilara, kao i poremećenjem koagulabiliteta krvi. Eksperimen­
talni podaci ukazuju da deficit vitamina C u hrani dovodi do redukcije
tzv. labilnog faktora (faktor V) koagulacije, a i do masnih promjena u
jetri, što bi govorilo za smanjenu sintezu tog faktora u jetri.

Interes za mogućnost iskorištavanja vitamina C za kontrolu hiper-
kolesterolemije bio je potaknut radovima Zaitseva i Myasnikova. Među­
tim, većina ostalih autora nije bila u stanju potvrditi originalne rezul­
tate ove dvojice istraživača. Ipak, nedavno objavljeni rezultati Shaffera
ukazuju da bi mogla postojati veza između razvoja ateroskleroze i vita­
mina C s obzirom na njegovu ulogu u održavanju normalne funkcije ko­
lagena. Oštećena osnovna supstanca krvnih žila bila bi faktor u patoge-
nezi hemoragija intime, tromboze i kasnije kalcifikacije.

Interesantni su također podaci koji ukazuju na povezanost vitami­
na C sa metabolizmom nekih drugih prehrambenih tvari. Tako npr. vi­
tamin C izgleda da omogućuje bolju resorpciju željeza iz hrane, da ima
protektivni efekt na neke od vitamina B-kompleksa, a zatim da igra
ulogu u konverziji folne u foliničnu kiselinu.

Odnos vitamina C i rezistencije prema nekim bolestima već je niz go­
dina predmet diskusije zbog često kontraverznih rezultata eksperimental­
nih ispitivanja. Dok uglavnom prevladava mišljenje da davanje većih ko­
ličina vitamina C nema nikakve protektivne vrijednosti kod zdravih lju­
di koji ne pokazuju deficit vitamina C, neki japanski autori misle da bi 
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davanje vitamina C, koje dovodi do povišenja bazalnog metabolizma i
povišenja temperature tijela, pojačavalo obrambenu sposobnost organiz­
ma. Ispitivanja sa toksinom difterije na zamorcima ukazuju da se gubi­
tak vitamina C iz žljezdanog tkiva može reducirati davanjem većih ko­
ličina vitamina prije aplikacije toksina.

Povezanost vitamina C sa funkcijom pojedinih enzima također nije
objašnjena. Osobe na niskoj opskrbi vitaminom C ne mogu normalno
iskorištavati aminokiselinu tirozin i izlučuju zbog toga veće količine jed­
nog intermedijarnog metaboliteta p-hidroksifenil piruvata.

KOENZIM Q (Ubiguinon)

Koenzim Q otkriven je pri proučavanju elektron-transportnog si­
stema u mitohondrijima. Ekstrahiran je iz neosapunjene frakcije jetre
štakora deficitarnog u odnosu na vitamin A i nazvan je ubikinonom. Ka­
snije su izolirani brojni homolozi iz različitih organizama i tkiva.

Metabolička uloga koenzima Q vjerojatno je povezana sa oksida­
cijom sukcinata i redukcijom nikotinamid-adenin-dinuklcotida. Dalje, iz­
gleda da je koenzim Q uključen u transport elektrona i da čini sastavni
dio aldehid-oksidaze u jetri.

S obzirom da članovi grupe koenzima Q pokazuju sličnu strukturu
sa tokoferolima, istraživan je efekt suplementacije ubikinona u dijeti
deficitarnog u tokoferolu. Zapaženo je da davanje nekih ubikinona od­
gađa razvoj encefalomalacije i muskularne distrofije kod pilića defici­
tarnog u pogledu na vitamin E u dijeti, ali da je davanje vitamina E
bilo mnogo efikasnije u liječenju tih simptoma.

Neki od ubikinona pokazuju antioksidativna svojstva. Međutim,
kako ni funkcije vitamina E niti ubikinona na nivou stanice nisu raz­
jašnjene, to nije moguće ni preciznije studirati razlike u njihovoj ak­
tivnosti.

MINERALI

Oko 17 minerala potrebno je organizmu, bilo u »makro« ili »mi-
kro« količinama, za održavanje normalnih metaboličkih funkcija. Pro­
stor, međutim, ne dopušta da se u okviru ovog referata detaljnije poza­
bavimo svakim od ovih elemenata, iako su istraživanja na tom području
bila vrlo intenzivna. Spomenuo bih ipak neke od minerala čiji prehram­
beni deficit dovodi do promjena koje još uvijek predstavljaju aktuelne
zdravstvene probleme.

KALCIJ

U centru pažnje još je uvijek proučavanje dnevnih prehrambenih
potreba za kalcijem. Njih je teško utvrditi sa sigurnošću zbog nedostat­
ka pogodnih kriterija. Odsustvo kliničkih deficitarnih simptoma u popu­
lacijama na niskoj opskrbi kalcijem, rigidna kontrola nivoa kalcija u
plazmi od strane paratireoideje po potrebi i na račun dijela kalcija u ko­
stima, varijabilnost u apsorpciji kalcija iz hrane i niz drugih faktora
kompliciraju postavljanje jednog modela na kojem bi se mogle prouča­
vati te potrebe.
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Napredak je učinjen u proučavanju apsorpcije kalcija koja se od­
vija dijelom protiv koncentracijskog gradijenta uz pomoć vitamina D, a
dijelom i jednostavnom difuzijom. Novija ispitivanja pokazala su tako­
đer da je značaj fitata i oksalata za resorpciju kalcija u praksi od mno­
go manjeg značaja nego što se mislilo nakon što su objavljeni rezultati
kratkotrajnih eksperimenata sa tim supstancama.

Također je mnogo ispitivana i adaptacija organizma na niske ko­
ličine kalcija u hrani, ali biološki značaj takve adaptacije sa minimalnim
količinama kalcija, sa kojima se još može postići balans kalcija, nije
objašnjen.

