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Sazetak

vaci u atmosferi mogu uzrokovati stetne ucinke u ljudi i Zivotinja te na materijale. Zivi organizmi su prisiljeni usvojiti djelotvoran na¢in
transporta Zeljeza i njegov mehanizam skladistenja da bi odrZali ravnoteZu izmedu stetnih i korisnih ucinaka Zeljeza. Raspored Zelje-
za u ljudskom tijelu reguliran je kompleksnim mehanizmom kojim se odrZzava homeostaza. Tijekom djetinjstva, trudnoce ili gubitka
krvi poveéava se potreba za Zeljezom, a ujedno i adsorpcija. Zeljezo se apsorbira u cijelom probavnom sustavu te se najbolje asimilira
izhema (80 % topivog Zeljeza u mesu) i fizioloski veZe za specifi¢ne proteine stvarajuci reverzibilne, spojeve Zeljeza i proteina odnosno
proteinske komplekse. Zeljezo sudjeluje u raznim metabolitickim procesima u organizmu, ukljucujuci prijenos kisika, sintezu DNA i
prijenos elektrona. Poremecaji metabolizma Zeljeza spadaju u najcesca oboljenja kod ljudi te obuhvacaju Siroki spektar bolesti s razli-
¢itim klinickim manifestacijama od anemije do neurodegenerativnih bolesti. Akutno trovanje Zeljezom uglavnom uvijek je posljedica
ingestije lijekova obogacenih Zeljezom i desava se najcesce kod djece. Kroni¢no trovanje Zeljezom je esti problem kod odraslih. Zelje-
zo je katalizator u reakciji nastajanja hidroksilnih radikala iz vodikovog peroksida te povecava oksidacijski stres koji u konacnici pove-
¢ava koncentraciju slobodnog Zeljeza. Ovaj proces moZe dovesti do ostecenja lipidnih membrana i u konaénici do ostecenja organa
jetre, bubrega i slezene. Nedovoljna prisutnost Zeljeza u hrani povecava mehanizam crijevne apsorpcije Zeljeza iz tjelesnih skladista te
se zalihe brZe trose nego sto se Zeljezo apsorbira iz hrane, sto mozZe dovesti do njegova nedostatka u organizmu. Nedostatak Zeljeza
je jos uvijek endemski prisutan u nekim podrucjima Zemlje. Suvremeni postupci oplemenjivanja ili pojacavanja prehrane Zeljezom

danas razmatraju i potencijalni rizik interakcije izmedu mikronutrienata koji moZe utjecati na apsorpciju i biodostupnost Zeljeza.
Kljuéne rijeci: Zeljezo, tokiskokinetika Zeljeza, hrana

Uvod

Zeljezo je najzastupljeniji prijela-
zni metal na Zemlji bitan za mnoge
oblike Zivota te ga uz rijetke izuzet-
ke svi Zivi organizmi trebaju za op-
stanak. Smatra se esencijalnim jer je
sastavni dio svih stani¢nih procesa
ukljucujuci disanje, redoks proce-
se, energetski metabolizam, DNA
sintezu i regulaciju gena (Andrews,
1998.). Unatoc sveprisutnoj distribu-
ciji i obilju Zeljeza u biosferi, organiz-
mi mogu biti izlozeni pomanjkanju
ili pak preopterec¢enju Zeljezom ¢ak
i s fatalnim posljedicama.

Zeljezo se u prirodi pojavljuje u
dva oksidacijska stanja, kao Zeljezo
(1) i Zeljezo () odnosno u obliku
iona Fe?"i Fe3*. Soli dvovalentnog ze-
ljeza npr. zelena galica FeSO, zelene
su boje i lako se otapaju u vodi, dok

su soli trovalentnog Zeljeza crvene ili
smede boje i tesko su topljive (Raos,
2008.). Velike razlike u redoks poten-
cijalu iona Fe?" i Fe3* doprinose ulozi
zeljeza kao bitnog bioloskog metala.
Stoga je uloga Zeljeza ogranicena
njegovom slabom topljivosti i sklo-
nosti da sudjeluje u reakcijama stva-
ranja slobodnih radikala (Miethke i
Marahiel, 2007.).

Zivi organizmi su prisiljeni usvojiti
djelotvoran nacin transporta Zeljeza
i njegov mehanizam skladistenja da
bi odrzali ravnotezu izmedu 3Stetnih
i korisnih ucinaka Zeljeza. Npr. bak-
terije i gljivice stvaraju prirodne spo-
jeve, siderofore koji sluze prijenosu
Zeljeza iz okolisa u stanicu (Neilands,
1995.). Kod biljaka dva su nacina pri-
jenosa zeljeza iz tla, redukcija ili keli-
ranje (Briat, 2005.).

