
Referenčne vrednosti  
za  
vnos hranil



   Referenčne vrednosti  
  za  
  vnos hranil  

 
 
 
 
 
 
 
1. izdaja 
 
Nemška družba za prehrano (DGE) 
Avstrijska družba za prehrano (ÖGE) 
Švicarska družba za raziskovanje prehrane (SGE) 
Švicarsko združenje za prehrano (SVE) 



Die Deutsche Bibliothek - CIP-Kataložni zapis o publikaciji 
 
REFERENZWERTE FÜR DIE NÄHRSTOFFZUFUHR / REFEREN ČNE VREDNOSTI ZA VNOS 
HRANIL  / Nemška družba za prehrano (DGE) 
[Oblikovanje in razvoj: Delovna skupina za pripravo "Referenčnih vrednosti za vnos hranil"]. 
− 1. izdaja v Nemčiji − Frankfurt/Main: Umschau/Braus, 2000 
 
Uredniki: 
Nemška družba za prehrano (DGE) 
Avstrijska družba za prehrano (ÖGE) 
Švicarska družba za raziskovanje prehrane (SGE) 
Švicarsko združenje za prehrano (SVE) 
 
Oblikovanje in razvoj: 
Delovna skupina za pripravo "Referenčnih vrednosti za vnos hranil" 
 
Grafi čno oblikovanje: 
Petra Weitz, Wald-Michelbach, Nemčija 
 
Prevod iz nemškega jezika: 
Prof. Primož Debenjak, Prof. Doris Debenjak 
 
Strokovni pregled besedila: 
Mag. Cirila Hlastan - Ribič 
Prof. dr. Karel Salobir 
Prof. dr. Dražigost Pokorn 
 
Lektorica besedila:  
Prof. Judita Babnik 
 
 
 
Za ponatis in razširjanje s prilogami, podatki o založniku in tisku ter z nalepkami je potrebno pisno 
dovoljenje založnika in Nemškega družbe za prehrano. Kdor uporabi besedila in tabele brez strinjanja 
založnika ali Nemškega združenja za prehrano,  krši avtorske pravice in bo preganjan. Enako velja za 
kopiranje, prevajanje, mikrofilmanje in predelavo z elektronskimi sistemi. Izdajatelj in Delovna skupina 
sta vsebino knjige pazljivo pregledala, vendar pa ne prevzemata jamstva za vsebino. Izdajatelj, Delovna 
skupina in uredniki ne odgovarjajo za morebitne osebne poškodbe ali premoženjsko škodo. 
 
 
 
 
1. izdaja v slovenskem jeziku v letu 2003 
ISBN 3-8295-7114-5 
 
 Umschau Braus GmbH, Verlagsgesellschaft, Frankfurt/Main, Nemčija 
    Nemška družba za prehrano (DGE), Bonn, Nemčija 
 
 
 
 
 



  
Predgovor 

 

Predgovor 
 
Od zadnje izdaje knjige "Empfehlungen für die Nährstoffzufuhr" (Priporočila za vnos hranljivih snovi) 
družbe DGE pred skoraj desetimi leti se je na področjih prehranskih in živilskih znanosti marsikaj 
spremenilo. Rezultati molekularnobiološkega raziskovanja omogočajo boljše razumevanje mnogih 
povezav. Nekaterim hranljivim snovem posvečajo več interesa, vse pomembnejše postajajo neprehranske, 
bioaktivne učinkovine. Za "sekundarne" bioaktivne rastlinske sestavine je na razpolago veliko novih 
rezultatov analiz, vzpostavljajo se prve banke podatkov. Z ažuriranimi izdajami tabel hranilnih vrednosti 
"Souci-Fachmann-Kraut" in Zveznega ključa živil sta zdaj na razpolago dve obsežni banki podatkov za 
večino živil. 
 
Na drugi strani pa je v našem znanju še veliko vrzeli. Podatki o človekovih potrebah po esencialnih 
hranljivih snoveh še zdaleč niso popolni. Preventivne učinke hranljivih snovi bo treba raziskovati še 
naprej. Tu velja omeniti še vprašanje biorazpoložljivosti hranljivih snovi v živilih ali učinka mnogih 
hranljivih snovi v velikih odmerkih. 
 
Referenčne vrednosti za vnos hranljivih snovi so eden bistvenih temeljev ocenjevanja kakovosti naših 
živil in naše prehrane. Razen tega so pomembna podlaga za prehranska priporočila, ki se nanašajo na 
živila, ter za prizadevanja pri ozaveščanju, svetovanju in motiviranju potrošnikov glede zdravju koristne 
prehrane. 
 
Pričujoče nove referenčne vrednosti so bile prvič pripravljene skupaj s strokovnimi družbami v Avstriji in 
Švici. Novo poimenovanje "referenčne vrednosti" namesto "priporočila" kaže na mnoge novosti, ki so 
podrobneje obrazložene v uvodu in v posameznih poglavjih. 
 
Prepričani smo, da so se delo in napori izplačali in da je to delo mogoče uspešno uporabiti. Nastal je 
izčrpen prikaz stanja znanosti, ki nudi prave predpogoje za načrtovanje prehrane, ki pokriva potrebe, in za 
nujno potrebno v preventivi bolezni, pogojenih s hrano. 
 
Vsem sodelavkam in sodelavcem pri tej izdaji gre zahvala in priznanje za nadvse konstruktivno in 
kreativno sodelovanje. Posebno zahvalo zasluži delovna skupina "Referenčne vrednosti za vnos hranljivih 
snovi", zlasti prof. dr. Günther Wolfram, ki je z neumornim angažmajem in veliko sposobnostjo 
prepričevanja prevzel težavno nalogo koordinatorja. V zahvalo vključujemo tudi gospo dr. Evo Leschik - 
Bonnet, ki je, tako kot pri zadnjih izdajah, z vso vestnostjo prevzela znanstveni sekretariat. 
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Uvod 
 

Uvod 
 
Pričujoča verzija referenčnih vrednosti za vnos hranljivih snovi je nadaljevanje prejšnjih priporočil v 
Nemčiji [1, 2] in jo prvič skupaj izdajajo družbe za prehrano v Nemčiji (DGE), Avstriji (ÖGE) in Švici 
(SGE/SVE). Kot kratka oznaka "D-A-CH-Referenzwerte" se izpelje mednarodne oznake za Nemčijo (D), 
Avstrijo (A) in Švico (CH). Krovni pojem "referenčne vrednosti za vnos hranljivih snovi" smo izbrali, da 
bi oznako "priporočilo" lahko nedvoumno uporabljali za priporočen vnos določene hranljive snovi. 
Referenčne vrednosti potemtakem vsebujejo priporočila, ocenjene vrednosti in orientacijske vrednosti. 
 
V tabelah navedeni podatki o hranljivih snoveh in energijskih vrednostih tvorijo podlago za praktično 
uvajanje zdravju koristne uravnotežene prehrane, podobno kot referenčne vrednosti primerljivih 
znanstvenih teles drugih držav (npr. Dietary Reference Intakes [DRI] v ZDA in Kanadi [5] ali FAO/WHO 
[4]). Referenčne vrednosti se nanašajo na količine hranljivih snovi, ki jih živilo še vsebuje v trenutku 
zaužitja. Ugotavljanje potreb in izpeljevanje priporočil v principu ustrezata mednarodnemu postopku [3, 
4, 5]. Priporočila pri uporabi tabel hranilnih vrednosti (prej del C) smo izpustili, saj je v preteklosti 
prihajalo do zamenjav številk v delih A in C, razen tega pa običajni računalniški programi upoštevajo 
izgube pri pripravi hrane. 
 
Cilj teh prehranskih referenčnih vrednosti (priporočil, ocenjenih vrednosti, orientacijskih vrednosti) je 
ohranjanje in izboljševanje zdravja in s tem kakovosti življenja. V smislu WHO in FAO [4] naj pri 
skorajda vseh zdravih osebah med prebivalstvom zagotovijo življenjsko pomembne metabolične, fizične 
in psihične funkcije. Vnos referenčnih vrednosti hranil naj bi preprečeval za hranljive snovi specifične 
avitaminoze (npr. rahitis, skorbut, pelagra) in simptome pomanjkanja (npr. dermatitisi, očesne in 
možganske okvare), pa tudi prekomerne vnose nekaterih hranljivih snovi, kot sta maščoba in alkohol. Že 
tradicionalno je to sestavni del zdravstvenih ciljev prehranskih priporočil. Raziskave v zadnjih letih 
kažejo, da imajo nekatere hranljive snovi preventivne učinke in niso namenjene samo preprečevanju 
bolezni pomanjkanja. Te indice smo po možnosti upoštevali že v "Priporočilih za vnos hranljivih snovi" iz 
leta 1991 [2], npr. pri vitaminu C, β-karotenu, kalciju in prehranski vlaknini, pri čemer pa še danes ni 
nedvoumno pojasnjeno, ali so odločilne hranljive snovi same ali v sestavi hrane. Na vsak način pa lahko te 
hranljive snovi služijo kot "vodilne snovi" preventivnih učinkov. 
 
Vse večjo pozornost zaslužijo učinki hranljivih snovi, kot so npr. vitamin E, β-karoten in selen, ali pa tudi 
sekundarnih rastlinskih snovi, kot so flavonoidi ali fitoestrogeni, ki krepijo antioksidativno obrambo 
imunskega sistema in naj bi s tem ščitile pred degenerativnimi obolenji, kot sta arterioskleroza in rak. 
Nadalje je treba upoštevati učinke folne kisline v preventivi poškodb nevralne cevi in 
hiperhomocisteinemijo kot samostojen dejavnik tveganja za arteriosklerozo. V zadnjem času tudi vse več 
indicev kaže na preventivni učinek vitamina K proti osteoporozi. 
 
Nazadnje omenjeni konteksti doslej praviloma niso bili upoštevani, ker je tako dolgoročne učinke mogoče 
zaznati šele z modernimi epidemiološkimi raziskavami. V tej izdaji so prvič ločeno našteti v delu 
"Preventivni vidiki hranljivih snovi in sestavin hrane", da bi po eni strani poudarili njihov pomen za 
zdravju koristno prehrano in po drugi strani dali primerno mesto diskusiji o njihovih učinkih in 
učinkovitih količinah. 
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I. del: Prehranski vidiki hranljivih snovi 
 
Prikaz "referenčnih vrednosti" je v posameznih poglavjih razčlenjen takole: 
 
Del A: Referenčne vrednosti – tabelarični pregled 
Del B: Obrazložitve referenčnih vrednosti 
 
Pri referenčnih vrednostih gre – z izjemo orientacijskih vrednosti za vnos energije – za količine, za katere 
domnevamo, da pri skoraj vseh osebah konkretne navedene skupine prebivalstva ščitijo pred prehransko 
pogojenimi zdravstvenimi okvarami in omogočajo njihovo polno storilnost. Poleg tega naj bi omogočale 
nastanek nekakšne telesne rezerve, ki je ob nenadnih povečanjih potreb na voljo takoj in brez ogrožanja 
zdravja. Izkušnje kažejo, da to velja za dane referenčne vrednosti za zdrave osebe v Srednji Evropi. Glede 
prehransko fizioloških in biokemičnih izhodišč naj napotimo na literaturo [1, 2, 8, 9, 10, 17, 20, 21, 23, 
29, 32, 33, 35]. Istočasno pa so v ZDA in Kanadi sestavili in še sestavljajo "Dietary Reference Intakes" 
(DRI) [14, 15, 37]. Kolikor so doslej že objavljene, so bile upoštevane pri posameznih hranljivih snoveh. 
 
Referenčne vrednosti se ne nanašajo na preskrbo bolnikov in rekonvalescentov, osebam z deficitarnimi 
boleznimi te referenčne vrednosti, z izjemo joda, ne zadoščajo za nadomeščanje izpraznjenih zalog. Z 
izjemo joda tudi ne zadoščajo za obnovitev izpraznjenih rezerv pri osebah, ki jim primanjkuje hranljivih 
snovi. Prav tako ne veljajo za osebe z motnjami prebave in presnove ter za osebe, ki so odvisne (npr. pri 
pretiranem uživanju alkohola) ali ki redno jemljejo zdravila. Za ta krog oseb je potrebno individualno 
prehransko medicinsko svetovanje in spremljanje. To zadeva tudi preprečevanje kasnejših posledic in 
okvar po manifestaciji in naraščanju obolenj. 
 