Mnogo je pažnje posvećeno promatranju uloge kalcija u razvoju
osteoporoze i drugih bolesti kostiju, kao i mogućnosti tretiranja tih po­
java povećanjem kalcija u dijeti. Iako su neka ispitivanja pokazala, npr.,
da veće količine kalcija utječu na veću retenciju kalcija u organizmu,.
ta pojačana retencija nije bila popraćena povećanjem gustoće kosti.

Interes istraživača bio je također usmjeren na proučavanje i de­
poniranje radioaktivnog stroncija u slučajevima različite opskrbe kalci­
ja u hrani. Izgleda da je sa porastom odnosa 00Sr/Ca, naročito prilikom
niske opskrbe kalcija u hrani, veličina deponiranja pojačana. Interes za
ta istraživanja porastao je naročito radi praktičnog sprečavanja proble­
ma taloženja stroncija u slučaju pojačanog radioaktivnog zračenja.

ŽELJEZO

Uvođenjem tehnike radioaktivnog markiranja znatno su se proši­
rile mogućnosti finijih istraživanja metabolizma željeza, među ostalim,.
i na području ispitivanja iskorištavanja željeza iz hrane. U nizu ekspe­
rimenata provedenih u toku posljednjih godina pokušalo se uzgojiti na­
mirnice koje su rasle na tlu koje je sadržavalo markirane željezne soli*
Na taj način uspjelo se unijeti markirano željezo u prirodne produkte
koji su poslužili za daljnje ispitivanje probave i resorpcije željeza. Ta
ispitivanja potvrdila su da je apsorpcija povećana kod osoba sa defici­
tom željeza, a zatim da apsorpcija varira prema sastavu hrane. Procenat
željeza koje se resorbira iz mesa, jetre i obogaćenog kruha veći je, npr.,
od onoga iz jaja i zelenog povrća. Također i veličina resorpcije željeza
iz jedne te iste namirnice može varirati prema prisustvu ostalih namir­
nica. Na primjer, resorpcija željeza iz kruha reducirana je u prisustvu
jaja, dok je povećana ako se istovremeno daje sok od narandže. Poka­
zalo se također da važan izvor željeza može biti i pitka voda, vino i pivo,
a također i željezno posuđe ako se upotrebljava za pripremu hrane.

Iako se veći dio željeza resorbira u gornjem dijelu tankog crijeva
gdje je aciditet crijevnog sadržaja veći, efekt solne kiseline na resorp­
ciju željeza nije posve objašnjen. Rezultati eksperimentalnih ispitivanja
su dosta kontradiktorni. Izgleda da normalna sckrecija želučanog soka
omogućuje »chelating« željeza sa askorbinskom kiselinom, nekim šećeri­
ma i aminokiselinama u toku probave. Ti »chelati« ostaju u topljivom
stanju u alkalnom miljeu tankog crijeva i na taj način olakšavaju re­
sorpciju željeza. Pokazalo se, također, da davanje askorbinske kiseline
per os pospješuje resorpciju iz većine namirnica. Za resorpciju željeza
važan je također odnos željeza, kalcija, fosfora i fitata u hrani. Iako fi- 
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tati mogu negativno utjecati na resorpciju željeza, njihova uloga dolazi
do izražaja prvenstveno ako istovremeno postoji i deficit kalcija, dok
sami nemaju naročitog, direktnog utjecaja na resorpciju željeza.

Problem regulacije apsorpcije željeza također je preispitan u no­
vije vrijeme. Na temelju dobivenih rezultata moglo se zaključiti da kon­
trola apsorpcije preko tzv. »mukoza bloka« nije jedini način ulaza že­
ljeza u organizam. Podaci ukazuju da naročito u situaciji kada nastaje
povećana potreba za željezom postoji mogućnost da željezo u fero-obli-
ku difundira direktno preko mukoze stanica crijeva u plazmu bez po­
sredovanja apoferitin-feritin sistema.

Sekundarni efekt deficita željeza može se manifestirati sniženjem
koncentracije enzima koji sadrže željezo ili ovise o prisustvu takvih en­
zima. Isto tako, deficit željeza može dovesti do sekundarnog deficita
i poremećenja metabolizma folne kiseline, kao posljedica snižene aktiv­
nosti enzima formimino-transferaze u jetri, koja ovisi o prisustvu že­
ljeza.

FLUOR

Važnost fluora u metabolizmu ispitivana je naročito u vezi sa nje­
govom ulogom u sprečavanju zubnog karijesa. Međutim, mnogo je paž­
nje posvećeno također i proučavanju uloge fluora u metabolizmu kosti­
ju. Epidemiološka ispitivanja pokazala su relativno visoku učestalost
osteoporoze čak i kod mlađih osoba, naročito muškaraca, na područji­
ma sa niskim fluorom u vodi, a zatim se na osnovu nekih kliničkih za­
pažanja moglo zaključiti da je većina pacijenata sa postmenopauzalnom
(senilnom) osteoporozom i Pagetovom bolesti prešla iz negativnog u po­
zitivni balans kalcija za vrijeme terapije sa fluorom. U nekim od tih
slučajeva uspjelo se rentgenološki dokazati povećanje gustoće kostiju
nakon terapije. Rezultati izučavanja mehanizma akcije fluora ukazali su,
među ostalim, da pri povećanju sadržaja fluora kristali hidroksiapatita
u kostima postaju veći i bolje formirani, kao i to da se sadržaj fluora
u vanjskom sloju cakline zuba povećava i do deset puta.