U Zivotinja Zeljezo je uglavhom
steCeno hranom te kao takvo ima
dobru ili ograni¢enu biodostupnost
ovisno o izvoru. Tako se npr. Zeljezo
iz crvenog mesa jako dobro resor-
bira dok se Zeljezo iz biljaka slabo
resorbira zbog prisutnosti fosfata i
polifenola koji inhibiraju resorpciju i
stvaraju netopive komplekse (Crich-
ton i Ward, 2003).

Zeljezo u okolisu

Pracenjem geokemijskih ciklusa
bitnih za nastanak Zemlje te uspo-
redbom tokova kisika, otopljenog
Zeljeza i sulfida u atmosferi i ocea-
nima utvrdeno je da tok Zeljeza pre-
masuje tokove kisika i sulfida. Zbog
netopivosti Zeljeznih oksida i sulfida
smatra se da je otopljeno Zeljezo u
atmosferi i oceanima prili¢no obilno
dok su kisik i sumpor rijetko prisut-
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ni (Walker i Briamblecombe, 1985.).
Oksidacija zeljeza kisikom rezultira
stvaranjem netopljivog Fe(lll) i gu-
bitkom biodostupnosti. Medutim
stvaranjem kelata Fe(lll) zeljezo je
ponovno dostupno te je tako omo-
gucéena kontrola njegove potenci-
jalne toksi¢nosti pohranom u netok-
si¢ni, u vodi netopljivi protein feritin
(Crichton i Pierre, 2001.).

Zeljezo i spojevi Zeljeza prisutni
uzrokovati Stetne ucinke u ljudi i
Zivotinja te na materijale. Zeljezo i
njegovi oksidi uzrokuju benignu si-
derozu. Zeljeznim oksidima visoke
koncentracija karcinogenih spojeva
i sumpor dioksida transportiraju se
duboko u pluca. Analiza zraka u ur-
banim naseljima pokazuje prosjec-
nu koncentraciju zeljeza oko 1,6 pg/
m3, a glavni izvor Zeljeza u zraku su
industrijska postrojenja Zeljeza i Ce-
lika (Smith i sur.,, 1998.). Onecis¢enje
Zeljezom moze se smanijiti koriSte-
njem opreme koja kontrolira veli¢inu
Cestica ispustenih u okoli$ (Sullivan,
1969.).

Ucinci zeljeznih klorida i oksi-
da ispitivani su u Kini u podrucju
Tongchuanskih rudnika upotrebom
termogravimetrijskog  analizatora
(Liuisur., 2001.). Rezultati su pokazali
da svi spojevi Zeljeza koji se koriste u
procesu, a najvise FeCl,, FeCl, i Fe O,
mogu utjecati na emisiju SO, i NO, ali
razli¢itim mehanizmima. Tako npr.
FeCl, ima ulogu katalizatora i absor-
bensa prilikom prelaska sumpora iz
ugljena u SO, i iz prelaska dusika iz
ugljena u NO (Liu i sur,, 2001., 2002.).

Zeljezo je glavni sastojak tla te se
njegova koli¢ina u tlu uvelike mijenja
pod utjecajem industrijskih procesa.
Preko 45 % od ukupne svjetske po-
pulacije trenutno Zivi u urbanim po-
dru¢jima, a ta brojka ¢e do 2030. go-
dine dosegnutii do 60 % (United Na-
tions, 2001.). U urbanim podrucjima
pronadene su razli¢ite koncentracije
Zeljeza u tlu (Yangi sur., 2001.). Tlo se
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najcesce kontrolira odredivanjem sa-
drzaja olova, cinka, bakra i nikla te se
olovo naj¢esce pojavljuje zajedno sa
zeljeznim oksidima.

U povrsinskim vodama prisutno je
od 61 do 2680 mg/kg Zeljeza (Vuori,
1995.). Neke studije su pokazale da
se zbog poljoprivrednih aktivnosti te
pojacanog iskoristenja podzemnih
voda, u Nizozemskoj nivo podze-
mnih voda znatno smanjio (Smol-
ders i Roelofs, 1995.). Kao rezultat
toga za nadoknadu vode poceli su
se koristiti luznati rije¢ni tokovi po-
put rijeke Rhine bogate na sulfatima,
a ujedno siromasnom Zeljezom. To
je dalje uzrokovalo pojavu pojacane
luznatosti i lomom organskih sedi-
menata. Pojacana redukcija sulfata
dovodi do taloga zeljeznog sulfida i
stvaranja luznate sredine te do po-
rasta sadrzaja fosfata i amonijevih
spojeva. Otpustanjem tih spojeva u
vodeni sloj dolazi do pojave interne
eutrofikacije i pada nivoa Zeljeza dok
se sulfidi nakupljaju u vodi i dostizu
toksi¢ne koncentracije (Smolders i
Roelofs, 1995.).