 
Referenčne vrednosti: Priporočila, ocenjene vrednosti in orientacijske vrednosti 
 
Potrebe po energiji in hranljivih snoveh so od človeka do človeka in od dneva do dneva različne in so 
odvisne od najrazličnejših endogenih in eksogenih vplivov. Eksperimentalno je mogoče konkretne potrebe 
določiti samo pri definiranih in majhnih skupinah prebivalstva; za ugotovljene vrednosti velja statistična 
porazdelitev. Če gre za normalno porazdelitev (Gaussova krivulja), pokriva vnos prehranske energije in 
hranljivih snovi, ki ustreza "povprečni vrednosti" skupine, potrebe 50 % vseh preiskovanih oseb, medtem 
ko potrebe ostalih 50 % niso pokrite. 
 
Glede energijskega vnosa smo kot orientacijske vrednosti izbrali povprečne potrebe določene skupine 
prebivalstva, skladno s prehransko politiko v Nemčiji, Avstriji in Švici, kjer je problem prekomerne 
prehranjenosti večji od nezadostnega prehranjevanja. Orientacijske vrednosti za vnos energije so 
povprečne potrebe za posamezne skupine glede spola in telesne mase, predvsem pa fizične aktivnosti, ki 
ima velik vpliv na posameznikovo porabo energije. Posameznikove dejanske potrebe po energiji je 
mogoče ocenjevati samo s kontroliranjem telesne mase. Podatki o potrebah po energiji za različne 
starostne in poklicne skupine so torej le povprečne vrednosti, ki so predvidene kot obračunske količine 
(npr. za izračunavanje hranilne gostote za načrtovanje jedilnikov v skupinski prehrani). Ker naslednji 
podatki prvič temeljijo na meritvah z dvojno stabilno markirano vodo (2H2

18O), niso primerljivi z 
dosedanjimi vrednostmi. Veljajo za osebe s predpisano telesno maso (gl. tab. 1, str. 24) in ustrezno telesno 
aktivnostjo. Po mednarodnem standardu izhajajo iz bazalnega metabolizma in upoštevajo znane fiziološke 
pogoje (physical activity level = vrednost PAL; gl. tab. 3, str. 27) kot večkratnik bazalnega metabolizma. 
 
Ob predpostavki normalne porazdelitve bi bilo treba pri esencialnih hranljivih snoveh vrednosti 
povprečnih potreb, pri katerih je že upoštevana biorazpoložljivost, povečati za dvakratnik standardne 
deviacije. Na ta način pridemo do količin, katerih vnos pri skoraj 98 % vseh oseb pokriva potrebe in ščiti 
pred boleznimi, ki jih povzroča pomanjkanje. Takšno postopanje pa žal iz različnih razlogov ni vselej 
možno. Z izjemo beljakovin namreč potrebe po hranljivih snoveh na splošno statistično niso normalno 
porazdeljene; podatki o porazdelitvi pogostosti potreb so na voljo le za posamezne hranljive snovi in za 
zelo majhne skupine prebivalstva. Deloma je treba alternativno k vrednostim potreb upoštevati še podatke 
iz dolgoročnih ugotavljanj dejanske preskrbljenosti skupin prebivalstva. Temeljne informacije za 
določanje povprečnih potreb so torej različnega izvora in jih zato ni mogoče vrednotiti enako. Namesto 
dvakratne standardne deviacije se zato za določitev priporočenega vnosa za konkretno skupino 
prebivalstva običajno prišteje pribitek v višini 20–30 %. Ta pribitek temelji na privzetem variacijskem 
koeficientu 10–15 % in je po velikosti primerljiv s hipotetično dvakratno standardno deviacijo. Pri 
izpeljavi referenčnih vrednosti za tiamin, riboflavin in niacin se vzamejo za osnovo orientacijske vrednosti 
za energijo. Pri otrocih se uporabljajo vrednosti tabele 4 (str. 31), pri mladostnikih in odraslih pa vrednosti 
tabele 5, PAL 1,4 (str. 32). Ker so orientacijske vrednosti za energijo pri otrocih zaradi praviloma večje 



fizične aktivnosti večje kot pri odraslih s sedečo dejavnostjo, so referenčne vrednosti za tiamin, riboflavin 
in niacin pri dečkih v starosti od 13 do manj kot 15 let nad vrednostmi za mladostnike in odrasle. Za 
izpeljavo ocenjenih vrednosti za vitamin E se analogno uporabljajo vrednosti za vnos energije v 
kombinaciji z orientacijskimi vrednostmi za vnos maščob in nenasičenih maščobnih kislin. Za izpeljavo 
priporočenega vnosa vitamina B6 se vzamejo za osnovo priporočila za vnos proteinov. 
 
Priporočene količine naj bi ustrezale vsem individualno fiziološkim nihanjem in zagotavljale zadostno 
zalogo hranljivih snovi v telesu. V pogostih primerih, v katerih ni mogoče za vse starostne skupine 
numerično izraziti takih priporočil, je treba vmesne vrednosti prilagajati starostnim skupinam. Priporočila 
(= RDA v DRI) se izrazijo za proteine, n-6 maščobne kisline, večino vitaminov, mineralne snovi in 
mikroelemente. 
 
Pri nekaterih hranljivih snoveh (n-3 maščobnih kislinah, vitaminu E, vitaminu K, β-karotenu, biotinu, 
pantotenski kislini in nekaterih mikroelementih) človekovih potreb še ni mogoče določiti z želeno 
natančnostjo. V teh primerih so bile določene ocenjene vrednosti. Pri tem so bile uporabljene vrednosti, 
ki so sicer eksperimentalno podprte in praviloma izpeljane iz prehranjevanja zdravih, primerno 
prehranjenih skupin oseb, vendar niso dovolj natančno preverjene. Deloma so iz metodoloških razlogov 
nihanja konkretnih izmerjenih vrednosti prevelika, deloma je na voljo premalo rezultatov raziskav na 
človeku ali pa niso dovolj primerni. Toda ocenjene vrednosti dajejo dobre indice za primeren in 
zdravstveno ustrezen vnos hranil. Če je bilo mogoče, smo vsakokrat navedli številčno vrednost in ne 
intervala. Pri nekaterih mikroelementih (baker, mangan, selen, krom, molibden) in β-karotenu ter biotinu 
pa razpoložljive ugotovitve dopuščajo navajanje ocenjenih vrednosti le v obliki intervalov. Za natrij, 
klorid in kalij so navedene ocenjene vrednosti za minimalen vnos. 
 
 
Orientacijske vrednosti v smislu orientacijske pomoči so navedene, če je iz zdravstvenih razlogov 
reguliranje vnašanja sicer potrebno, toda ne v ostrih mejah, temveč v določenih razponih. Za vodo, fluorid 
in balastne snovi v tem smislu obstaja želena omejitev navzdol in za maščobo, holesterol, alkohol in 
kuhinjsko sol omejitev navzgor. 
 
 

Uporaba referenčnih vrednosti 
 
Za pravilno uporabo referenčnih vrednosti naj izrecno opozorimo na različno vrednotenje energijskih in 
esencialnih hranljivih snovi in na različno sporočilnost priporočila, ocenjene vrednosti in referenčnih 
vrednosti. 
 
Priporočilo po svoji definiciji pokriva potrebe skoraj vseh oseb (98 %) neke definirane skupine zdravega 
prebivalstva. Pri posamezniku pa je priporočena le tista količina, s katero pokrije potrebe za določene 
hranljive snovi. Ob vsakodnevnem vnosu hranljive snovi v količini priporočila je kaj malo verjetno, da bi 
bila preskrbljenost premajhna. Če neke snovi vnašamo manj od priporočila, zato še ni mogoče sklepati, da 
bi je primanjkovalo, temveč se samo povečuje verjetnost nezadostnega vnosa. Enako velja, če niso 
dosežene ocenjene vrednosti. 
 
Stanja preskrbljenosti konkretne osebe na podlagi priporočenega vnosa ni mogoče oceniti. Za to bi bilo 
treba poznati individualne potrebe te osebe. Vsekakor pa je mogoče oceniti, ali vnos hranljivih snovi v 
primernem obdobju (npr. v tedenskem povprečju) ustreza priporočenemu vnosu in ali je zato zelo 
verjetno, da je oseba primerno preskrbljena. Za oceno stanja prehranjenosti posameznikov je treba poleg 
tega uporabiti primerna antropometrična, biokemična in klinična merila. 
 
Z jedilniki na podlagi referenčnih vrednosti lahko pri posameznikih samo približno pokrijemo potrebe. Če 
bi hoteli doseči popolno pravilnost načrtovanja prehrane posameznikov glede potreb, to z referenčnimi 
vrednostmi ni mogoče, saj niso znane individualne potrebe. Za individualno prehransko svetovanje pa se  
referenčne vrednosti lahko uporabljajo kot orientacija. 
 
Pri skupinah prebivalstva načrtovanje prehrane, ki pokriva potrebe, in ocenjevanje preskrbe s hranljivimi 
snovmi, npr. za ugotavljanje prevelike ali premajhne oskrbe rizičnih skupin, teoretično terjata posebna 
merila, kajti variabilnost številk o vnosu hranljivih snovi pri taki skupini je večja od variabilnosti 
podatkov o potrebah oseb, ki spadajo v to skupino. Dietary Reference Intakes (DRI) ZDA in Kanade zato 
v ta namen kot referenčne vrednosti predlagajo "ustrezen povprečen vnos za skupino"; le-ta se izračuna 
kot vsoto povprečnih potreb skupine in dvakratne standardne deviacije vnosa  hranljivih snovi v skupini 
[14, 15]. Toda v praksi je vnos hranljivih snovi le v redkih primerih normalno porazdeljen in podatki o 



potrebah skupine pogosto niso na voljo, zato DGE, ÖGE, SGE in SVE do takrat, ko bodo na razpolago 
točnejši podatki za načrtovanje prehrane skupin, ki bo pokrivala potrebe, še naprej priporočajo uporabo 
referenčnih vrednosti. 
 
Referenčne vrednosti so poleg tega podlaga za prehransko ozaveščanje in vzgojo. V določenem smislu se 
upoštevajo tudi pri označevanju živil. Referenčnih vrednosti ni mogoče in ni treba dosegati vsak dan, 
sploh pa ne proporcionalno z vsakim posameznim obrokom. Zadošča, če so potrebe pokrite v okviru 
enega tedna. Ker se z naraščajočimi vnosi zmanjšuje hitrost absorpcije določenih hranljivih snovi, naj bi 
priporočeni vnosi potekali karseda enakomerno in ne v redkih, velikih odmerkih, npr. z obogatenimi živili 
v enem samem obroku. 
 
Ker so bili uporabljeni različni postopki za določanje potreb in za pripravo priporočil in ocenjenih 
vrednosti, se je treba izogibati "prenatančnemu" računanju s številkami v tabelah. To zlasti velja za razlike 
pri sledečih si starostnih skupinah ali med moškimi in ženskami. Vplivi živil in zdravil ali kajenja na 
absorpcijo in presnovo določenih hranljivih snovi so lahko večji, kot bi pri priporočenem vnašanju 
ustrezalo razliki med moškimi in ženskami ali med sosednjimi starostnimi skupinami. 
 
V tabelah navedene številke so izračunane za srednjo vrednost starostnih skupin in se nanašajo na dnevne 
vnose na osebo. Le pri energiji, beljakovinah in vodi se podatki poleg tega navajajo glede dnevnega vnosa 
na kg telesne mase. S tem ni mišljena dejanska telesna masa, temveč idealna masa glede na telesno višino 
(npr. po formuli Broca ali po indeksu telesne mase [Body Mass Index = BMI] 24 za moške in 22 za 
ženske) (gl. tab. 1, str. 24). 
Referenčne vrednosti so navedene v enotah mase oz. prostornine (voda). Če se hranljive snovi vnašajo v 
obliki spojin (npr. soli), se sme upoštevati samo delež hranljive snovi v spojini (izjema: kuhinjska sol). Pri 
vitaminih A, E, niacinu in folni kislini se kot pomožna količina za ovrednotenje presnovno učinkovitih 
predstopenj, derivatov ali izpeljanih proizvodov uporablja pojem "ekvivalenti". Referenčne vrednosti za 
energijska hranila – ogljikove hidrate in maščobe ter esencialne maščobne kisline – so navedene v 
odstotkih energijske vrednosti, specifične za starostne skupine in spol (orientacijske vrednosti) (tab. 4, tab. 
5, str. 31, 32). 
 
Za energijska hranila se analogno s smernico ES o označevanju hranilne vrednosti računa z naslednjimi 
kaloričnimi vrednostmi: 1 g proteina: 17 kJ (4 kcal); 1 g maščobe: 37 kJ (9 kcal); 1 g ogljikovih hidratov: 
17 kJ (4 kcal); 1 g alkohola: 29 kJ (7 kcal). 
 