JOD

Jod je još uvijek predmet pažnje mnogih istraživanja naročito
zbog njegovog odnosa prema razvoju gušavosti. Iako je uloga deficita
joda u razvoju endemske gušavosti izgleda prihvaćena od većine autora,
mnogi biokemijski detalji tog odnosa još uvijek nisu objašnjeni. Uvođe­
njem tehnike markiranja joda i imunobioloških ispitivanja načinjen je
velik korak u promatranju pojedinih faza sinteze hormona tireoideje.
U pogledu mehanizma kojim tireoideja akumulira jod misli se da bi ak­
tivni mehanizam za prijenos joda u tireodeji počivao na vezanju joda u
kompleks sa sulfihidrilnom grupom i stvaranjem sulfenil jodida. Na
osnovu te sugestije moglo bi se naći objašnjenje za antitiroidnu akciju
tiouracila i tioureje, jer obje te supstance intenzivno reagiraju sa sulfe­
nil jodidom, stvarajući bisulfide, i na taj način inaktiviraju prijenosni
mehanizam.
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CINK

Iako je već preko 30 godina bilo poznato da cink predstavlja esen­
cijalni metabolit za neke pokusne životinje, njegov deficit kod čovjeka
opisan je tek nedavno. Na temelju epidemioloških istraživanja izvršenih
u Egiptu i Iranu izgleda da deficit cinka uzrokuje patuljasti rast, hipo-
gonadizam i hepatosplenomegaliju, koja se popravlja davanjem cinka.
Time je otvoreno novo područje u istraživanju metaboličke uloge ovog
minerala, a naročito njegove uloge u procesu rasta.

PREOBILNA ISHRANA KAO BOLEST

Uz deficitarnu ishranu problemi preobilne ishrane sve se više na­
meću svojom aktuelnošću kao javnozdravstveni problemi pojedinih po­
pulacija. Treba odmah napomenuti da isto kao što ni prehrambeni de­
ficiti nisu isključivo problem ekonomski slabije razvijenih zemalja, tako
ni bolesti zbog preobilne ishrane nisu nužno ograničene na visokorazvi­
jene zemlje. Problemi su u biti isti, a njihov je relativni značaj u nacio­
nalnoj patologiji, uglavnom, odraz društvene i ekonomske razvijenosti.
Ostaje još da se utvrdi u kojoj mjeri bi razlike u genetskoj konstituciji
mogle biti odgovorne za razlike u prevalenciji i incidenciji posljedica
djelovanja ekoloških faktora, uključujući i ishranu.

Medu problemima vezanim za preobilnu ishranu naročita je pažnja
posvećena proučavanju gojaznosti, aterosklerozi i dijabetesu. U stvari,
sva ta tri problema su metabolički toliko povezana da ih je teško tre­
tirati odvojeno. Detaljniji prikaz tih odnosa prelazi okvire ovog refera­
ta i može se naći u odgovarajućoj literaturi.

GOJAZNOST

U pomanjkanju boljih kriterija za definiciju gojaznosti smatramo
gojaznom svaku osobu sa tjelesnom težinom za 20% većom od stan­
dardne težine. Prema tome kriteriju 20—30% osoba iznad 30 godina u
mnogim razvijenim zemljama trebalo bi označiti gojaznim.

Osim što gojaznost, među ostalim, direktno opterećuje kardiova­
skularni aparat (hipertrofija i dilatacija lijevog srca) kao i endokrini
sistem, predmet istraživanja bili su naročito odnosi gojaznosti prema
razvoju hipertonije, hiperholesterolemije i dijabetesa.

U toku longitudinalnih studija pokazalo se da gojazne osobe posli­
je 45 godine života razvijaju hipertoniju dva i pol puta češće nego osobe
normalne tjelesne težine, a zatim da u odraslim populacijama jednu pe­
tinu do jedne trećine hipertoničara čine osobe sa povišenom težinom
tijela. Nedavno objavljeni rezultati istraživanja koja su vršena u perio­
du od 20 godina (Chicago) ukazuju da su osobe koje su već kao mladići
bile iznad standardne težine i nastavile se debljati u toku kasnijih 20
godina pokazale 4—5 puta veću incidenciju hipertoničkih bolesti u po-
ređenju sa mršavim osobama. U toku jedne druge studije tokom perio­
da od 12 godina (Framingham) osobe sa tjelesnom težinom iznad 20%
od standardne razvile su 8 puta češće hipertoniju od osoba koje su bile 
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10% ispod standardne težine na početku studije. Pokazalo se također da
je debljanje koje je nastupilo poslije 25 godina života bilo značajnije
povezano sa razvojem hipertonije nego ako je tjelesna težina bila već
ranije povećana. I najzad, upoređivanjem populacija koje žive u razli­
čitim geografskim prilikama moglo se zaključiti da je porast krvnog
tlaka sa dobi veći u populacijama sa povećanom prosječnom težinom
tijela. Većina ispitivanja, naročito onih longitudinalnog karaktera, po­
tvrdila je da gojazne osobe češće obolijevaju od dijabetesa, kao i od ce-
rebro i kardiovaskularnih bolesti.

DIJABETES

Iako mnogi autori smatraju dijabetes hereditarnom bolešću, po­
većana incidencija koja se danas zapaža u većini razvijenih zemalja iz­
gleda da je povezana sa obilnijom ishranom, sniženom fizičkom aktiv­
nošću i posljedičnom gojaznosti. Putevi kojima gojaznost i sniženje fi­
zičke aktivnosti utječu na razvoj dijabetesa polako se osvjetljavaju, i
izgleda da bi promjene u distribuciji glukoze između pojedinih tkiva
u tijelu bile jedan od značajnih faktora.