Zeljezo mozZe imati izravne i ne-
izravne ucinke na ekosustav (Vuori,
1995.). Pod utjecajem rudarske in-
dustrije, pojatanog posSumljavanja,
proizvodnje treseta i otjecanja vode
sa poljoprivrednih zemljista, pojaca-
no je optereéenje Zeljezom u mno-
gim ekosustavima. Ucinak Zeljeza
na vodene Zivotinje i njihova stani-
$ta uglavnom je neizravan iako kod
nekih staniSta on moze biti direktan
zbog dotoka vode obogacene Ze-
liezom posebno u zimskim mjese-
cima. Zeljezni hidroksid i humus sa
Zeljeznim talogom indirektno utjecu
na vodene organizme, ometaju nor-
malni metabolizam i osmoregulaciju
tako $to utjecu na strukturu i kva-
litetu stanista te na resurse hrane.
Direktnim i indirektnim utjecajem
zagadenja Zeljezom dolazi do sma-
njenja raznolikosti vrsta, smanjenja
obilja perifitona, beskraljesnjaka i
riba (Vuori, 1995.).

Na tri vodena ekosustava zagade-
na metalima promatrana je bioaku-
mulacija Zeljeza u organimai tkivima
slatkovodnih rakova Potamonautes
warreni (Steenkamp i sur, 1993.).
Koncentracije Zeljeza u vodi i sedi-
mentu razlikovale su se i bile su po-
vezane sa utjecajem okolisa. Najveca
koncentracija zeljeza pronadena je
u Skrgama $to ukazuje na to da je
taj organ primarno mjesto adsor-
pcije ili gubitka zeljeza iz vodenog
medija. lako koncentracija Zeljeza u
organima i tkivima rakova ne ovisi o
godisnjem dobu i spolu otkriveno je
da postoji inverzni odnos izmedu ve-
licine i kapaciteta rakova obzirom na
bioakumulaciju Zeljeza.

Poznato je da biljke imaju sposob-
nost nakupljanja razli¢itih kemijskih
spojeva pa tako i metala. Taj proces
uglavnom ovisi o vrsti biljke i kon-
centraciji odredenog metala u tlu. U
brdovitom predjelu centralne juzne
Norveske nadene su razli¢ite kon-
centracije Zeljeza, bakra, molibdena,
cinka, selena i mangana. Srednje
vrijednosti i raspon koncentracija su
odredene u razli¢itim izvornim bilj-
nim vrstama te su iznosile (mg/kg
suhe tvari): Fe: 208, od 15 do 2245;
Cu: 6.0, od 0.9 do 27.2; Mo:0.25, od
0.01 do 3.57; Zn: 77, od 8 do 320; Se:
0.05,0.01 do 0.32; Mn: 338, 0d 31 do
3784. Kolic¢ine pojedinih elemenata
pokazale su velike razlike izmedu i
unutar biljnih skupina. Takoder ve-
like razlike nadene su izmedu pe-
rifernih dijelova dvije vrste liSajeva
sa visokim koncentracijama Fe i Al u
Xanthoria lisaju i Cd i Zn u Parmelia
lisaju (Nimis i sur., 2001.).

Tokiskokinetika zeljeza

Raspored Zeljeza u ljudskom tijelu
reguliran je kompleksnim mehaniz-
mom da bi se odrzala homeostaza.
Covjek ima relativno slabu sposob-
nost ekskrecije Zeljeznih iona pa se
homeostaza postize regulacijom
resorpcije Zeljeza u tankom crijevu.
Oko 2 do 15 % zeljeza apsorbira se iz
gastrointestinalnog trakta dok je eli-
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minacija apsorbiranog Zeljeza samo
0,01 % po danu. Na apsorpciju Zelje-
za utjece bioraspolozivost prehram-
benog zeljeza, kolicina pohranjenog
zeljeza i brzina stvaranja eritrocita.
Vitamin C pospjesuje resorpciju i bi-
tan je za proizvodnju hemoglobina.
Prehrambeni inhibitori apsorpcije
nehemskog Zeljeza su oksalna ki-
selina, tanini, polifenoli i suplementi
na bazi kalcijeva-karbonata (Mahan i
Escott-Stump, 2008).