Vsakokratni seznam literature vsebuje tako napotila na izčrpne prikaze v knjigah ali revijah kot tudi 
dokaze za določene izjave. 
 

Izgube hranljivih snovi 
 
V tabelah (del A) navedene referenčne vrednosti se nanašajo na količine, ki so v trenutku zaužitja še v 
živilu. Pri nekaterih hranljivih snoveh je v obrazložitvah (del B) navedeno, kako visoke so izgube, do 
katerih pride pri kuhanju in z drugimi načini priprave in obdelave v gospodinjstvu ter v množičnih 
kuhinjah. Upoštevati je treba tudi izgube zaradi obdelave in predelave v živilski obrti in industriji. Če 
hranimo jedi na toplem, prihaja do posebej velikih izgub, npr. tiamina (vitamin B1) in vitamina C 
(askorbinska kislina). Za takšne hranljive snovi je treba referenčnim vrednostim še enkrat dodati ustrezen 
pribitek za izgube ob pripravi [3]. 
 
V obrazložitvah navedene tovrstne izgube se nanašajo na povprečno vrednost vseh živil (užitni delež) pri 
deželno običajni prehrani in skrbni pripravi, vključno z živili, ki se uživajo v presnem stanju. 
 
Pri načrtovanju ali ocenjevanju preskrbe s hranljivimi snovmi je treba upoštevati tako te procentualne 
izgube kot tudi vnos hranljivih snovi, izračunan s pomočjo prehranskih tablic. Uporabljene prehranske 
tablice morajo vsebovati vsebnost hranljivih snovi užitnega deleža nakupljenega blaga. Užitni delež 
ustreza za uživanje pripravljenemu živilu po odstranitvi odpadkov brez upoštevanja izgub pri kuhanju in 
pogrevanju (npr. tabele hranilnih vrednosti Soucy, Fachmann, Kraut [30, 36]). Novejše zbirke podatkov, 
kot je "Bundeslebensmittelschlüssel" (Zvezni ključ živil), vsebujejo tudi navedbe vsebnosti hranljivih 
snovi v pripravljenih živilih [5]. Za njihovo prehransko fiziološko ocenjevanje je treba uporabljati tabele v 
delu A brez pribitka za izgube. 
 
Izgube užitnih snovi, do katerih prihaja v gospodinjstvu, se pri referenčnih vrednostih ne upoštevajo. 
Izgube, kot so ostanki hrane, prilepljeni na lonce in sklede, kvarjenje ali drugačne izgube užitnih snovi, se 
razlikujejo glede na živilo in gospodinjstvo; pri nekaterih živilih, npr. jajcih in sladkorju, so le majhne. Pri 



mnogih živilih rastlinskega izvora in pri prehranskih maščobah so večje. V časih pomanjkanja so takšne 
izgube manjše, kot v časih zadostne in obilne preskrbe s hrano. Pri sedanjem statusu preskrbljenosti v 
Nemčiji, Avstriji in Švici izgube užitnih snovi verjetno znašajo 10–15 %. Pri evidentiranjih 
prehranjevanja (ali tudi pri izračunavanju individualnega uživanja) jih je treba upoštevati posebej. 
 
 

Hranilna gostota  
 
Razmerju med esencialnimi hranljivimi snovmi in energijo v hrani je treba ob upoštevanju splošne 
prehranske situacije (majhne potrebe po energiji zaradi majhne fizične aktivnosti) posvetiti posebno 
pozornost. Ta problem se upošteva s pojmom hranilne gostote, tj. gostote hranljive snovi na 1 MJ. Podatke 
glede hranilne gostote snovi je treba razumeti kot orientacijske vrednosti, ki jih določata dve 
spremenljivki. Manjše razlike v hranilni gostoti izhajajo iz opravljenih zaokrožitev. V hranilni gostoti  so 
upoštevane orientacijske vrednosti za vnos energije v odvisnosti od bazalnega metabolizma in fizične 
aktivnosti različnih starostnih skupin ter vsakokratnega spola (otroci gl. tab. 4, str. 31; mladostniki in 
odrasli gl. tab. 5, PAL 1,4 str. 32). Pri izračunavanju priporočene hranilne gostote za nosečnice smo vzeli 
za osnovo referenčne vrednosti starostne skupine 19 do manj kot 25 let. 
 
 

Dobri viri hranljivih snovi 
 
Kot posebej dobri viri hranljivih snovi so navedena živila, ki so razširjena in v rabi ter katerih hranilna 
gostota za 3-krat presega gostoto, priporočeno za ženske nad 65 let. Ta starostna skupina je bila izbrana za 
referenco, ker je zanjo zaradi najmanjših potreb po energiji praviloma potrebna največja hranilna gostota. 
 
 

Obogatena živila in prehranska dopolnila 
 
Potrebe po hranljivih snoveh se lahko načeloma pokrivajo z raznoliko, uravnoteženo prehrano z velikim 
deležem rastlinskih živil, saj obstaja dovolj običajnih živil z odlično hranilno gostoto. 
 
Ne glede na to je na trgu cela vrsta s hranljivimi snovmi obogatenih živil, ki se uživajo v okviru običajne 
hrane. Kakšen prispevek dajejo ta živila k preskrbi s hranljivimi snovmi, zaenkrat ni mogoče navesti, saj 
prehranska dopolnila niso zajeta v običajnih tabelah hranilnih vrednosti. 
 
Od vseh obogatitev je potrjena samo potrebnost zakonsko urejenega dodajanja joda h kuhinjski soli. Ali so 
potrebne še druge obogatitve živil in krmil, bo treba še razjasniti s prihodnjimi raziskovalnimi projekti. 
 
Intoleranca (npr. intoleranca laktoze) ali zavračanje nekaterih živil, enostranske oblike prehrane, 
dolgotrajne shujševalne diete ali določene bolezni ter stalno pretirano uživanje alkohola in tobaka lahko 
ogrozijo zadostno preskrbo z esencialnimi hranljivimi snovmi. V posebnih življenjskih situacijah (npr. 
med nosečnostjo, dojenjem, v visoki starosti) so potrebe po esencialnih hranljivih snoveh znatno 
povečane. Posledica tega je lahko, da potreb po hranljivih snoveh ni moč pokriti zgolj s polnovredno 
prehrano. V takih primerih je lahko priporočljiva načrtna izbira obogatenih živil ali uporaba sredstev za 
dopolnjevanje prehrane. To po sedanjih spoznanjih zadeva npr. vitamin D pri starejših ljudeh, saj 
sposobnost biosinteze vitamina D v koži približno od 50. leta starosti naprej upada [24, 28], ter vitamin 
B12, ker je njegova absorpcija pri ≥ 30 % starejših od 60 let večinoma zmanjšana zaradi atrofičnega 
gastritisa. To sicer večinoma ne prihaja do izraza v obliki megaloblastične anemije zaradi pomanjkanja 
vitamina B12, lahko pa negativno vpliva na presnovo homocisteina [7, 34]. 
 
Druge posebne situacije, kot sta preventiva kariesa s flouridom ali preskrba dojenčkov z vitaminom D, so 
omenjene pri ustreznih hranljivih snoveh. Preventivni vidiki hranljivih snovi so obrazloženi v II. delu (str. 
211). 
 
Hranljive snovi v velikih odmerkih za zdravljenje stanj pomanjkanja (npr. pomanjkanje vitaminov ali 
železa) in drugih patoloških stanj (npr. absorpcijskih motenj) ter za sekundarno preventivo (npr. vitamin E 
za preprečevanje srčnega infarkta) naj bi uživali le na podlagi odredbe zdravnika in pod zdravniškim 
nadzorom. 
Načeloma velja, da napačnih prehranjevalnih navad ni mogoče izravnati z uporabo obogatenih živil in/ali 



prehranskih dopolnil. Polnovredna prehrana ne nudi samo esencialnih mikrohranil, temveč tudi 
makrohranila v pravilnem razmerju ter ustrezne količine prehranske vlaknine in sekundarnih rastlinskih 
snovi. 
 
 

Nezaželeni učinki hranljivih snovi 
 
Pri vnosu količin hranljive snovi, ki občutno presegajo referenčne vrednosti, je treba računati z 
nezaželenimi farmakološkimi ter toksikološkimi učinki.  Vse hranljive snovi so lahko zdravju škodljive, 
če jih zaužijemo nad določeno količino. V tem oziru sta posebej kritična v maščobi topna vitamina A in D, 
ker se ob visokem doziranju kopičita v telesu in povzročata karakteristične zastrupitvene simptome. 
Kemično modificirani derivati hranljivih snovi, npr. vitamina A, imajo pogosto drugačne farmakološke 
učinke kot visoko dozirana hranljiva snov sama, vključno z drugimi nezaželenimi učinki. Tudi visoki 
odmerki v vodi topnih vitaminov (npr. vitamin B6, nikotinska kislina) ali mikroelementov (selen, flourid 
ipd.) imajo lahko zdravstveno nezaželene učinke. Ti so možni zlasti pri samozdravljenju z vitaminskimi in 
mineralnimi preparati, ki jih je mogoče kupiti brez recepta. 
 
Da bi se izognili tveganju za zdravje, je torej treba upoštevati tudi učinke hranljivih snovi pri visokem 
doziranju. Kolikor je to pri današnjem stanju spoznanj mogoče, so zato za posamezne hranljive snovi 
poleg priporočenih količin oziroma količin, za katere se meni, da so ustrezne, prav tako navedene količine 
(kot celodnevnega vnosa hrane vključno z obogatenimi živili in dopolnili), pri katerih so bili ob vnosu 
dokumentirani prvi nezaželeni učinki [8, 21, 35]. 
 
Referenčne vrednosti zagotavljajo primerne in zdravju koristne količine. Na splošno postane vnos 
hranljivih snovi problematičen šele takrat, ko za kar nekajkrat preseže referenčne vrednosti. Ob 
polnovredni prehrani po 10 pravilih DGE do takega primera ne more priti [12]. 
 
 

Zdravstveni vidiki 
 
Referenčne vrednosti za vnos hranljivih snovi se razen po prehranskih orientirajo tudi po zdravstvenih 
vidikih v smislu preventive pred boleznimi, ki jih sopogojuje prehrana [22]. Posledice prevelikega 
uživanja (ki so neugodne zlasti pri energiji, maščobah, alkoholu, holesterolu, purinih, kuhinjski soli) so 
prav tako pomembne, kot posledice premajhne preskrbe z esencialnimi hranljivimi snovmi. Poročila o 
prehrani DGE, Instituta za prehranske znanosti dunajske univerze in Zveznega urada za zdravje v Švici ter 
Nacionalna študija prehranjevanja v Nemčiji vsebujejo o tem izčrpne številčne podatke [4, 11, 16, 18, 19]. 
 
O ekonomskem pomenu preprečevanja bolezni z uravnoteženo prehrano pričajo stroški za bolezni, ki jih 
sopogojuje prehrana; te stroške so v starih nemških zveznih deželah za leto 1990 ocenili na več kot 80 
milijard mark na leto [6]. Dosledna uporaba pričujočih referenčnih vrednosti za vnašanje hranljivih snovi 
z uravnoteženo prehrano in upoštevanje zaščitnih vidikov hranljivih snovi ter drugih sestavin hrane lahko 
učinkovito prispevata k preprečevanju bolezni in zmanjševanju stroškov (gl. II. del, str. 211). 
 
 

Posebne življenjske situacije 
 
Posebnosti v nosečnosti in med dojenjem 
 
Nosečnost in dojenje sta obdobji, pri katerih je potrebno dodajati. Omembe vredne dodatne potrebe 
praviloma obstajajo šele od 4. meseca nosečnosti naprej. Pri kritičnih hranljivih snoveh naj se priporočila 
ali ocenjene vrednosti preventivno zvišajo z začetkom nosečnosti. Pri nekaterih hranljivih snoveh so za 
mlade nosečnice (< 19 let) navedene ločene vrednosti. Sicer se pribitki prištejejo k referenčnim 
vrednostim starostne skupine 19 do manj kot 25 let. 
 