S obzirom na povezanost obilne ishrane sa razvojem dijabetesa,
nastojala se proučiti uloga pojedinih prehrambenih faktora. Pokazalo
se u prvom redu da nakon visoke potrošnje masnoća GTT-krivulja po­
staje blago dijabetična, a da se nakon redukcije masti u dijeti snizuje
potreba za insulinom kod dijabetičara. Osim masti, i potrošnja rafini­
ranih ugljikohidrata, prvenstveno šećera, značajna je također za razvoj
bolesti.

Prehrambeni faktori utječu također i na razvoj komplikacija kod
dijabetesa, u prvom redu ateroskleroze i s tim u vezi infarkta miokarda
kao rezultat povišenja holesterola i triglicerida zbog visoke potrošnje
masti i šećera. Međutim, čini se da bi prehrana mogla biti povezana i
sa pojavom nekih vaskularnih komplikacija kod dijabetesa, i to u pr­
vom redu sa promjenama u bazalnoj membrani kapilara, a zatim sa de
poniranjem nekih glikoproteina u lumenu manjih arterija.

KORONARNE SRČANE BOLESTI

Intenzivna klinička i epidemiološka ispitivanja u toku posljednjih
dvadesetak godina ukazala su da je razvoj srčanih bolesti povezan sa
promjenama tzv. rizičnih faktora, od kojih hipertonija, hiperholestero-
lemija (sa hipertrigliceridemijom), smanjena fizička aktivnost i gojaz­
nost imaju poseban značaj. Isto tako pokazalo se da je učestalost koro­
narnih srčanih bolesti mnogo češća kod bolesnika oboljelih od dijabe­
tesa. Pokušaji da se kvantificira relativna važnost pojedinog od navede­
nih rizičnih faktora pokazali su da gojaznost, ukoliko nije popraćena
komplikacijama kao što su često popratna hipertonija i hiperholeste-
rolemija, povisuje rizičnost razvoja od koronarnih bolesti za 1—1,5 put,
hipertonija za 4—5 puta, a hiperholesterolemija za 4—6 puta. Kombina­
cija hipertonije sa hiperholesterolemijom povisuje rizičnost za 7—8 pu­
ta. Iako ove brojke treba uzeti sa rezervom, jer one ovise i o veličini
interpolacije utjecaja ostalih faktora kao što su fizička aktivnost, pu­

39



šenje i ostali faktori, one ipak daju neki uvid u red veličine značajnosti
navedenih varijabli.

Prehrana je faktor u razvoju gojaznosti, a također i u regulaciji
nivoa krvnih lipida, naročito holesterola. Hiperholesterolemija javlja se
često u populacijama koje troše više od 35—40% totalnih kalorija od
masti, naročito triglicerida zasićenih masnih kiselina. Obratno, sniže­
njem masti u hrani i zamjenom zasićenih za višestruko nezasićene ma­
sne kiseline snizuje se nivo holesterola u krvi. Isto tako, i nivo trigli­
cerida u krvi podliježe promjenama količina i kvalitete masti i ugljiko-
hidrata u hrani. Rafinirani ugljikohidrati, prvenstveno čisti šećer, od
naročitog su značaja za povišenje triglicerida u krvi, pa se — prema
nekim autorima — smatraju faktorom u razvoju koronarnih bolesti.

Osim utjecaja na krvne lipide, masnoće u hrani utječu također i
na koagulabilitet krvi i proces fibrinolize »in vitro«, što bi također mo­
glo biti od značaja za razvoj tromboembolizma »in vivo«. U vezi sa gore
iznešenim činjenicama smatra se da bi se redukcijom krvnih lipida mo­
glo postići smanjenje incidencije koronarnih bolesti u ugroženim popu­
lacijama. U toku je nekoliko programa u različitim zemljama u kojima
se dijetetskim i medikamentoznim mjerama pokušava postići sniženje
holesterola da bi se mogla istražiti veličina sniženja incidencije koro­
narnih bolesti prema odgovarajućim kontrolnim populacijama.

ZUBNI KARIJES

U epidemiologiji zubnog karijesa posljednjih godina dominiralo je
još uvijek istraživanje odnosa fluora i karijesa. Uprkos mnogim kon-
traverznim mišljenjima koja su popratila uvođenje fluoridacije, rezul­
tati praćenja utjecaja fluoridacije pitke vode u raznim zemljama uka­
zuju na statistički značajno sniženje incidencije karijesa među stanov­
ništvom, naročito među omladinom koja je fluoriranjem pitke vode bila
već od rođenja opskrbljena optimalnim količinama fluora. Pokazalo se
također da potrošnja fluorirane vode i u toku kraćeg vremena, npr. za
vrijeme boravka u školi, utječe na redukciju karijesa, iako manje zna­
čajno nego kad se fluorirana voda troši permanentno. Dalje, na temelju
laboratorijskih i epidemioloških ispitivanja može se zaključiti da fluor
u količinama koje su optimalne za sprečavanje karijesa nije škodljiv i
ne dovodi do promjena na zubnoj caklini koje se inače javljaju kao po­
sljedica uzimanja velikih količina fluora.

Odnos karijesa i flore usne šupljine također je bio predmet mno­
gih istraživanja, i smatra se da bi bakterijelna flora mogla također biti
faktor u razvoju karijesa kod čovjeka. Ustanovljeno je da su neki od
streptokoka naročito kariogeni, pa se pretpostavlja da bi se njihovo suz­
bijanje pomoću antibiotika moglo iskoristiti u svrhu sprečavanja kari­
jesa. Istraživanja odnosa sastava hrane i razvoja kariogenih mikroorga­
nizama su u toku.