Tijekom djetinjstva, trudnode ili
gubitka krvi povecava se potreba za
Zeljezom, a ujedno i adsorpcija. Ze-
ljezo se apsorbira u cijelom probav-
nom sustavu, a najvise Zeljeza apsor-
bira se u duodenumu dok se u distal-
nim segmentima crijeva apsorbcija
progresivno smanjuje. S obzirom da
ne postoji adekvatan nacin izluciva-
nja njegovoga viska standardnim fi-
zioloskim putevima (bubrezi, pluéa,
koza), apsorpcija Zeljeza iz duodenu-
ma smatra se primanim homeostat-
skim regulatorom koli¢ine Zeljeza
u organizmu. Naime, smanjenjem
apsorpcije, sprijeCava se nagomila-
vanje zeljeza u organizmu, dok se u
odredenih vrsta, pri hemolizi ili kod
veceg gubitka krvi, apsorpcija pove-
¢ava (Gamulinisur.,, 2011.).

U hrani je Zeljezo uglavnom trova-
lentno (feri-zeljezo). U kiselom medi-
ju Zeluca (kloridna kiselina) reducira
se feri-zeljezo u fero-zeljezo. Uz sol-
nu kiselinu stanice sluznice Zeluca
proizvode i protein gastroferin koji
veze Zeljezo i omogucuje bolju ap-
sorpciju. Zeljezo se najbolje apsor-
bira iz hema (80 % topivog Zeljeza u
mesu), te se fizioloski veze za speci-
ficne proteine stvarajudi reverzibilne
spojeve Zeljeza i proteina, odnosno
proteinske komplekse (Hoffbrand,
1986.).

Iz lumena crijeva zeljezo preuzima
protein mukoze crijeva apoferitin i
predaje ga proteinu plazme transfe-
rinu (siderofilin) koji ga transportira
svim stanicama (Slika 1). U spoju
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Slika 1. Transport zeljeza u tijelu

sa specificnim proteinima nastaju
hemoglobin, mioglobin, feritin, he-
mosiderin, te razni enzimi itd. Obrt
Zeljeza ovisi o koli¢ini specifi¢nih
apoproteina u organizmu. Najveci
dio Zeljeza u cirkulaciji plazme i ek-
stracelularnoj tekudini vezan je za
specifi¢ni protein transferin. Izme-
du transferina i drugih proteina koji
mogu vezati Zeljezo odvija se nepre-
kidna kompeticija za slobodne ione
Zeljeza. Transferin je 1-globulin mo-
lekularne tezine 75 000 i proizvodi se
u jetri. Nakon $to se Fe** ioni oslobo-
de u plazmi, oksidira ih kisik uz pri-
sutnost feroksidaze | koji je u stvari
ceruloplazmin (Boggen i sur., 2000.).

U normalnim nutritivnim uvijeti-
ma odrasli sadrze oko 45 mg (zene)
odnosno 55 mg (muskarci) Zeljeza
po kg tjelesne mase, odnsono u ljud-
skom tijelu je oko 3 do 5 g Zeljeza.
Ukupna koli¢ina Zeljeza u organizmu
je uglavnom u formi hemoglobina
od 60 do 70 %, te 10 % kao mioglo-
bin, citokrom i drugi enzimi sa Zelje-
zom, a 20 do 30 % vezan je na feritin
i hemosiderin. Ekstracelularni tran-
sportini protein, transferin, ¢ini sve-
ga 0,1 do 0,2% ukupne koli¢ine Zelje-
za u organizmu (Fontecave i Pierre,
1993.). Visak Zeljeza se izlu¢uje, ali

odredeni dio zaostaje u crijevima,
zu€i, urinu i poneke male koli¢ine u
znoju, noktima i kosi. Ukupno izluci-
vanje Zeljeza je oko 0,5 mg po danu.

Pri pretjeranom izlaganju Zeljezu
ili preoptere¢enju zeljezom dolazi
do pojacane sinteze feritina u pa-
renhimalnim stanicama jetre. Tada
zapravo sposobnost jetre da sinte-
tizira feritin premesuje sposobnost
lizosoma da izlu¢i Zeljezo. Lizosomi
pretvaraju feritin u hemosiderin koji
onda ostaje in situ. Nastajenje he-
mosiderina iz feritina jos nije dobro
ispitano, ali se smatra da ukljucuje
denaturaciju molekule apoferitina.
Pri povecdanom unosu Zeljeza kon-
centracija feritina doseze maksimum
i velika koli¢ina Zeljeza nalazi se u he-
mosiderinu. | feritin i hemosiderin su
stoga skladista i imaju zastitnu ulogu
jer odrzavaju intracelularno zeljezo u
vezanom obliku (Gurzau i sur., 2003.).