Posebnosti organizma v dobi rasti 

 
Referenčne vrednosti za vnos energije in hranljivih snovi v prvih 4 mesecih življenja veljajo za dojene 
dojenčke (vsebnost hranljivih snovi v materinem mleku gl. tab. IV, str. 233 po [30]). Pri tem se 



predpostavlja, da se polno dojeni dojenčki ob zadostni količini materinega mleka v prvih štirih mesecih 
dobro razvijajo, to pomeni, da se v tem času potrebe pokrivajo z materinim mlekom. Povprečna količina 
materinega mleka znaša po okoli dveh mesecih 750 ml na dan (variacijski koeficient pribl. 12,5 %). Razen 
tega ima dojenček za nekatere hranljive snovi zaloge v jetrih, npr. za železo, selen in baker. Vendar je 
treba tudi pri dojenih dojenčkih v prvem letu starosti dodajati vitamin D, vitamin K in flourid. Ker je 
vsebnost hranljivih snovi v materinem mleku podvržena nihanjem in ker ni sistematičnih raziskav o 
potrebah po večini esencialnih hranljivih snovi pri dojenčkih, lahko količine hranljivih snovi, izpeljane iz 
vsebnosti v materinem mleku, služijo le kot ocenjene vrednosti. 
 
Nedojene dojenčke naj bi v prvih 4 mesecih po možnosti hranili s formulami za dojenčke (smernice ES za 
vsebnosti energije in hranljivih snovi gl. tab. IV, str. 233 [25, 26]). Količine hranljivih snovi v prilagojenih 
mlečnih formulah za dojenčke upoštevajo manjšo izkoristljivost kot pri materinem mleku. 
 
Referenčne vrednosti za dojenčke veljajo samo za donošene dojenčke. S posebnimi problemi prezgodaj 
rojenih otrok [31] se tu ne ukvarjamo. Izčrpna navodila za prehrano nedonošenčkov je objavila "European 
Society of Paediatric Gastroenterology and Nutrition" [13]. 
 
Ne prej kot od konca 4. meseca življenja naprej naj bi se postopoma dodajalo dodatno hrano, saj vnos 
energije in hranljivih snovi zgolj z materinim mlekom praviloma ne zadošča več. 
 
Za vse starostne skupine nad 4 meseci starosti referenčne vrednosti za vnos energije in hranljivih snovi 
temeljijo na vsakokrat najbolj točnih, aktualno v znanstveni literaturi razpoložljivih podatkih oziroma 
ocenah potreb. 
 
 
Posebnosti v poznejših letih 
 
V naši družbi pomeni prehod iz poklicnega življenja v pokoj vstop v "starostniško obdobje". Z biološkega 
stališča pa se proces staranja začne že po puberteti. Staranje je povezano s stalnim upadanjem fizioloških 
zmogljivosti. Prizadeti so skoraj vsi organi in celični sistemi. Zaradi velikih funkcijskih rezerv je človeški 
organizem sprva sposoben te spremembe kompenzirati. Sicer pa pri starostnikih, ki živijo samostojno in 
neodvisno ter so telesno in duševno zdravi, sprva ni pričakovati starostno pogojenih sprememb v preskrbi 
s hranljivimi snovmi. 
 
Šele za čas po 60. letih življenja se v skladu z aktualnimi raziskovalnimi projekti razpravlja o višjem 
vnosu (vitamin B12 in vitamin D) [7, 24, 28, 34]. Ustrezne podatke najdete v vsakokratnih tabelah. V višji 
starosti se zmanjšata bazalni metabolizem in praviloma tudi fizična aktivnost. V skladu s tem naj bi se 
zmanjšal tudi vnos energije. To pomeni, da je treba vse bolj posegati po živilih z veliko hranilno gostoto. 
 
V 70. letih življenja pogosteje prihaja do poslabšanja delovanja nekaterih organov. Obenem se močno 
poveča verjetnost bolezni. To zadeva pogostost tako kroničnih kot tudi akutnih zdravstvenih motenj. Te 
pogosto terjajo redno jemanje različnih zdravil (multimedikacija). Tako bolezni kot tudi zdravila lahko 
povzročajo zmanjšanje absorpcije hranljivih snovi oziroma povečanje presnavljanja in/ali izločanja 
hranljivih snovi. S tem se zmanjša njihova izkoristljivost ali povečajo potrebe. Problemi z zobmi pa lahko 
povzročijo, da osebe nekaterih živil ne uživajo več ali da jedi zavestno kuhajo do mehkega, s čimer se 
povečajo izgube zaradi priprave. V skrajnem primeru se vnos hranljivih snovi nasploh zmanjša. 
 
Ljudje v visoki starosti so zelo heterogena skupina, razpršena od čilih in zdravih do multimorbidnih, 
betežnih starostnikov. Zaradi te velike heterogenosti so referenčne vrednosti za skupine oseb, kot jih je 
pač treba formulirati, za konkretnega starostnika vedno manj točne. K fiziologiji visoke starosti sodi tudi 
fenomen zmanjšanih funkcijskih rezerv. To dejstvo zmanjšuje sposobnost starostnika, da bi shajal s 
količino hranljivih snovi, ki neznatno odstopa od individualnih potreb. Z naraščajočo starostjo vse bolj 
stopata v ospredje morbiditeta in multimorbiditeta s povečano nezmožnostjo. To otežuje formuliranje 
splošnoveljavnih referenčnih vrednosti. 
 
Procesi staranja ne potekajo enotno, nanje vpliva tudi posameznikovo vedenje. Iz tega izhajajo 
individualne razlike v obsegu zmanjšanja funkcije organov in presnovnih funkcij, ki pridejo do izraza 
predvsem v visoki starosti. Zaradi teh individualnih nihanj zdravstvenega stanja si je treba prizadevati, da 
se stanje prehranjenosti starostnic in starostnikov zajame v okviru prehransko terapevtskega strokovnega 
svetovanja in da se po možnosti izrečejo individualna priporočila. Pri tem je treba upoštevati tudi posebno 
psihično, socialno in finančno situacijo ter sposobnost za nakupovanje živil in pripravo obrokov. 
 
Če stanja prehranjenosti ni mogoče izboljšati s spremembo prehrane, je treba karseda zgodaj misliti na 



prehranska dopolnila esencialnih hranljivih snovi. Kronično napačno prehranjevanje le zelo redko vodi do 
izoliranih primanjkljajev posameznih vitaminov ali mineralnih snovi. Veliko pogosteje je povezano z 
nezadostno preskrbo z mnogimi esencialnimi hranljivimi snovmi in tudi z energijo. Zato je uravnotežena 
tekoča formula kot dodatek k prehrani bolj priporočljiva kot samo prehranska dopolnila, saj le-ta ne 
vsebujejo vseh vitaminov in mineralnih snovi [27]. 
 
 
Posebnosti pri rekreativnem športu 
 
Glede na vrsto, obseg in intenzivnost se pri rekreativni aktivnosti (npr. tenisu, teku, plesu) dodatno porabi 
do 8,5 MJ (2000 kcal) na teden. Povečanih energijskih potreb načeloma ni težko pokriti z običajnimi živili 
na osnovi polnovredne mešane hrane po pričujočih referenčnih vrednostih. Povečan vnos beljakovin je 
neutemeljen in vodi samo do večje obremenitve ledvic. Ker ogljikovi hidrati predstavljajo najugodnejši vir 
energije, je treba dati prednost proizvodom z velikim deležem poli- in oligosaharidov. Izgube tekočine s 
povečanim potenjem naj se izravnajo s pitjem (mineralne) vode, razredčenih sadnih sokov in čajev. 
Specialni izotonični napitki sicer prav tako izpolnjujejo to nalogo, vendar v rekreativnem športu nimajo 
nobenih odločilnih prednosti. Dodatno jemanje mineralnih in vitaminskih preparatov ni potrebno. 
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Energija 
 
Potrebe po energiji izhajajo iz bazalnega metabolizma, delovnega metabolizma (mišičnega dela), 
termogeneze po vnosu hranljivih snovi ter potreb za rast, nosečnost in dojenje. Podatki o priporočljivem 
energijskem vnosu se navajajo v megadžulih (MJ) in kilokalorijah (kcal) (1 MJ = 239 kcal; 1 kcal = 4,184 
kJ = 0,004184 MJ). 
 
Bazalni metabolizem (= basal metabolic rate, BMR) pri običajni fizični obremenitvi predstavlja največji 
del porabe energije. Stopnja bazalnega metabolizma je odvisna od nemaščobne telesne mase, ki se z leti 
zmanjšuje. Moški imajo zaradi večje nemaščobne telesne mase za okoli 10 % večji bazalni metabolizem 
kot ženske. 
 
Bazalni metabolizem se lahko izračuna ali določi s pomočjo kalorimetrije. Za izračun je na voljo več 
prediktivnih formul, ki bodisi temeljijo na nemaščobni telesni masi, količini telesne maščobe ter na 
starosti in spolu [14] ali pa (preprosteje) izhajajo iz telesne mase (eventualno tudi iz telesne višine) ter 
starosti in spola [5, 16]. Variacijski koeficient za bazalni metabolizem, izračunan po prediktivnih 
formulah, znaša približno 8 %. Bolj natančno (± 3 %) je bazalni metabolizem mogoče evidentirati z 
direktno kalorimetrijo s pomočjo ugotavljanja porabe kisika in proizvajanja ogljikovega dioksida. Manj 
zapleteno in še dovolj natančno je njegovo ugotavljanje samo iz porabe kisika. 
 
Tabela 1 pri dojenčkih, otrocih in mladostnikih ter odraslih za oba spola navaja referenčne mere za telesno 
višino in telesno maso. Referenčne vrednosti za telesno maso odraslih so izračunane prek vzorčnih 
podatkov za telesno višino s formulo indeksa telesne mase (= Body Mass Index, BMI). Za manjše ali 
večje osebe je treba vrednosti s formulo za BMI (tabela 1, opomba 3) ustrezno spremeniti. 
 
Tabela 1: Referenčne mere telesne višine in telesne mase za izračun bazalnega metabolizma 
 

Starost 
Telesna višina  

(cm) 
Telesna masa  

(kg) 
m ž m ž 

Dojenčki1 
    

  0 do manj kot   4 mesece 57,9 56,5  5,1 4,7 
  4 do manj kot 12 mesecev 70,8 68,9 8,7 8,1 
 

Otroci 

    

  1 do manj kot   4 leta   90,9   90,5 13,5 13,0 
  4 do manj kot   7 let 113,0 111,5 19,7 18,6 
  7 do manj kot 10 let 129,6 129,3 26,7 26,7 
10 do manj kot 13 let 146,5 148,2 37,5 39,2 
13 do manj kot 15 let 163,1 160,4 50,8 50,3 
 

Mladostniki in odrasli2 

    

15 do manj kot 19 let3 174,0 166,0 67,0 58,0 
19 do manj kot 25 let4 176,0 165,0 74,0 60,0 
25 do manj kot 51 let4 176,05 164,05 74,0 59,0 
51 do manj kot 65 let4 173,0 161,05 72,0 57,0 
65 let in starejši4 169,0 158,05 68,0 55,0 

 

1 Referenčne vrednosti ustrezajo 50-odstotnim točkam podatkov o rasti ameriškega National Center for Health Statistics (NCHS), ki 
se tudi v RDA [8] uporabljajo kot referenčne vrednosti. Navedene so interpolirane vrednosti za sredino vsakokratnega starostnega 
intervala, tj. za 2,0; 8,0 mesecev ter 2,5; 5,5; 8,5; 11,5; 14,0 let. 
 
2 Po meritvah na vzorčni skupini oseb, za Zvezno republiko Nemčijo, (Pudel V.: Poročilo o prehrani 1980) (3) ter neobjavljenih 
podatkih študije VERA in Nacionalne študije prehranjevanja. 
 
3 Telesna masa, izračunana iz meritev, temelječih na zaželenem indeksu telesne mase (BMI = telesna masa [kg]/kvadrat telesne 
višine [m2]) 22 za moške in 21 za ženske [12]. 
 
4 BMI 24 za moške in 22 za ženske (glede definicije BMI glej op. 3). 
 



5 Po meritvah raziskave v novih in starih nemških zveznih deželah Gesundheitssurvey Ost-West, Befragungs- und 
Untersuchungssurvey in den neuen und alten Bundesländern, PublicUse File OW91 (1990–92) dokumentacijo  podatkov sestavil dr. 
Heribert Stolzenberg, Robert-Koch-Institut, Zvezni institut za infekcijske in neprenosljive bolezni, Berlin, oktober 1995. 
 