Mnogo je pažnje posvećeno i ispitivanju utjecaja ugljikohidrata
na razvoj karijesa. Ta ispitivanja, koja obuhvaćaju također i epidemio­
loške studije o nekim primitivnim populacijama sa vrlo niskom preva-
lencijom karijesa, ukazuju da bi odsustvo mono- i disaharida u hrani
uz veću izloženost ultravioletnim zrakama moglo biti faktor u spreča­
vanju karijesa. S druge strane, međutim, ne može se zanemariti utjecaj 
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genetskih faktora. Eksperimentalni podaci ukazuju također da bi škrob
bio manje kariogen od mono- i disaharida. Tako se npr., među ostalim,
pokazalo da pacijenti koji ne podnose fruktozu u hrani i zbog toga ne
uzimaju ni mono- ni disaharide imaju manje karijesa nego njihove obi­
telji ili okolina.

Interesantno je da dodavanje 1% kalcijumortofosfata cerealijama
snizuje pojavu karijesa kod djece. Mehanizam tog djelovanja nije ob­
jašnjen, ali je zapaženo da je efekt to veći što su čestice dodanog fosfa­
ta finije.

ADITIVI I PESTICIDI

Sve veća upotreba aditiva, kao i sve češća pojava rezidua pesticida
u živežnim namirnicama također su utjecali na razvoj naučnoistraživa-
lačkog rada sa svrhom da se ispita toksicitet tih supstanci, kao i njihov
utjecaj na biokemijske i fiziološke funkcije u organizmu.

Dok je bilo relativno lakše utvrditi vrste i količine pojedinih sup­
stanci koje izazivaju akutna trovanja, problem su i nadalje ispitivanja
kumulativnog djelovanja malih količina koje organizam prima u toku
duljeg vrijemena, često tokom dekada. To se naročito odnosi na ispiti­
vanje djelovanja antibiotika, estrogenih hormona, izvjesnih elemenata
u tragovima, kao i nekih potencijalno karcinogenih boja. Pokazalo se da
se neke od tih supstanci ne kumuliraju samo u kvantitativnom smislu,
već u isto vrijeme pokazuju izrazite dinamične kumulativne karakteri­
stike. To proučavanje komplicirano je još više zbog kompleksnih odno­
sa između biološke aktivnosti jedne supstance i kronične apsorpcije ma­
lih količina, sa intervalima u kojima one ulaze u organizam, njihovim
afinitetom za deponiranje u masnom tkivu, a zatim topljivosti u vodi,
o čemu ovisi i njihova eliminacija iz organizma.

Osim toksičkog efekta, male količine aditiva mogu imati karcino-
geno djelovanje, a mogu utjecati i na mutaciju gena. Novija istraživanja
ukazala su da niz supstanci koje su nekad bile smatrane neškodljivima
pokazuju karcinogena i mutaciona svojstva ako se apliciraju u toku niza
godina. Na žalost, zasada nedostaju informacije za niz supstanci koje
se iskorištavaju u prehrambenoj tehnologiji. Naročito je komplicirano
istraživanje njihove karcinogenosti, što je i razumljivo s obzirom da
razvoj tumora ovisi o čitavom nizu faktora. U nekim slučajevima, ako
•se radi o osobama koje su naročito osjetljive, čak i minimalne količine
mogu ispoljavati karcinogena svojstva.

Mehanizam kojim bi pojedine supstance utjecale na razvoj tumora
i pojavu mutacije nije dovoljno objašnjen, ali se smatra da je djelo­
mično povezan sa procesom mitoze stanice. Te dvije akcije izgleda da
ne idu paralelno. Tako, npr., formaldehid značajno utječe na mutaciju,
ali dosada nije ustanovljeno da bi imao karcinogena svojstva.

Mutacione karakteristike pojedinih supstanci ispitivane su naroči­
to u vezi sa sve većom pojavom abnormalnosti prilikom poroda. Među
takove supstance smatra se da spadaju fenoli, teški metali, arsen, goto­
vo svi alkoholi, neki produkti koji nastaju pri dekompenzaciji bjelan­
čevina, antibiotici, purini, peroksidi, laktoni i drugi.

Osim direktnog toksičnog djelovanja, neke supstance pokazuju i
sekundarne efekte, kao npr. utječu na dekompoziciju vitamina i protei­
na, interferiraju sa funkcijom pojedinih prehrambenih tvari (SOs), trans­
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formiraju prehrambene tvari u toksične produkte (dušik, trikloridi)^
snizuju apsorpciju itd. Svi ti navedeni problemi daleko su još od svog
rješenja.

U pogledu pesticida treba istaći da je njihova primjena omogućila
značajno povećanje produkcije hrane, kao i sprečavanje njenog propa­
danja, te prema tome predstavlja sigurno veliki tehnološki uspjeh na­
šeg vremena. Međutim, sve veća upotreba tih toksičnih supstanci dove­
la je istovremeno do sve većih problema kontaminacije zraka, pitke vode
i hrane i, konačno, do pojave rezidua tih supstanci u tkivima organiz­
ma. Postojeći podaci ukazuju da je mortalitet zbog direktnog toksičnog
efekta pesticida zasada vrlo nizak (0,65 na 1 milijun stanovnika u USA),
ali je daleko veći broj trovanja, od kojih, smatra se, samo oko 10%
evidentira se preko zdravstvene službe.

Ostaje zasada otvoreno pitanje da se istraži da li pesticidi osim
toksičnosti mogu imati sekundarni efekt na razvoj nekih bolesti. S tim
u vezi smatra se da bi se moglo doći do korisnih podataka putem epi­
demioloških ispitivanja osoba koje su profesionalno izložene djelovanju
pesticida. Kronično djelovanje rezidua pesticida također je intenzivno
proučavano, naročito u okviru molekularnobiokemijskih i citogenetskih
istraživanja. Među ostalim, pokazalo se da pesticidi interferiraju sa me­
tabolizmom pojedinih lijekova, ali da također mogu utjecati i na ostalo
pesticide u organizmu. Tako npr. DDT utječe na otpuštanje dieldrina
deponiranog u tkivima.