Utjecaj zeljeza na zdravlje

Zeljezo sudjeluje u raznim meta-
bolitickim procesima u organizmu,
ukljucujuci prijenos kisika, sintezu
DNA i prijenos elektrona. Koncentra-
cija Zeljeza u tkivima treba biti dobro
regulirana jer povecane kolicine do-
vode do ostecenja tkiva kao rezultat



stvaranja slobodnih radikala. Pore-
mecaji metabolizma Zeljeza spada-
ju u najcesca oboljenja kod ljudi te
obuhvacaju Siroki spektar bolesti s
razlicitim klinickim manifestacijama
od anemije do neurodegenerativ-
nih bolesti. Poznavanje regulacije
Zeljeza na molekularnoj razini je kri-
ti¢no u identificiranju uzroka bolesti
te postavljanje pravilne dijagnoze i
tretmana lijeCenja (NRC, 1979.; Ada-
mama-Moraitou i sur,, 2001.; Evans
i Halliwel, 2001.; Kuvibidila i sur.,
2001.,; Lieu i sur., 2001.).

Zeljezo ima sposobnost primanja i
davanja elektrona i to ga ¢ini fiziolos-
ki bitnom komponentom citokroma
i molekula koje vezu kisik. Medutim,
Zeljezo je i biokemijski opasno jer
kao katalizator sudjeluje u reakciji
konverzije vodikovog peroksida do
slobodnih radikala koji ostecuju sta-
ni¢nu membranu, proteine i DNA,
odnosno u konacnici tkiva, prema
reakciji:

Fe>* +H,0, + H* — Fe** + H,0 + HO®

Kod zdravog organizma ova re-
akcija je oslabljena jer ne postoji
dovoljna kolic¢ina slobodnog zeljeza
koje bi moglo sluziti kao katalizator.
U patoloskom stanju metabolizam
zeljeza i superoksida su u medu-
sobnoj interakciji jer svaki od njih
moze pojacati toksi¢nost drugog.
Preopterecenje Zeljezom moze po-
jacati Stetne ucinke hiperprodukcije
superoksida u Sirokom spektru upal-
nih kroni¢nih i akutnih stanja orga-
nizma. Nadalje kroni¢ni oksidativni
stres moze modulirati unos i zalihe
Zeljeza te dovesti do samoodrzivog
i sve veceg citotoksi¢nog i mutage-
nog djelovanja.

Deforoksamin je kelator slobod-
nog zeljeza koji se u klinickoj praksi
koristi za uklanjanje suviska zeljeza.
To je velika molekula s kratkim vre-
menom poluZivota (20-ak minuta)
$to rezultira potrebom dugotrajne
primjene, a dnevna doza varira od 2
do 10 g/danu (Emerit i sur., 2001.).
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Preoptereéenje Zeljezom moze se
podijeliti prema putu unosa zeljeza
u organizam ili prema predominan-
tnom tkivu u kojem se nakuplja. Ze-
ljezo pronalazi put unosa enteralno
ili parenteralno ili kroz posteljicu
tijekom trudnoce. Razlic¢ita distribu-
cija zeljeza u parenhijali i retikuloen-
dotelijalni sustav indicira patogeni
mehanizam nakupljanja Zeljeza iima
bitan utjecaj na ostecenje organa i
prognozu pacijenta.

Sama dijagnoza preopterecenjem
Zeljezom moze se postaviti na teme-
lju klinickih podataka, visokog zasi-
¢enja transferinom i/ili vrijednosti fe-
ritina. Medutim povisene vrijednosti
feritina nisu uvijek povezane sa pre-
opterecenjem zeljezom nego mogu
biti i simptom nekih drugih poreme-
¢aja poput upale ili neoplazije. Biop-
sija jetre i distribucija Zeljeza unutar
organa je jo$ uvijek najkorisniji na-
¢in za dijagnostiku preopterecenja
zeljezom. Odredivanje mutacije HFE
gena (C282Y i H63D) je vazna meto-
da dokazivanja preoptereéenja Ze-
liezom (Piperno, 1998.).