 
Tabela 2 prikazuje nekaj primerov za bazalni metabolizem (izračunan po [16]) na podlagi referenčnih 
vrednosti tabele 1. Določanje ali računanje bazalnega metabolizma dobiva vse večji pomen, ker se pri 
definiranju dnevnih energijskih potreb sedaj praviloma izhaja iz bazalnega metabolizma: v odvisnosti od 
fizičnega dela in od drugih dejavnosti se potrebe po energiji navajajo v večkratnikih bazalnega 
metabolizma. Kvantitativno manjši pomen ima termogeneza po zaužitju hrane. Pri povprečni mešani hrani 
iz rastlinskih in živalskih proizvodov se 8–10 % sprejete energije porabi za transport in shranjevanje 
zaužitih hranljivih snovi. S tem je povezano povečano nastajanje toplote, ki jo občutimo kot prehransko 
termogenezo (= dietary induced thermogenesis, DIT) [11]. 
 
Tabela 2: Bazalni metabolizem, izračunan z referenčnimi merami iz tabele 1 ter z uporabo 
prediktivne formule FAO/WHO/UNU [16] (upoštevanje spola, starosti in telesne mase) 
 

Starost 
Telesna masa 

(kg) 
Bazalni 

metabolizem 
(MJ/dan) 

Bazalni metabolizem 
(kcal/dan) 

m ž m ž m ž 
15 do manj kot 19 let 67 58 7,6 6,1 1820 1460 
19 do manj kot 25 let 74 60 7,6 5,8 1820 1390 
25 do manj kot 51 let 74 59 7,3 5,6 1740 1340 
51 do manj kot 65 let 72 57 6,6 5,3 1580 1270 
65 let in starejši 68 55 5,9 4,9 1410 1170 
 
 
Znaten del porabe energije temelji na potrebah po energiji za fizične aktivnosti. Mednarodno se je 
uveljavilo, da se navaja v večkratnikih bazalnega metabolizma (BMR) in ne več absolutno (v MJ ali kcal). 
 
Eksperimentalno je mogoče povprečno dnevno porabo energije (= total energy expenditure, TEE) izmeriti 
z dvojno stabilno markirano vodo (= doubly labelled water method, DLW) in pri istih osebah tudi določiti 
bazalni metabolizem (BMR) s pomočjo indirektne kalorimetrije (ali ga izračunati po prediktivnih 
formulah). V odvisnosti od poklicnih aktivnosti in obnašanja v prostem času dobimo iz kvocienta 
TEE/BMR povprečne dnevne potrebe po energiji v večkratnikih BMR. Za to vrednost se uporablja izraz 
stopnja telesne aktivnosti (= physical activity level, PAL) [6]. V običajnih življenjskih razmerah lahko 
variira med 1,2 in 2,4 [13]. Pri več kot 500 meritvah na poklicno aktivnih odraslih s pretežno sedečim 
delom se je PAL v povprečju gibala med 1,55–1,65 [1]. Zaradi splošno majhne fizične aktivnosti in 
pogoste prekomerne telesne mase naj bi se v posameznem primeru za referenčno vrednost energijskega 
vnosa raje uporabljala nižja vrednost PAL (1,4) (tab. 5). 
 
Prednost tega postopka, ki se nanaša na BMR, je upoštevanje drugih faktorjev, ki vplivajo na energijske 
potrebe, kot so telesna masa, starost in spol. S tem je poraba energije za definirane fizične aktivnosti tudi 
pri različnih osebah neposredno primerljiva. Faktorje za ležanje, stanje, tek in različne poklicne aktivnosti 
in aktivnosti v prostem času lahko razberemo iz ustreznih tabel [npr. 6, 16] (glej tudi tabelo 3). Iz 
časovnih deležev teh aktivnosti dobimo dnevne potrebe po energiji. Če npr. za gospodinjo privzamemo 
osem ur dela z veliko povprečno porabo energije 2,4 x BMR in osem ur nadaljnjih dejavnosti s povprečno 
porabo energije 1,6 x BMR ter osem ur spanja z 0,95 x BMR, dobimo srednje dnevne potrebe po energiji 
kot (2,4 x 8 + 1,6 x 8 + 0,95 x 8)/24 = 1,65 BMR. 
 
Novi način merjenja dnevnega TEE z dvojno stabilno markirano vodo je natančnejši kot dosedanji z 
indirektno kalorimetrijo, ustreza pa tudi mednarodnemu standardu [12]. S to metodo doseženi rezultati 
niso primerljivi s prejšnjimi vrednostmi in so zaradi direktnega in konstantnega merjenja celodnevne 
porabe energije višji kot doslej. Rezultati v tabeli 4 se nanašajo na osebe s predpisano telesno maso in z 
ustrezno fizično aktivnostjo. 
 
Tabela 3 kaže nekaj primerov za eksperimentalno (DLW, indirektna kalorimetrija) določeno dnevno 
porabo energije pri različnih poklicnih dejavnostih in aktivnostih v prostem času. 
 
Ker je poraba energije zmanjšana zaradi mehanizacije in avtomatizacije delovnih mest, spadajo danes 
mnoge poklicne dejavnosti v nižjo skupino težavnosti poklica kot prej. 
 



Pri mnogih zaposlenih s poklici, ki se pretežno opravljajo sede, se v prostem času ugotavlja večjo porabo 
energije kot med poklicno dejavnostjo. Za športne aktivnosti ali za druge naporne aktivnosti v prostem 
času (30–60 minut, 4–5-krat na teden) se lahko k dnevni porabi energije pri delu dodatno na dan prišteje 
0,3 enote PAL (tab. 3). 
 
V obdobju rasti je treba pri ugotavljanju orientacijskih vrednosti za vnos energije poleg tega upoštevati 
potrebe po energiji za razvoj telesne mase. Če dolgoročno vnašamo premalo ali preveč energije, je zdravje 
doraščajočih ogroženo. 
 
Tabela 3: Primeri za povprečno dnevno porabo energije pri različnih poklicnih dejavnostih in 
aktivnostih v prostem času pri odraslih 
 
Težavnost dela in preživljanje prostega časa PAL1, 2 Primeri 
izključno sedeč ali ležeč način življenja 1,2 stari, betežni ljudje 
izključno sedeča dejavnost z malo ali brez 
naporne aktivnosti v prostem času 

1,4–1,5 pisarniški uslužbenci, finomehaniki 

sedeča dejavnost, občasno tudi večja poraba 
energije za hojo in stoječe aktivnosti2 

1,6–1,7 laboranti, vozniki, študenti, delavci ob 
tekočem traku 

pretežno stoječe delo2 1,8–1,9 gospodinje, prodajalci, natakarji, mehaniki, 
obrtniki 

fizično naporno poklicno delo2 2,0–2,4 gradbeni delavci, kmetovalci, gozdni 
delavci, rudarji, tekmovalni športniki 

 
 1 PAL = (physical activity level) povprečne dnevne potrebe po energiji za fizično aktivnost kot večkratnik 
bazalnega metabolizma. 
 
2 Za športno udejstvovanje ali za naporne aktivnosti v prostem času (30–60 minut, 4–5-krat na teden) se 
lahko na dan doda še 0,3 enote PAL. 
 
 
V tabeli 4 navedene orientacijske vrednosti za (povprečen) vnos energije za otroke različnih starostnih 
skupin veljajo ob zmerni fizični aktivnosti ter pri telesni višini in telesni masi po vsakokratni 50-odstotni 
točki (mediani) referenčnih vrednosti (tab. 1). Referenčne vrednosti za energijo [2, 15] ustrezajo 
aktualnim predlogom strokovnjakov FAO/WHO/UNU [16]. Temeljijo na eksperimentalno pridobljenih 
podatkih glede celokupne porabe energije v različnih starostnih skupinah. Poraba energije je bila določena 
s pomočjo dvojno stabilno markirane vode (DLW) in s pomočjo meritve frekvence srčnega utripa (heart 
rate monitoring). Na podlagi podatkov o porabi energije otrok z zmerno fizično aktivnostjo so bile 
ocenjene tudi orientacijske vrednosti za otroke z majhno (- 2 SD oz. - 12 %) in z veliko fizično aktivnostjo 
(+ 2 SD oz. + 12 %) [15]. 
 
Pri donošenem dojenčku se povprečna poraba energije podvoji z okoli 230 kJ ± 59 kJ/kg/dan (55 ± 14 
kcal/kg/dan) v 1. tednu življenja na okoli 460 kJ/kg/dan (110 kcal/kg/dan) na koncu 3. tedna življenja. V 
tem trenutku otrok doseže največjo hitrost rasti (več kot 2 cm telesne dolžine na mesec). Po 3. mesecu 
hitrost rasti upade in relativne potrebe po energiji, ki se nanašajo na telesno maso, se zmanjšajo. 
 
Če je otrok večji ali manjši od za starost in spol specifičnega 50 percentila telesne višine, vendar ima za 
svojo velikost normalno telesno maso, potem njegove potrebe po energiji ustrezajo potrebam otrok v tistih 
letih, v katerih se 50 percentil telesne višine sklada z dejansko telesno višino tega otroka. V posameznem 
primeru se je mogoče orientirati po originalnih podatkih za na starost vezanih 50 percentil telesne višine v 
posameznih letih življenja [4]. Pri premajhni ali preveliki telesni masi je treba opraviti ustrezne korekture 
s pomočjo referenčnih vrednosti za energijske potrebe, ki se nanašajo na kilogram telesne mase (tabela 4). 
 
Povzemajoče evalvacije večjega števila študij, v katerih so z dvojno stabilno vodo ugotavljali energijske 
potrebe odraslih in starejših ljudi iz razvitih držav, kažejo, da je treba njihove potrebe po energiji oceniti 
višje kot doslej [1, 10, 13]. To zlasti zadeva energijske potrebe moških vseh starostnih razredov. Potrebe 
žensk je sicer prav tako treba oceniti višje, vendar ne toliko kot pri moških. V tabeli 4 navedene 
referenčne vrednosti za vnos energije upoštevajo ta razvoj. 
 
Posebej naj poudarimo, da se referenčne vrednosti v tabeli 4 nanašajo na osebe z "normalno telesno maso" 
in s primerno fizično aktivnostjo; pri preveliki ali premajhni masi so potrebni ustrezni popravki, da se 
doseže oziroma ohrani predpisana telesna masa. Dejanske energijske potrebe, tj. energijski vnos, ki je v 
skladu s potrebami, se lahko v posameznem primeru ugotovi samo z rednimi kontrolami telesne mase. 
 



Tabela 5 povzema orientacijske vrednosti za energijski vnos pri mladostnikih in odraslih različne starosti 
v odvisnosti od bazalnega metabolizma in različne stopnje fizične aktivnosti (vrednosti PAL, prim. tabelo 
3). Razpon vrednosti PAL v bistvu sega od 1,2 za izključno sedeč način življenja do 2,4 za najbolj 
naporno fizično delo [13]. Tu je za vsakega posameznika potrebna pravilna uvrstitev. Za zmanjšanje 
tveganja debelosti, raka in srčnega infarkta se zdi, da mora vrednost PAL znašati vsaj 1,75 (tabela 4) [1, 
12]. 
 
Moški in ženske nad 65 let so glede energijskih potreb posebej heterogena skupina. Po eni strani najdemo 
med njimi še osebe s fizično aktivnostjo, ki je vsekakor primerljiva z aktivnostjo mlajših oseb, po drugi 
strani pa v to skupino sodijo osebe, katerih gibljivost je znatno okrnjena [10]. Zato je v posameznem 
primeru prav mogoče, da lahko pride do velikih odstopanj v dejanski porabi energije. 
 
Za celotno obdobje nosečnosti je po novih raziskavah dodatno potrebnih 300 MJ (71.000 kcal) [9]. Te 
potrebe je priporočljivo enakomerno pokrivati skozi vso nosečnost, z dodatnim uživanjem 1,1 MJ/dan 
(255 kcal/dan) [9] (tabela 5). 
 
Za doječe matere se v prvih 4 mesecih po rojstvu priporoča dodaten vnos energije 2,7 MJ/dan (635 
kcal/dan). Dodaten vnos energije po  4. mesecu po rojstvu je odvisen od tega, ali matere dojijo polno ali 
delno. Pri polnem dojenju je po 4. mesecu potrebno dodatnih 2,2 MJ/dan (525 kcal/dan). Sicer pa zadošča 
1,2 MJ/dan (285 kcal/dan) [9]. Če se fizična aktivnost med nosečnostjo ali dojenjem občutno spremeni v 
primerjavi z nenosečim in nedoječim stanjem, je treba vnos energije ustrezno korigirati v skladu s količino 
energije, ki jo dobimo kot produkt BMR x PAL (tabela 5). 
 