Ispitivanja specifičnog djelovanja pojedinih pesticida pokazala su
da prehrambeni stres koji nastaje kao posljedica interakcije pesticida
utječe na metabolizam esencijalnih masnih kiselina, odnosno da može
precipitirati njihov deficit. Rezultati dobiveni ispitivanjem radnika izlo­
ženih djelovanju pesticida u toku duljeg vrijemena pokazali su da kro­
nična izloženost može dovesti do tubularnih oštećenja bubrega i do ami-
noacidurije.

Neurotoksični efekt pesticida poznat je već više od 30 godina. Re­
zultat je ataksija i slabost u ekstremitetima. Mehanizam tog procesa nije
posve objašnjen iako se znalo da neki metaboliti pesticida pokazuju
demielinizirajuće svojstvo.

Dalje, izgleda da najmanje tri pesticida: captan, phaltan i difola-
tin imaju mutaciono i teratogeno djelovanje u životinjskom eksperi­
mentu. Izraženo je također i mišljenje da bi pesticidi imali i hematotok-
sično djelovanje, ali zasada nema dovoljno podataka koliko bi oni utje­
cali na stanja kao što su aplastična anemija, trombocitopenija, leukope-
nija, eritroidna hipoplazija i hematolitička anemija.

Osim djelovanja na čovjeka, upotreba pesticida može utjecati i na
čovjekovu okolinu. U nastojanju da se brani od izvjesnih štetočina, čo­
vjek je upotrebom pesticida počeo mijenjati ekološke uvjete utoliko što
se akumulacijom izvjesnih pesticida u hrani povećala također toksičnost
u hrani faune u njegovoj okolini.

ISPITIVANJE STANJA UHRANJENOSTI

Uporedo sa novim dostignućima naučnoistraživalačkog rada koja
su unijela više svjetla u proučavanje odnosa između neadekvatne pre­
hrane i promjena u nekim biokemijskim i fiziološkim procesima, 
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za održavanje normalne funkcije organizma, javlja se interes da se is­
pitaju veličina i značaj takvih poremećenja u populacijama.

Samo na temelju takvih informacija moguće je pristupiti progra­
mu sanacije koji, u principu, predstavlja društvenu akciju i iziskuje
društvena ulaganja.

Uvid u veličinu i specifičnost prehrambenih poremećenja možemo
dobiti ocjenjivanjem stanja uhranjenosti uglavnom na osnovu kliničkih,
biokemijskih, antropometrijskih i dijetarnih ispitivanja. U modernom,
industrijski razvijenom društvu, karakteriziranem niskim morbidite-
tom ili čak odsustvom klasičnih kliničkih malnutricija, ocjenjivanje sta­
nja uhranjenosti predstavlja poseban problem. Stoga su se istraživanja
na tom području bavila, s jedne strane, ispitivanjem specifičnosti poje­
dinih kliničkih simptoma i antropometrijskih karakteristika, a, s druge
strane, proučavana je mogućnost što većeg iskorištavanja biokemijskih
testova za otkrivanje ranih tzv. supkliničkih deficita koji još ne dovode
do izrazitih deficitarnih bolesti, ali zbog oštećenja pojedinih biokemij­
skih funkcija oštećuju zdravlje. U tom pravcu željela se ispitati moguć­
nost da se postojeće biokemijske metode za određivanje sadržaja poje­
dinih prehrambenih tvari u tkivnim tekućinama, kompletiraju sa
testovima pomoću kojih bi se ispitivala specifična funkcija pojedinih
prehrambenih tvari u organizmu i na taj način dobio se bolji uvid u
adekvatnost njihove opskrbe. Napredak je načinjen naročito na područ­
ju ispitivanja nekih vitamina B-kompleksa, jer je uspjelo izraditi me­
tode pomoću kojih se može mjeriti funkcija nekih enzima u kojima do­
tični vitamini igraju ulogu kofermenata. Tako, npr., spoznaja da enzim
transketolaza, koji sadrži kao koferment tijamin pirofosfat, omogućuje
konverziju heksoze na pentozu i kasnije na sedoheptolozu — omogućila
je da se izradi »in vitro« model u kojemu se ta konverzija vrši uz pomoć
transketolaze iz eritrocita. Veličina enzimatske reakcije ovisi o prisu­
stvu tijamina i smatra se ako je reakcija ispod 80°/o od standardne vri­
jednosti, da se takva osoba nalazi u stanju tijaminskog deficita. Sličan
test izrađen je i za praćenje adekvatnosti opskrbe riboflavinom. Poka­
zalo se da funkcija enzima glutation-reduktaze koji reducira glutation
ovisi o prisustvu nikotinamid-dinukleotidfosfata, koji sadrži flavin ade-
nin dinukleotid (FAD), a koji u stvari predstavlja enzimatsku formu ri-
boflavina. Mjerenje aktivnosti glutation-reduktaze u prisustvu oksidira­
ne forme glutationa u hemolizatu eritrocita daje nam uvid u sadržaj
FAD-a, odnosno riboflavina u eritrocitima. Slični testovi izrađeni su i za
mjerenje aktivnosti enzima koji sadrže kao koferment piridoksin. Naj­
češće se iskorištava mjerenje aktivnosti glutamične oksalacetične trans-
aminaze (GOT).