Toksi¢nost zeljeza

Koli¢ina Zeljeza u organizmu pri-
marno je regulirana apsorpcijom te
ne postoji fizioloski mehanizam ko-
jim bi se eliminirao suvisak. Regula-
cija je specificna odnosno na apsor-
pciju Zeljeza utjecu vrsta prehrane,
koli¢ina zeljeza u hrani i zivotni stil.
U proslosti nutricionisticki progra-
mi temeljeni na hrani obogacenoj
Zeljezom bili su jako rasprostranjeni
zbog ozbiljnog nedostatka Zeljeza
u brojnim podru¢jima Zemlje. Ta-
koder danas znamo da veliki broj
osoba bez simptoma nosi HFE gen
te ima potencijal da tijekom Zivota
nakupljaju suvisak Zeljeza u tijelu.
Naime, pri pove¢anom unosu Zelje-
za regulacija homeostatskim me-
hanizmom nije dovoljna da sprijeci
njegovo nakupljanje. Visak Zeljeza u
tijelu moze imati razlicite toksikolos-
ke uc¢inke odnosno moze utjecati na
organe jetru, srce, gusteracu ili plu-

¢a te dovesti do raznih zdravstvenih
smetnji kao $to su dijabetes melitus,
hipertfofija gusterace, i hormonalne
nepravilnosti. Zbog toga je vrlo vaz-
na rana dijagnoza prezasi¢enja Zelje-
zom i odgovarajuca terapija (Fujiwa-
ra, 1989.; Anderson, 1993.; Hershko i
sur., 1993.,; Gutterridge i sur.,, 2001,
Kang, 2001.).

Akutno trovanje Zeljezom uglav-
nom uvijek je posljedica ingestije
lijekova obogacenih zeljezom i de-
$ava se najcesce kod djece. Kroni¢no
trovanje Zeljezom je Cesti problem
kod odraslih. Visak Zeljeza unesenog
farmaceutskim pripravcima moze
uzrokovati trovanje, dok terapijske
doze mogu uzrokovati gastrointe-
stinalne probleme. Kroni¢ni suvisak
zeljeza kod primarne i sekundarne
hemokromatoze moze dovesti do
jetrene fibroze, dijabetesa i zasto-
ja srca (Bassett, 2001.; Hash, 2001.;
Schumann, 2001.).

Postoje tri osnovna nacina naku-
plianja Zeljeza u tijelu, idiopatska
hemokromatoza, visak Zeljeza u pre-
hrani ili transfuzijom krvi. Utvrdeno
je da pacijenti s povisenim vrijedno-
stima feritina, a normalnim vrijedno-
stima transferina Cesto boluju od je-
trene steatoze (Fargion i sur., 2001.).

Zeljezo je katalizator u reakciji
nastajanja hidroksilnih radikala iz
vodikovog peroksida i time poveca-
va oksidacijski stres koji u konacnici
povecava koncentraciju slobodnog
zeljeza. Ovaj proces moze dovesti
do ostecenja lipidnih membrana i u
konacnici do ostecenja organa, od-
nosno jetre, bubrega i slezene (Heys
i Dormandy, 1981.; Hultcrantz i sur.,
1984.; Houglumi sur., 1990.). Lipidna
peroksidacija moze uzrokovati dis-
funkciju lizosoma i mitohondrija te
cirozu (Bassett i sur,, 1986.; Myers i
sur,, 1991.; Tecator i sur., 1995.).

Sukladno tome razne epidemio-

loske studije i motrenja ukazuju da
visoke zalihe Zeljeza predstavljaju
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ozbiljnu zdravstvenu opasnost jer
povecavaju rizik od ateroskleroze
i infarkta miokarda. Klinicke i epi-
demioloske studije ukazuju na to
da pojacani oksidacijski stres moze
takoder povecati ostec¢enje DNA,
aktivirati karcinogenezu i ubrzati na-
stajanje tumorskih stanica (Fargion i
sur., 2001.).

Zeljezo u hrani

lako nije znanstveno dokazano
dosadasnji podaci govore da nije
preporucljivo uzimanje Zeljeza van
fizioloskih zahtjeva no da bi se izbje-
gli simptomi nedostatka zeljeza po-
trebno je zadovoljiti preporuceni
dnevni unos.