Kot referenčna mera je bil za odrasle uveden indeks telesne mase (= Body Mass Index, BMI). Izračunamo 
ga tako, da telesno maso (v kg) delimo s kvadratom v metrih merjene telesne višine. Pri telesni masi 68 kg 
in višini 1,76 metra tako npr. dobimo BMI 22. Ta BMI leži na normalnem območju; le-to sega tako za 
moške kot tudi za ženske od BMI 20 do BMI 25. Energijski vnos, ki porabo dolgoročno presega, pripelje 
do debelosti in do ogrožajočih posledic za zdravje [7]. 
 
Nadaljnje epidemiološke ugotovitve potrjujejo domnevo, da na stopnjo tveganja debelosti ne vpliva le 
masa, temveč tudi porazdelitev maščobnega tkiva [17]. Pretežno nabiranje maščevja na trebuhu (= moška 
ali androidna oblika) je pogosteje povezano s kardiovaskularnimi faktorji tveganja kot pretežno nabiranje 
maščevja na bokih (= ženska ali ginoidna oblika). Vendar pa imajo lahko tudi ženske androidno 
porazdelitev maščevja in moški ginoidno. Groba ocena porazdelitve maščobnega tkiva je mogoča prek 
kvocienta obsega pasu in obsega bokov (waist to hip [W/H] ratio). Pri moških je mogoče iz vrednosti nad 
1,0, pri ženskah pa nad 0,8 sklepati, da obstaja dodatno tveganje za kardiovaskularne bolezni. 
 
Tabela 4: Orientacijske vrednosti za povprečen vnos energije1 v MJ in kcal/dan pri osebah z BMI v mejah 
normalnih vrednosti in z ustrezno fizično aktivnostjo v kJ in kcal/kg  telesne mase (gl. opombo 2) 
Pri odstopanjih od normale, zlasti pri prekomerni telesni masi in pri majhni fizični aktivnosti, so potrebni 
popravki orientacijskih vrednosti za vnos energije. Kontrolni parameter je dejanska telesna masa. 
 

Starost 
MJ/dan kcal/dan Vrednosti za 

zmerno 
težko  

fizično 
aktivnost 

kJ/kg 

Vrednosti 
za zmerno 

težko 
fizično 

aktivnost 
kcal/kg 

Vrednosti za 
majhno/veliko 
težko fizično 
aktivnost 

kcal/kg 
 

 
m  ž m  ž m  ž m  ž m ž 

Dojenčki 3 
  0 do manj kot   4 mesece  
 2,0 1,9 500 450 390 380 94 91 
  4 do manj kot 12 mesecev 
 3,0 2,9 700 700 380 380 90 91 
Otroci 4 
  1 do manj kot   4 leta 
 4,7 4,4 1100 1000 380 370 91 88 83/5 80/5 
  4 do manj kot   7 let 
 6,4 5,8 1500 1400 340 330 82 78 74/5 70/5 
  7 do manj kot  10 let 
 7,9 7,1 1900 1700 310 280 

 
75 68 66/83 60/76 

10 do manj kot  13 let   



 9,4 8,5 2300 2000 270 230 64 55 56/71 49/62 
13 do manj kot  15 let 
 11,2 9,4 2700 2200 230 200 56 47 50/63 41/52 

Mladostniki in odrasli2 

 
15 do manj kot  19 let 
 

13,0 10,5 3100 2500 195 180 46 43 39/60 36/55 

19 do manj kot  25 let 
 12,5 10,0 3000 2400 170 165 41 40 35/54 33/51 
25 do manj kot  51 let 
 12,0 9,5 2900 2300 165 165 

     
39 39 34/52 33/50 

51 do manj kot  65 let 
 10,5 8,5 2500 2000 145 

      
145 35 

     
35 32/48 32/48 

65 let in starejši 
 9,5 7,5 2300 1800 140 135 34 33 30/46 30/46 
 
1 Ob upoštevanju vrednosti tabel 1 in 2. 
 
2 V tabeli 2 navedene vrednosti bazalnega metabolizma za skupine oseb z normalno telesno maso smo 
pomnožili s faktorji (vrednostmi PAL), ki karakterizirajo starosti prilagojeno fizično aktivnost teh skupin. 
Tako dobimo povprečne dnevne energijske potrebe teh skupin oseb, ki veljajo kot orientacijska vrednost. 
Upoštevajoč literaturo (1) in  poročilo Scientific Committee for Food, Commission of the European 
Communities (12), smo za oba spola uporabili naslednje vrednosti PAL: 1,75 za 15- do manj kot 25-
letnike, 1,70 za 25- do manj kot 51-letnike in 1,60 za 51- do 65-letnike in starejše osebe. Za navedbe v 
stolpcu 6 smo za majhno/veliko težko fizično aktivnost računali z vrednostma PAL 1,45 oz. 2,2 (gl. tab. 3, 
srednje vrednosti). 
 
3 0 do manj kot 12 mesecev; nedojeni dojenčki, po (2), srednje vrednosti starostne skupine; 
 dojeni dojenčki: 0 do manj kot 4 mesece: dečki 368 kJ/kg (88 kcal/kg), deklice 356 kJ/kg (85 kcal/kg); 4 
do manj kot 12 mesecev: dečki 347 kJ/kg (83 kcal/kg); deklice 351 kJ/kg (84 kcal/kg). 
 
4 1 do manj kot 15 let, srednje vrednosti starostne skupine (zmerno težka fizična aktivnost); za "majhno 
fizično aktivnost" smo (ustrezno dvakratni standardni deviaciji) odšteli 12 %, za "veliko fizično aktivnost" 
pa dodali 12 % (15). 
 
5 Meritev ni. 
 
 
Tabela 5: Orientacijske vrednosti za povprečen energijski vnos pri osebah različne starosti v odvisnosti od 
bazalnega metabolizma in od naraščajoče fizične aktivnosti (vrednosti PAL, prim. tabela 3) 
Pri odstopanjih od normalnih vrednosti, zlasti pri prekomerni telesni masi  in majhni fizični aktivnosti, so 
potrebni popravki orientacijskih vrednosti. Kontrolni parameter je dejanska telesna masa. 

 
Starost  

Bazalni 
metabolizem 

Fizična aktivnost (vrednosti PAL) 
1,4 1,6 1,8 2,0 

MJ/dan kcal/da
n 

MJ kcal MJ kcal MJ Kcal MJ Kcal 

Mladostniki in  

odrasli (m) 

          

15 do manj kot 19 let 7,6 1820 10,6 2500 12,2 2900 13,7 3300 15,2 3600 
19 do manj kot 25 let 7,6 1820 10,6 2500 12,2 2900 13,7 3300 15,2 3600 
25 do manj kot 51 let 7,3 1740 10,2 2400 11,7 2800 13,1 3100 14,6 3500 
51 do manj kot 65 let 6,6 1580 9,2 2200 10,6 2500 11,9 2800 13,2 3200 
65 let in starejši 5,9 1410 8,3 2000 9,4 2300 10,6 2500 11,8 2800 



 

Mladostnice in  

odrasle (ž) 

          

15 do manj kot 19 let 6,1 1460 8,5 2000 9,8 2300 11,0 2600 12,2 2900 
19 do manj kot 25 let1, 2 5,8 1390 8,1 1900 9,3 2200 10,4 2500 11,6 2800 
25 do manj kot 51 let1, 2 5,6 1340 7,8 1900 9,0 2100 10,1 2400 11,2 2700 
51 do manj kot 65 let 5,3 1270 7,4 1800 8,5 2000 9,5 2300 10,6 2500 
65 let in starejše 4,9 1170 6,9 1600 7,5 1800 8,8 2100 9,8 2300 
 
1 Nosečnice potrebujejo dodatek 1,1 MJ/dan (255 kcal/dan) (po Prenticeu [9]); dodatek je neodvisen od 
vsakokratne vrednosti PAL. 
 
2 Doječe matere potrebujejo naslednje dodatke (po Prenticeu [9]); dodatek je neodvisen od vsakokratne 
vrednosti PAL: 
- do vključno 4. meseca: + 2,7 MJ/dan (635 kcal/dan), 
- pri nadaljnjem polnem dojenju po 4. mesecu: + 2,2 MJ/dan (525 kcal/dan), 
- pri le delnem dojenju po 4. mesecu: + 1,2 MJ/dan (285 kcal/dan). 
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Organske snovi 
 
Kot organske snovi je treba v prvi vrsti omeniti beljakovine, maščobe, ogljikove hidrate in 
alkohol, ki jih s hrano vsak dan vnašamo v količinah do več 100 gramov. Nekateri sestavni 
deli organskih snovi, npr. nekatere aminokisline ali maščobne kisline, so življenjsko 
pomembne, večina pa služi kot vir energije. 
 

Beljakovine 

A. Priporočeni vnosi 
 

Starost 
Beljakovine  

g/MJ2 
(hranilna gostota) 

g/kg1/dan g/dan 

m ž m ž m ž 
Dojenčki      
  0 do manj kot 1 mesec 2,7 12 12 6,0 6,3 
  1 do manj kot 2 meseca 2,0 10 10 5,0 5,3 

  2 do manj kot 4 mesece 
1,5 10 10 5,0 5,3 

  4 do manj kot 6 
mesecev 

1,3 10 10 3,3 3,4 

  6 do manj kot 12 
mesecev 

1,1 10 10 3,3 3,4 

Otroci 
     

  1 do manj kot   4 leta 1,0 14 13 3,0 3,0 
  4 do manj kot   7 let 0,9 18 17 2,8 2,9 
  7 do manj kot 10 let 0,9 24 24 3,0 3,4 
10 do manj kot 13 let 0,9 34 35 3,6 4,1 
13 do manj kot 15 let 0,9 46 45 4,1 4,8 

Mladostniki in  

odrasli  

     

15 do manj kot 19 let 0,9 0,8 60 46 5,7 5,4 
19 do manj kot 25 let 0,8 59 48 5,6 5,9 
25 do manj kot 51 let 0,8 59 47 5,8 6,0 
51 do manj kot 65 let 0,8 58 46 6,3 6,2 
65 let in starejši 0,8 54 44 6,5 6,4 
Nosečnice od 4. meseca   58  6,3 
Doječe matere3   63  5,8 
 
1 Glede na referenčno telesno maso. 
 
2 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
3 Pribl. 2 g dodatka beljakovin na 100 g izločenega mleka. 
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B. Obrazložitve 
 
Prehranske beljakovine oskrbujejo organizem z aminokislinami in drugimi dušikovimi 
spojinami, ki so potrebne za proizvodnjo telesu lastnih beljakovin in drugih metabolično 
aktivnih substanc. Samo za aminokisline obstajajo biokemično utemeljene potrebe. Vendar 
pa so priporočila formulirana za beljakovine, saj vnos aminokislin pri zdravem človeku 
poteka izključno po tej poti. 
 
Pri odraslem človeku obstajajo potrebe po devetih nujno potrebnih (prej: esencialnih) 
aminokislinah: histidinu, izolevcinu, levcinu, lizinu, metioninu, fenilalaninu, treoninu, 
triptofanu in valinu, ki jih je treba vnašati s hrano. O tem, ali lahko cistein in tirozin pri 
človeku deloma nadomestita metionin oziroma fenilalanin, zaenkrat diskusija še ni 
zaključena. Pri sedmih esencialnih aminokislinah so nepogrešljiva ogljikova ogrodja 
ustreznih keto kislin. Lizin in treonin pa ne moreta nastati s transaminiranjem ustreznih keto 
kislin. Različne študije kažejo, da pride pri dlje trajajoči prehrani brez histidina do 
zmanjšane koncentracije histidina v plazmi in do zmanjšanja sinteze hemoglobina [26, 27]. 
Zato histidin prav tako velja za esencialno aminokislino. Poleg tega so potrebe tudi po 
neesencialnih aminokislinah, ker zgolj z vnosom esencialnih aminokislin ni mogoče 
vzdrževati primerne rasti in ravnovesja telesnih beljakovin (bilanca dušika) [25, 33, 39]. 
Zato mora uravnotežena prehrana vsebovati zadostne količine esencialnih in neesencialnih 
aminokislin. 
 