Funkcionalni biokemijski testovi za praćenje adekvatnosti opskrbe
drugim vitaminima nisu do sada dali zadovoljavajuće rezultate, ali se
na tom području radi vrlo intenzivno jer se smatra da bi nam ti testovi
mogli ukazati na kojem nivou neadekvatne opskrbe dolazi do metabolič­
kih poremećaja, te da bi se takav deficit mogao korigirati prije nego
što se pojave definitivna klinička oštećenja.
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ZNAČAJ PREHRAMBENIH DEFICITA

Ocjenjivanje značaja prehrambenih deficita daljnji je prerekvizit
za planiranje sanacionih mjera. I u modernom društvu, uprkos rijetkim
klasičnim malnutricijama, klinički znaci, kao i antropometrijski i bio­
kemijski pokazatelji neadekvatne ishrane prisutni su u mnogim popu-
lacionim grupama, pa se u vezi s tim nameće vrlo važno pitanje kakav
je značaj takvih pokazatelja za opće zdravstveno stanje populacije. Po­
stalo je već uobičajeno da se neadekvatna prehrana povezuje sa pore-
mećenjem rasta i razvoja djece, sniženjem otpornosti prema infekciji,
kao i sa negativnim utjecajem na fizičku i psihičku kondiciju. Međutim.
većina od tih tvrdnja osniva se na rezultatima dobivenim u eksperimen­
tima na životinjama, i tek se u novije vrijeme pokušalo doći do objek­
tivnijih podataka ispitivanjem pojedinih populacija.

U pogledu utjecaja prehrane na rast i razvoj rezultati epidemiološ­
kih ispitivanja ukazali su da malnutricija »per se« kao i u sklopu dje­
lovanja ostalih ekoloških faktora ima značajan utjecaj na ispoljavanje
genetskog potencijala koji regulira fizički razvoj. Vrlo malo ima,.me­
đutim, podataka koji osvjetljavaju odnos prehrane i kapaciteta za fi­
zički rad, naročito u odsutnosti kliničkih promjena i izrazitih kalorič­
nih deficita. Jedno od takovih ispitivanja odnosa uhranjenosti i fizičke
kondicije izvršeno je u našoj zemlji kod radnika u industriji.

U ispitivanju u kojem je kao kriterij uhranjenosti poslužila rela­
tivna težina tijela (odstupanje od tzv. standardne težine), a fizička kon­
dicija testirana tehnikom bicikl-ergometrije po Astrandu dobijeni su re­
zultati koji su pokazali da su pothranjeni radnici koji inače nisu poka­
zivali kliničkih znakova prehrambenih deficita bili u lošijoj fizičkoj kon­
diciji u upoređenju sa normalno uhranjenim radnicima. Ostaje još otvo­
reno pitanje da li neki specifični deficiti na supkliničkom nivou tako­
đer utiču na smanjenje fizičke kondicije.

Mnogo intenzivnija istraživanja vršena su na području odnosa
malnutricije i mentalnog razvoja. Tvrdnja da kod djece na područjima
sa visokom prevalencijom malnutricija može doći do tolikog zastoja u
razvoju intelektualnih funkcija da se ona kasnije teško uklapaju u dru-
štveno-ekonomski razvoj zemlje stimulirala je niz eksperimentalnih i
epidemioloških istraživanja sa ciljem da se unese više svjetla u te od­
nose.

Jedan od predmeta tih ispitivanja bilo je promatranje odnosa op­
sega glave i kvocijenta inteligencije. Prema nekim autorima, postoji ko­
relacija između subnormalnog opsega glave i testa inteligencije, i ta ko­
relacija prestaje biti značajna kada rast kranijuma dosegne normalne
vrijednosti. Najkritičniji period u kojemu bi malnutricija utjecala na
razvoj kranijuma i s tim u vezi na razvoj inteligencije bio bi u toku
prvih 6 mjeseci nakon poroda.

Intenzivna ispitivanja odnosa malnutricije i metalne kondicije vr­
šena su naročito kod djece koja su obolijevala od proteinskog deficita,
uključujući i kwashiorkora. U poređenju sa kontrolnim grupama tak­
va djeca imala su značajno niže vrijednosti testova inteligencije, pr­
venstveno u području percepcije i apstrakcije, dok su memorija i ver­
balne sposobnosti bile manje pogođene. Ipak, teško je dati definitivnu
interpretaciju rezultata takvih ispitivanja. Još je uvijek otvoreno pita­
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nje da li je sniženi test mentalne kondicije kronično pothranjenog dje­
teta rezultat smanjenog rasta ili možda oštećenja mozga zbog malnutri-
cije, ili on zapravo reflektira materijalnu i kulturnu zaostalost sredine
u kojoj se najčešće javljaju tako teški slučajevi malnutricije. Isto tako
ima autora koji sumnjaju u korelaciju između kvocijenta inteligencije
i opsega glave i smatraju da smanjenje opsega glave u periodu zastoja
rasta ne mora uvijek značiti i inhibiciju u rastu mozga.

Popratna eksperimentalna istraživanja na pokusnim životinjama
ukazuju da restrikcija opskrbe proteinima u toku trudnoće otežava di­
jeljenje stanica mozga, a do slične situacije može doći i prilikom jake
pothranjenosti u neonatalnom periodu. U takvim situacijama dolazi i
do redukcije deoksi-ribonukleinske i ribonukleinske kiseline u mozgu.

Ovi eksperimentalni rezultati potvrđeni su i patološko-anatomskim
nalazima na mozgu djece umrle od kwashiorkora.

Ova ispitivanja odnosa prehrane i mentalnog razvoja predstavlja­
ju neobično važno područje. I dok je danas još teško reći da li malnu-
tricija dovodi do ireparabilnih oštećenja mentalnih funkcija, većina au­
tora se slaže da malnutricija snizuje sposobnost za učenje. U vezi s ti­
me, kao i u vezi sa činjenicom da bi malnutricija bila faktor u redukciji
radne sposobnosti pokušalo se značaj malnutricije izraziti ekonomskim
pokazateljima. Zasada nema još izrađenih modela koji bi nam poslužili
za izračunavanje ekonomičnosti ulaganja u zdravlje, ali su istraživanja
na tom području vrlo važna jer sve više idemo u susret vremenu kada
se angažiranje društvenih sredstava neće moći postići samo na osnovu
humanitarnih i etičkih principa.