Kada Zeljezo nije dovoljno zastu-
plieno u hrani, homeostatski meha-
nizam povecava crijevnu apsorpciju
zeljeza iz tjelesnih skladista. Zalihe
se pri tome brze troSe nego Sto se
zeljezo apsorbira iz hrane $to moze
dovesti do njegova nedostatka u
organizmu. Nedostatak Zeljeza je
jos uvijek endemski prisutan u ne-
kim podru¢jima Zemlje. Stoga se u
tim krajevima u svrhu sprijeavanje
pojave anemije preporuca upotreba
hrane obogacene Zeljezom. Tijekom
posljednjih nekoliko desetlje¢a na-
stojanja u vezi opskrbe prehrambe-
nim Zeljezom uglavnom su se svodi-
la ne prevenciju nedostataka zeljeza
i to tijekom rasta i u periodu trudno-
¢e (Schumann, 2001.).

Visoki dnevni unos Zeljeza kao na
primjer, u stanovnika podsaharske
Afrike u kojih je dnevni unos iznosio
50 do 100 mg konzumacijom doma-
¢eg piva, uzrokovao je pojavu ciroze
i dijabetesa (Gurzau i sur., 2003.).

Istrazivanjima na podrucju apsor-
pcije Zeljeza iz hrane utvrdila su od-
nos izmedu biodostupnosti zeljeza,
gubitka te uskladistene koli¢ine Ze-
lieza (Hallberg, 2001.). Utvrdeno je
da je nedostatak zeljeza vezan za go-
dine starosti te se javlja nakon 20-ete
godine $to objasnjava prijasnja kon-

Tabela 1. Koli€¢ine zeljeza u razli¢itim namirnicama

Namirnica mg Fe / 100 g namirnice

Skoljke, konzervirane
gotove zitarice
ostrige, divlje, kuhane
jetra, iznutrice
soja kuhana
le¢a kuhana
$pinat svjeze kuhani
govedina (meso trupa)
sardine konzervirane u ulju
slanutak kuhani
patka ¢isto meso przeno
janjetina kuhana
Skampe konzervirane
pasta od rajcice

26,4
6-70,3
11,33
5,78 -10,89
3,67
2,75
2,67
3,44
2,75
2
2,56
2,56
2,5
3,33

Tabela 2. Prikaz namirnica biljnog i Zivotinjskog podrijetla bogatih zeljezom

Namirnice bogate Zeljezom

kamenice
jetra
crveno meso(posebno govedina)
perad (tamno meso)
tuna
losos
Zitarice obogacene zeljezom
suhi grah
cjelovite Zitarice
jaja (posebno Zutanjak)
suho voce
janjetina
svinjetina
skoljke

Namirnice bogate non-heme Zeljezom

psenica
proso
zob
grah
soja
grasak
bademi
brazilski oras¢ici
suhe $ljive
grozdice
brokula
Spinat
Sparoge
kelj

troverzna saznanja. Pri oplemenjiva-
nju ili pojac¢avanju prehrane Zelje-
zom potrebno je takoder razmotriti
potencijalni rizik interakcije izmedu
mikronutrienata koji moZe utjecati
na apsorpciju i biodostupnost. Na
razini esencijanih potreba vecina mi-
kronutrijenata apsorbira se specifi¢-
nim mehanizmima koji nisu osjetljivi
na medusobne interakcije. Medutim,
pri unosu u vodenim otopinama i
visokim koncentracijama nastaje
kompeticija izmedu elemenata sli¢-
nih karakteristka i dolazi do neregu-
liranog procesa unosa. Utvrden je
negativan utjecaj dodatka Zeljeza na

status cinka i bakra te dodatka cinka
na status Zeljeza i bakra. Medutim,
nije utvrden negativan utjecaj kal-
cija na apsorpcju Zeljeza pri dugo-
ro¢nim dodacima kalcija prehrani.
Snazan potencijal na pospjesivanje
apsorpcije zeljeza kako je znano ima
askorbinska kiselina te njen dodatak
prehrani poboljsava status Zeljeza
posebno u populacije ¢ija se prehra-
na bazira na biljnoj hrani.