Eksperimentalno ugotovljene povprečne potrebe odraslih po beljakovinah z visoko biološko 
vrednostjo (jajca, mleko, meso, ribe; dejanska prebavljivost ≥ 95 %) znašajo 0,6 g 
beljakovin na kg telesne mase na dan [37]. Po vključitvi individualnih nihanj se ta vrednost 
zviša na 0,75 g beljakovin na kg telesne mase na dan. Ob upoštevanju pogosto zmanjšane 
prebavljivosti v mešani prehrani znaša priporočen vnos beljakovin 0,8 g na kg telesne mase 
na dan. V uravnoteženi mešani prehrani to ustreza 8–10 % deležu prehranskih beljakovin pri 
vnosu energije za odrasle. Lakto- in ovolaktovegetarijanci (mešana prehrana, ki temelji na 
rastlinskih virih proteinov ob uživanju mlečnih izdelkov in jajc) so ob vnosu priporočene 
količine beljakovin in primernem pokrivanju potreb po energiji zadostno preskrbljeni z 
esencialnimi aminokislinami. Strogo vegansko prehranjevanje pri odraslem zahteva skrbno 
načrtovanje prehrane, da se pokrijejo potrebe po esencialnih aminokislinah. Pri majhnih 
otrocih to z vegansko prehrano praviloma ni mogoče. 
 
Potrebe odraslega človeka po aminokislinah so trenutno predmet znanstvene diskusije [36, 
38]. Ker podatkovna baza za navedbo novih vrednosti potreb po aminokislinah za odrasle 
zaenkrat še ni zadostna, kot začasno rešitev priporočamo ocenjevanje primernosti 
prehranskih beljakovin za pokrivanje potreb po esencialnih aminokislinah na podlagi 
primerjave vzorca aminokislin (mg aminokisline/g prehranskih beljakovin) z vzorcem 
potreb po aminokislinah (mg aminokisline/g priporočenega vnosa beljakovin) za 2- do 5-
letne predšolske otroke, popravljene z dejansko prebavljivostjo (protein-digestiblility 
corrected amino acid score, PDCAAS; [14, 15]). PDCAAS velja za otroke od starosti 2 let 
pa vse do odraslosti. Po definiciji se PDCAAS nanaša na prvo limitirajočo aminokislino, pri 
čemer vrednosti pod 1 kažejo nezadostno pokrivanje. Tako je na primer prva limitirajoča 
aminokislina v pšenici lizin in PDCAAS je manjši od 0,5. To pomeni, da ob izključnem 
vnosu pšeničnih beljakovin v višini potreb po beljakovinah potrebe po lizinu ne bi bile 
pokrite. Iz tega izhaja, da za vegance, tu pa predvsem za tiste, ki se prehranjujejo izključno z 
žitnimi izdelki, obstaja nevarnost pomanjkanja lizina, če ne uživajo tudi dovolj rastlinskih 
beljakovin z visoko vsebnostjo lizina (stročnice). Ocenjevanje kakovosti beljakovin za 
človeško prehrano na podlagi potreb za 2- do 5-letne otroke je dokaj uporabna začasna 
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rešitev [15]. Velja do tedaj, ko bo na voljo zadostna podatkovna podlaga za novo 
ocenjevanje potreb po aminokislinah od starosti 2 let naprej. 
 
Nekateri eksperimentalni podatki dajejo slutiti, da so potrebe po beljakovinah pri starejših 
ljudeh (nad 65 let) nekoliko višje kot pri mlajših odraslih [8]. Ker pa zaenkrat ni zadostnega 
števila študij, v katerih bi direktno primerjali mlade in starejše odrasle, ostaja priporočen 
vnos 0,8 g beljakovin na kg telesne mase na dan še naprej v veljavi tudi za starejše. 
Pri večji fizi čni aktivnosti ni bilo mogoče ugotoviti povečanja potreb po beljakovinah [13, 
32]. Cela vrsta študij je pokazala, da dodaten vnos beljakovin, ki presega (na starost vezano) 
priporočilo (celokupni vnos 2,5 g beljakovin na kg telesne mase na dan), ne povzroči 
nobene spremembe v stopnji obrata za celo telo ter nemaščobne telesne mase in celo pri zelo 
obremenjujočem treningu ne pripelje do povečanja mišične mase ali moči [9, 21, 28, 32]. 
Lahko torej izhajamo iz tega, da so odrasli z lahko in srednjo športno aktivnostjo ob vnosu 
energije, ki pokriva potrebe, in vnosu beljakovin, ugotovljenem v raziskavah (npr. 
Nacionalna študija prehranjevanja [10]), zadostno preskrbljeni z beljakovinami. 
 
Potrebe rastočega organizma po beljakovinah se določajo s potrebami vzdrževanja in 
potrebami rasti [11]. Delež potreb po beljakovinah za rast pri celokupnih potrebah po 
beljakovinah pade z okoli 60 % v prvem mesecu življenja na 11 % v starosti 2 do 5 let. Hitra 
sprememba potreb po beljakovinah v prvih mesecih je razlog za večjo razčlenitev 
priporočenega vnosa beljakovin v 1. letu starosti [11]. Ker se polno dojeni dojenčki v prvih 
6 mesecih dobro razvijajo, veljajo njihova priporočila za vnos beljakovin kot osnova za 
potrebe po beljakovinah [11]. 
 
Beljakovinske potrebe pri dojenčkih v starosti 6 do 12 mesecev se izračunavajo s pomočjo 
faktorske metode na podlagi eksperimentov z bilanco dušika. Kot potrebe za vzdrževanje 
velja 0,56 g proteinov na kg telesne mase na dan. Z od starosti odvisnim pribitkom med 35 
in 31 % za naraščanje telesnih beljakovin se upošteva interindividualna variabilnost potreb 
vzdrževanja in potreb rasti [11]. Tako ugotovljeno priporočilo velja za beljakovine visoke 
kakovosti (npr. mlečne proteine). Od dopolnjenega 2. meseca življenja naprej so sicer 
navedene nižje vrednosti kot prej, vendar pa so upoštevane večje potrebe v prvih 2 mesecih 
življenja. 
 
V obdobju 3–4 mesece po rojstvu znašajo vrednosti beljakovin v materinem mleku 8 % 
energijske vrednosti (4,8 g/MJ = 2 g/100 kcal), opirajoč se na količino neprebavljenih 
beljakovin (skupni dušik x 6,25) okoli 10 g/l in bruto vsebnost energije 2,9 MJ/l (690 
kcal/l). Priporočena hranilna gostota beljakovin za dojenčke, ki jih ne hranimo več izključno 
z dojenjem, se zato v prvih 2 mesecih življenja navaja kot 4,8 g /MJ (2 g/100 kcal) in potem 
pade na 4 g proteinov/MJ (1,65 g/100 kcal) do 6. meseca in 3,5 g proteinov/MJ (1,46 g/100 
kcal) do 12. meseca življenja. Pri prehrani dojenčkov, ki jih hranimo s formulami za 
dojenčke, pri katerih razmerje med beljakovinami in energijo znaša 4,1 g/MJ (1,7 g/100 
kcal), so bili ugotovljeni podobni podatki o rasti, koncentracijah sečnine, aminokislin in 
albumina v plazmi kot pri dojenih dojenčkih [17, 18]. Zaradi nevarnosti prevelike 
obremenitve ledvic in dehidracije naj bi razmerje med beljakovinami in energijo ostalo nižje 
od 7,6 g/MJ (3,2 g/100 kcal) [41]. 
 
Potrebe otrok in mladostnikov po beljakovinah so bile določene analogno faktorski metodi 
za dojenčke, starejše od 6 mesecev [11]. Potrebe vključujejo vrednosti za vzdrževanje in 
rast. Novo vrednotenje obstoječih študij glede beljakovinskih potreb pri otrocih in 
mladostnikih je pokazalo za vzdrževalne potrebe 0,63 g beljakovin na kg telesne mase na 
dan [11]. Potreba za rast v odvisnosti od starosti upada in celotne beljakovinske potrebe se 
tako gibljejo med 0,7 in 0,63 g na kg telesne mase na dan. Če prištejemo pribitek v višini 30 
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%, s katerim upoštevamo individualna nihanja pri izkoristljivosti in prebavljivosti 
beljakovin, dobimo priporočene vnose beljakovin glede na telesno maso. Po ocenah delež 
prehranskih beljakovin pri skupnem vnosu energije pri mlajših od 4 let znaša 8 %, med 4. in 
13. letom pa 10 % [35]. To je občutno manj kot 14 % energije, kot je bilo izračunano kot 
posnetek iz Nacionalne študije prehranjevanja za odrasle [10]. 
 
V nosečnosti se beljakovinske potrebe povečajo šele od 4. meseca naprej. K dnevni prehrani 
je potrebno dodati 10 g beljakovin. Priporočen vnos beljakovin za doječe matere je odvisen 
od količine izločenih beljakovin v mleku. Ta povprečno znaša 7–9 g na dan [2, 22]. Tako ob 
70 % izkoristljivosti beljakovin in ob pribitku dveh standardnih deviacij znaša dnevni 
dodatek 15 g beljakovin [37]. 
 
Za škodljive učinke vnosa beljakovin, ki presegajo priporočeno količino, po današnjem 
stanju spoznanj ni nobenega neposrednega dokaza. Vendar pa prevelike količine zaužitih 
beljakovin tudi nimajo kakih pozitivnih fizioloških učinkov [31]. Z naraščajočim vnosom 
beljakovin se povečuje količina končnih metabolitov presnove beljakovin, ki jih je treba 
izločati, in vzporedno pride do povečane glomerularne stopnje filtracije v ledvicah [6]. 
Povečan vnos beljakovin vpliva tudi na povečano izločanje kalcija z urinom [4, 24, 40]. To 
ima lahko negativen učinek na bilanco kalcija in zdravje kosti [5, 16] in prinaša nevarnost 
nastanka kamnov kalcijevega oksalata v ledvicah [23]. Poleg tega z naraščajočim uživanjem 
beljakovin prihaja do zmerne metabolične acidoze [4, 20] z doslej še ne povsem znanimi, 
toda potencialno negativnimi posledicami za vzdrževanje skeletne mišične mase [3]. 
Obstajajo pa tudi možne povezave med vnosom beljakovin in inzulinsko rezistenco [29, 34]. 
 
Na splošno je treba upoštevati, da je uživanje živalskih beljakovin povezano s hkratnim 
vnosom maščob, holesterola in – z izjemo jajčnih in mlečnih beljakovin – purinov. Vnos 
beljakovin > 2 g na kg telesne mase na dan je povezan z zmanjšanimi koncentracijami 
nekaterih aminokislin v plazmi [19, 30], kot so jih sicer opazili samo v katabolnih stresnih 
pogojih [1, 7]. 
 
Dokler ne bodo na voljo definitivni podatki o zdravju škodljivih učinkih vnosa beljakovin, 
ki daleč presega priporočeno vrednost, se zdi iz varnostnih razlogov priporočljivo, da se 
zgornja meja vnosa beljakovin, pri kateri ni pričakovati nezaželenih učinkov, za odrasle 
določi kot 2 g na kg telesne mase na dan [12]. To ustreza povprečnemu dnevnemu vnosu 
beljakovin v količini 120 g za ženske in 140 g za moške. 
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Maščobe  
 
A. Referenčne vrednosti za vnose 

 

                                                 
 
1 Delavci s težkimi fizičnimi deli lahko potrebujejo večji odstotek. 
 
2  Pri moških z orientacijsko vrednostjo energije 10 MJ (2400 kcal) ustreza 80 g skupnih maščob. 

 
 

Starost 
  Maščobe 

% energije 
Dojenčki  
  0 do manj kot   4 mesece 45–50 
  4 do manj kot 12 mesecev 35–45 

 

Otroci 

 

  1 do manj kot   4 leta 30–40 
  4 do manj kot   7 let 30–35 
  7 do manj kot 10 let 30–35 
10 do manj kot 13 let 30–35 
13 do manj kot 15 let 30–35 

 

Mladostniki in odrasli  

 

15 do manj kot 19 let  301 
19 do manj kot 25 let  301 
25 do manj kot 51 let    301, 2 
51 do manj kot 65 let 30 
65 let in starejši 30 
 
Nosečnice  
od 4. meseca 

 
 

30–35 
 
Doječe matere 

 
30–35 
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B. Obrazložitve 
 
Prehranske maščobe so pomembni viri energije, posebej pri večjih energijskih potrebah 
(npr. pri ljudeh, ki opravljajo težka fizična dela). Njihova kalorična vrednost je skoraj 
dvakrat večja kot pri ogljikovih hidratih in proteinih. 
 
Prehranske maščobe, ki obstajajo v naravi, sestojijo skoraj izključno iz mešanih 
trigliceridov, zdravi ljudje jih absorbirajo povprečno 98 %. Pri pacientih z boleznimi 
želodčno-črevesnega trakta pa lahko na prebavo in absorpcijo vplivajo dolžina verig 
maščobnih kislin, število njihovih dvojnih vezi in tališče prehranske maščobe. 
 