ZAKLJUČAK

Već niz godina dostignuća na području istraživanja prehrane daju
nam više nego dovoljno elemenata za izradu programa sanacije i pre­
vencije postojećih prehrambenih poremećenja. Ta se dostignuća, na ža­
lost, u mnogim zemljama svijeta rjeđe ili vrlo malo primjenjuju, a go­
tovo iznimno iskorištavaju se kao elementi za izradu dugoročnije javno-
zdravstvene i socijalne politike. Uza sve naglašavanje važnosti naučno-
istraživačkog rada u modernom društvu, diskrepancija koja postoji iz­
među nagomilavanja tehničkog znanja i njegove primjene možda nije
nigdje tako velika kao na području javnozdravstvenih i socijalnih pro­
blema. Ne ulazeći ovdje u razloge takvog stanja, želio bih da se na kraju
ovog referata ponovno osvrnem na primjer Japana, zemlje koja je u po­
slijeratnom periodu obnove impresionirala svijet svojim tehnološkim i
ekonomskim razvojem. Ta ista zemlja, koja u toku prvih godina posli­
jeratne obnove nije imala dovoljno hrane da pokrije osnovne kaloričke
potrebe pučanstva i u kojoj su beri-beri, avitaminoze A i B2, kao i ane­
mije bile značajan problem nacionalne patologije, bila je među prvima
koje su se koristile dostignućima naučnoistraživalačkog rada pri donoše­
nju nacionalnih programa unapređenja ishrane u zemlji. Planiranje is­
hrane i produkcije hrane, razvoj novih tehnoloških procesa uključujući
obogaćivanje vitaminima, fluoridacija pitke vode, posebna briga za una­
pređenje prehrane predškolske djece kao i školske djece, zatim uvođe­
nje javnozdravstvenih i edukativnih mjera T— sve to odvijalo se sistemat­
ski uz pomoć naučnoistraživalačkih institucija kao dio nacionalne eko­
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nomske i zdravstvene politike. Rezultati nisu izostali. Ishrana u Japanu
se poboljšala u kvantitativnom, a naročito u kvalitativnom smislu, tako
da potrošnja animalnih proteina, masti, a zatim vitamina i minerala, na­
ročito putem povećane potrošnje mlijeka, jaja, masti i ulja, dosiže ame­
ričku i zapadnoevropsku potrošnju. U isto vrijeme pala je potrošnja ce-
realija. Ove promjene u ishrani odrazile su se, u prvom redu, na sniže­
nje prehrambenih deficitarnih bolesti, a zatim su imale značajan utje­
caj na poboljšanje rasta i razvoja djece i omladine.

U vezi sa stimulacijom pravilne ishrane generacija u razvojnom pe­
riodu japansko Ministarstvo zdravlja postavilo je čak i norme porasta
u razvoju koje bi djeca morala postići u prosjeku. U stvari, norme po­
stavljene za 1970. postignute su već 1965. godine. Danas su japanska
djeca najviša u Aziji, očekivana duljina života porasla je kod muškaraca
na 68,9 godina, a kod žena na 74,2 godine, dok je dječja smrtnost pala
na 15 od 1000 živo rođene djece.

Ovo je postignuto u periodu manjem od 30 godina u zemlji sa oko
100 milijuna stanovnika. Nema sumnje da su rezultati naučnoistraživa-
lačkog rada omogućili sprovođenje jedne tako uspješne politike i na taj
način naučni rad je i sam postao dio te politike. U suprotnom slučaju
možemo konstatirati da gomilanje naučnih podataka bez mogućnosti
praktične aplikacije teško opravdava društvena ulaganja i destimulira
istraživalački rad.

RATKO BUZINA

CURRENT TRENDS IN NUTRITIONAL RESEARCH

SUMMARY

The importance of nutritional research in the planning and deve-
lopment of ameliorative measures to improve nutrition conditions of
the populations has been recognized for quite a while now but its im-
plementation at the national level has not met with an adequate eager-
ness on the part of health and economic planners. Yet, a few countries
which were ready to apply the results of research into practice on a
national scale like Japan, have achieved spectacular results in impro-
ving nutritional conditions in a relatively short period of time.

The present global food and nutrition problems are revievved un-
der 6 points:

1. Problems of calorie deficiency and production of staple food
for the eradication of hunger.

2. The need for increasing the production and supply of proteins
in view of the alarming decrease of the »per capita« consump-
tion of protein in countries with high population growth.

3. Ecology of malnutrition and its impact on health, notably on
physical and mental development.

4. Evalution of nutritional status with particular emphasis on po­
pulations characterized by the absence of gross clinical malnu­
trition.
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5. Metabolic role of essential nutrients and their daily require-
ments, and

6. The role of food technology in improving the dietary and nu-
trition conditions of populations.

More specifically, the current knowledge is reviewed relating to
the research in the field of proteins, carbohydrates, fats, vitamins, and
minerals. Some Information is also presented regarding the role of diet
in the development of obesity, cardiovascular disease, diabetes and ca-
ries. Further, Information is given on the research into food contami-
nants and the problem of food additives and pesticides is reviewed.

An outline is given of the current biochemical research and its
relation to the development of the more specific biochemical methods
for the assessment of nutritional status. Further particular emphasis is
given to the need for more research about the relation between inadequa-
te nutrition and physical growth and mental development as well as
between malnutrition and working capacity. This particularly in view
of obtaining a definition of nutritional problems in the economic terms,
i.e.  in the form contemporary society finds preferable when discussing
the priorities for economic investments.
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