Brojna ispitivanja sadrzaja zeljeza
(Tablica 1) u raznim vrstama hrane
omogucdila su primjenu uravnoteze-
ne prehrane kojom se mogu suzbiti
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Tabela 3. Koli¢ine zeljeza u razli¢itim vrstama mesa i mesnih proizvoda

Meso mg Fe/100 g

Puretina, svi razredi, iznutrice, kuhane 7,71
Piletina, brojleri, iznutrice, kuhane 7,04
Jetrena kobasica, svinjska 11,20
Domaca patka, ¢isto meso, kuhana, pecena 2,70
Govedi gulas, konzerviran 2,48
Govedina, razno meso i nusproizvodi, jetra, kuhana, przena 6,16
Puretina, sve klase, vrat, ¢isto meso, kuhana 2,30
Govedina, odvojeno nemasno, kuhana 3,68
Govedina, but, odrezak,odvojeno nemasno, kuhana 2,87
Janjetina, domaca, rameni dio, odvojeno nemasno, kuhana 2,71
Piletina, jetra, sve klase, kuhana 11,63
Piletina, konzervirana, meso, sa juhom 1,58
Govedina, mljevena, 85% nemasnog mesa, 15% masnoce, kuhana 2,60
Janjetina, domaca, koljenica, odvojeno nemasno, kuhana 2,12
Govedina, usoljena govedina, konzervirana 2,08
Piletina, brojleri, prsa, meso i koza, kuhana 1,25
Janjetina, domaca, slabina, odvojeno nemasno, 2,00

pojave nedostatka odnosno akut-
nog ili kroni¢nog suviska Zzeljeza
(Mahan i Escott-Stump, 2008.).

Interes za Zeljezo pojacan jei Cinje-
nicom da dio stanovnistva Zemlje ne
konzumira meso i mesne proizvo-
de, $to po misljenju mnogih moze
izazvati nedostatak esencijalnih
elementata kao $to su cink i zeljezo.
Smatra se da je uz nizak unos mesa
i povecan unos leguminoza i Zitarica
apsorpcija Zeljeza i cinka smanjena
(Hunt, 2003.). Zitarice i leguminoze
Cesto sadrze visoki sadrzaj inhibitora
apsorpcije minerala, kao Sto su fita-
ti i polifenoli koji inhibiraju cink i/ili
non-heme Zeljezo stvaranjem neto-
pivih kompleksa u crijevima. Stoga
je biodostupnost ovih mikronutrije-
nata iz ovih vrsta hrane cesto slaba
(Gibson, 1994.). Usljed toga nedosta-
tak ovih mikronutrijenata predstav-
lje veliki zdravstveni problem u ze-
mljama u razvoju utjecudi na rast, ra-
zvoj i sposobnost pamcenja u djece
(Appel i sur., 2001.). Opce je poznato
da je hrana Zivotinjskog podrijetla
bogata Zeljezom a biljnog podrijetla
nehemskim (Tablica 2; Mahan i Es-
cott-Stump, 2008).

Zivotinjski proteini u mesu svinja,
teladi, goveda, janjadi i peradi po-
spjesuju resorpciju Zeljeza. Tvari od-
govorne za bolju apsorpciju, obi¢no
zvane mesni faktor nisu poznate, ali
specificne aminokiseline ili dipeptidi
nastali razgradnjom u probavnom
sustavu mogu povecati resorpci-
ju Zeljeza (Mahan i Escott-Stump,
2008.). Hrana poput, jetre, bubrega,
srca, meso bez masnoca i perad na-
bogatiji su izvor zZeljeza (Tablica 3;
Anon., 2012.).

U Republici Hrvatskoj prema Pra-
vilniku o dodacima prehrani utvrden
je dnevni unos vitamina i minerala
namijenjen zdravim odraslim oso-
bama te je najvedi dopusteni dnevni
unos Zeljeza 30 mg dok je prepo-
ruceni dnevni unos 14 mg (Anon.,
2011a). Takoder u Pravilniku o naj-
vecim dopustenim koli¢inama odre-
denih kontaminanata u hrani (NN
154/2008.) do donosenja Pravilnika
0 izmjenama i dopunama pravilnika
o najve¢im dopustenim kolicinama
odredenih kontaminanata u hrani
(Anon., 2011b), propisana najveca
dopustena koli¢ina Zeljeza kod ne-
kih namirnica iznosila je: 1,5 mg/kg

za ulja i masti biljnog i Zivotinjskog
porijekla, margarin i margarinske na-
maze; 5,0 mg/kg za nerafinirana ulja,
mast i riblje ulje; 20 mg/kg za med;
30 mg/kg za riblje proizvode u me-
talnoj ambalazi. Pravilnikom o hrani
za dojencad i malu djecu te prerade-
noj hrani na bazi Zitarica za dojencad
i malu djecu (NN 74/2008) propisana
je najmanja i najveca dopustena ze-
lijeza u pocetnoj i prijelaznoj hrani, te
najveca dopustena koli¢ina Zeljeza
u preradenoj hrani na bazi Zitarica i
proizvodima koji su spremni za upo-
rabu u obliku kakvom se javljaju na
trzistu.
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