Najpomembnejša komponenta prehranskih maščob so maščobne kisline: te so lahko 
nasičene, mononenasičene (enkrat nenasičene) ali polinenasičene (večkrat nenasičene). 
Kemična struktura maščobnih kislin vpliva na fizikalne (npr. tališče) in biokemične lastnosti 
(npr. vpliv na koncentracijo holesterola v plazmi) (gl. sp.). Nasičene maščobne kisline se 
sicer večinoma vnašajo s hrano, lahko pa se tvorijo tudi v telesu z lipogenezo iz glukoze. 
Mononenasičene in polinenasičene maščobne kisline se prav tako vnašajo s hrano ali se 
sintetizirajo iz nasičenih maščobnih kislin. Izjema so večkrat nenasičene maščobne kisline s 
cis konfiguracijo in določenimi pozicijami dvojnih vezi. Te so esencialne, ker jih človeški 
organizem ne more proizvesti sam (gl. str. 53). 
 
Maščoba v hrani je obenem nosilec v maščobi topnih vitaminov ter okusa in arom. Zaradi 
slednjih so maščobe in z njimi pripravljene jedi priljubljena živila. 
 
Splošno priporočilo, naj se uživanje maščob zmanjša, upošteva epidemiološke in klinične 
ugotovitve o tesni povezavi med prevelikim uživanjem maščob, zlasti nasičenih maščob, 
dislipoproteinemijo in boleznimi srca in ožilja [1, 2, 18, 19, 21, 22, 36] (gl. str. 46), pa tudi z 
rakom na debelem črevesu [40] in prekomerno telesno maso [25]. Premastna prehrana v 
Nemčiji, Švici in Avstriji s porabo maščob > 35 % do > 40 % energijskega vnosa v 
dnevnem povprečju in s tem pogojeno energijsko preveč bogata prehrana sta eden glavnih 
vzrokov za razširjeno prekomerno telesno maso in zvišano koncentracijo maščob v krvi – 
obe sta dejavnika tveganja za predčasno bolezen srca in ožilja [1, 23, 33, 34]. 
 
Rezultati epidemioloških raziskav in intervencijske študije na človeku govorijo v prid 
domnevi, da lahko vnos maščob v višini 30 % energijske vrednosti z uravnoteženo sestavo 
maščobnih kislin v okviru polnovredne prehrane in v povezavi z zadostno fizično 
aktivnostjo zniža tveganje srčnega infarkta. 
 
Za dosego energijske bilance in zadostne preskrbe z esencialnimi hranljivimi snovmi in 
drugimi za zdravje koristnimi sestavinami živil rastlinskega izvora (balastne snovi, 
sekundarne rastlinske snovi) je potrebno omejiti vnos maščob. Zmanjšan vnos maščob v 
prehrani vpliva na zmanjšan energijski vnos, olajša tudi potrebno zvišanje ali vsaj ohranjaje 
hranilne gostote hrane. 
 
Osebe z lahkim in srednje težkim delom naj ne bi uživale več kot 30 % energije v obliki 
maščob. Če je količina zaužitih maščob pod to referenčno vrednostjo in dosega okoli 25 % 
energije, to ni problematično, temveč kvečjemu ugodno, ker se pri tem praviloma uživa tudi 
več rastlinskih živil. Pri znatnem mišičnem delu je lahko zaradi povečanih potreb po energiji 
delež maščob zaradi zmanjšanja volumna hrane za 5 % višji od referenčnih vrednosti, pri 
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tistih, ki opravljajo težka fizična dela, pa do 10 %. 
 
Če odrasla oseba uživa do 30 % skupne prehranske energije v obliki maščob, naj bi delež 
nasičenih maščobnih kislin z dolgimi verigami znašal največ tretjino v obliki maščob 
vnesene energije, kar ustreza 10 % skupne energije. Večkrat nenasičene maščobne kisline 
naj bi dajale okoli 7 % prehranske energije oziroma do 10 %, če vnos nasičenih maščobnih 
kislin presega 10 % skupne energije, da se prepreči povišanje koncentracije holesterola v 
plazmi [19]. Pri tem naj bi se zvišalo uživanje α-linolenske kisline, da bi se razmerje med 
linolno kislino (n-6) in α-linolensko kislino (n-3) znižalo na približno 5 : 1 (gl. tudi str. 48, 
54). Mononenasičene maščobne kisline, npr. oleinska kislina, pokrivajo ostanek vnosa 
maščob, tj. lahko se uživajo tudi v količini, ki presega 10 % skupne energije. Če se več kot 
30 % skupne energije uživa v obliki maščob, naj bi presežna maščoba vsebovala predvsem 
mono- in polinenasičene maščobne kisline, da se koncentracija holesterola (gl. str. 46) v 
plazmi ne bi zvišala. Poenostavljeno rečeno naj bi bile pri celokupnem vnosu maščob v 
obsegu 30 % prehranske energije nasičene maščobne kisline (< 10 % energije) in nenasičene 
maščobne kisline (skupno 20 % energije in pretežno rastlinskega izvora) v razmerju 1 : 2.  
 
Otroci in mladostniki imajo za rast dodatne potrebe po energiji, posebej v prvih letih 
življenja in med pubertetno fazo rasti. Potreben večji vnos energije se olajša s povečanim 
deležem maščob v hrani. Dojenčki v prvih mesecih življenja na vsak način potrebujejo 
visoko energijsko gostoto, ki jo je mogoče doseči le z maščobo, saj lahko uživajo le 
omejene količine hrane. Že v otroški dobi pa obstajajo tesne povezave med prehrano, 
maščobami v krvi in nastankom sprememb v ožilju. Zato si je treba od 2. leta življenja 
naprej prizadevati za postopno zmanjševanje na splošno prevelikega vnosa maščob. Pri 
otrocih se zdi uresničljivo vsaj zmanjšanje uživanja maščob na 30–35 % vnosa energije. 
Tudi pri tem naj nasičene maščobne kisline ne bi presegale ene tretjine maščob oziroma 10 
% prehranske energije [10]. 
 
Med nosečnostjo in dojenjem se lahko vnos maščob poveča na 35 % energijske vrednosti. V 
starosti naj maščobe ne bi dajale več kot 30 % energije, da se vnos energije prilagodi 
zmanjšanim potrebam. Pri fizično še zelo aktivnih starejših ljudeh lahko delež maščob v 
hrani znaša tudi do 35 % energije. 
 
Prehranski holesterol 
 
Ker živila živalskega izvora poleg nasičenih maščobnih kislin pogosto vsebujejo veliko 
holesterola, zmanjšano uživanje nasičenih maščobnih kislin obenem pripelje do želenega 
zmanjšanja vnosa holesterola. Holesterol v prehrani sicer v povprečju le malo zvišuje 
koncentracijo holesterola v plazmi, vendar od osebe do osebe v različni meri [11]. Tudi 
koncentracija LDL holesterola v krvi se zaradi prehranskega holesterola v primerjavi z 
nasičenimi maščobnimi kislinami le malo poviša [19], vendar pa lahko okrepi nezaželeno 
reakcijo serumskega holesterola na nasičene maščobne kisline [11]. Zato naj vnos 
holesterola s hrano ne bi bistveno presegal 300 mg/dan [16]. 
 
Maščobne kisline, serumski holesterol in arterioskleroza 
 
Koncentracije holesterola LDL in HDL v plazmi, ki presegajo normalne vrednosti, so eden 
bistvenih dejavnikov tveganja za bolezni srca in ožilja [1, 33]. Trajno je mogoče nanje 
vplivati s količino zaužitih maščob in s pravilnim razmerjem med nasičenimi in 
nenasičenimi maščobnimi kislinami v hrani ter s fizično aktivnostjo [16, 26, 41], vendar pri 
posameznikih v različni meri [11]. Nasičene maščobne kisline: lavrinska kislina (C 12 : 0), 
miristinska kislina (C 14 : 0) in palmitinska kislina (C 16 : 0) zvišujejo koncentracijo 
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holesterola v plazmi in posebej koncentracijo "slabega" LDL holesterola. Stearinska kislina 
(C 18 : 0) ne spreminja LDL holesterola. Mononenasičene maščobne kisline, npr. oleinska 
kislina (C 18 : 1 n-9), znižujejo koncentracijo LDL holesterola, če v prehrani nadomestijo 
nasičene maščobne kisline in se s tem zmanjša učinek zviševanja holesterola v krvi, ki ga 
imajo nasičene maščobne kisline. Polinenasičene maščobne kisline, npr. linolna kislina, pa 
aktivno znižujejo koncentracijo LDL holesterola. Vendar pa linolna kislina nekoliko zniža 
tudi "dobri" HDL holesterol, ki zmanjšuje tveganje za arteriosklerozo, medtem ko je tovrstni 
učinek oleinske kisline manjši [19]. 
 
Trans maščobne kisline (gl. sp.) zvišujejo koncentracijo LDL holesterola v krvi in znižujejo 
koncentracijo HDL holesterola [12, 19]. Zato naj bi bile v človekovi prehrani vsebovane v 
karseda majhnih količinah in naj bi znašale manj kot 1 % prehranske energije [37] (gl. str. 
56). 
 
Za v poskusih na živalih dokazane učinke konjugiranih linolnih kislin (CLA) pri človeku 
zaenkrat še ni nobenih ugotovitev [12]. 
 
Vsebnost trigliceridov v plazmi, ki je prav tako dejavnik tveganja arterioskleroze, se 
povečuje z visokim vnosom nasičenih maščobnih kislin. Preveliki energijski vnosi na 
splošno vodijo do povišanja koncentracij holesterola in trigliceridov v krvi. 
 
Razvoj arterioskleroze je multifaktorsko dogajanje. Poleg individualnega nagnjenja ima 
lahko holesterol v plazmi vzročno vlogo v okviru dislipoproteinemije. To velja tudi za druge 
dejavnike tveganja, kot so povišan krvni pritisk, sladkorna bolezen, kajenje ipd. pa vse do 
pomanjkanja gibanja, in večinoma ne aditivno, temveč potencirajoče. Take povezave so 
sedaj odkrile epidemiološke raziskave, dokazali so jih z eksperimentalnimi in kliničnimi 
študijami [15] ter razširili z novimi spoznanji o učinku oksidiranega LDL [36]. 
Dislipoproteinemija je torej le včasih najpomembnejši vzrok, mnogo pogosteje pa le eden 
od mnogih vzrokov za prezgodnjo arteriosklerozo [35]. Kompleksnost patogeneze vpliva 
tudi na rezultate intervencijskih študij, katerih cilj je preprečevanje srčnih infarktov s 
spremembo prehrane. Kljub temu pa je bil v več takšnih študijah ta cilj dosežen z znižanjem 
holesterola v plazmi [22, 26]. V eksperimentalnih, kontroliranih intervencijskih študijah z 
deloma drastičnim zmanjšanjem vnosa maščob (< 25 % energije) in radikalno spremembo 
načina življenja je bila celo nakazana možnost izboljšanja koronarno srčnih bolezni [27, 31]. 
 
Maščobne kisline v prehrani ne vplivajo na tveganje arterioskleroze samo s spremembo 
koncentracije in sestave lipoproteinov v krvi. S spremembo sestave maščobnih kislin v 
membranah krvnih celic vplivajo tudi na reološke lastnosti krvi. Prek tvorbe eikozanoidov iz 
n-6 in n-3 maščobnih kislin se poleg tega usmerjajo pomembne funkcije, kot so agregacija 
trombocitov, adhezija monocitov na stene žil, razširjenje žil, krvni pritisk in drugi parametri 
krvnega obtoka. Sem nadalje sodijo vnetni procesi in imunske reakcije [7, 24, 39]. 
Dolgoverižne n-3 maščobne kisline preprečujejo aritmije [3, 5, 32]. 
 
V več intervencijskih študijah so uspeli dokazati zaščitni učinek dolgoverižnih n-3 
maščobnih kislin, zlasti eikozapentaenojske kisline (20 : 5 n-3), glede smrtnih srčnih 
infarktov [4, 8, 14]. Ker uživanja morskih rib ni mogoče povečati v zadostni meri, naj bi se 
alternativno povečalo vnašanje α-linolenske kisline (18 : 3 n-3). Iz te kisline v človeškem 
telesu nastane eikozapentaenojska kislina [13, 38], če te sinteze ne ovirajo visoki vnosi 
linolne kisline (gl. str. 54). Iz eikozapentaenojske kisline se v prej omenjenem smislu tvorijo 
ugodno učinkujoči eikozanoidi [39]. V delu opazovalnih študij je bila ugotovljena 
signifikantna povezava med vnosom α-linolenske kisline in pogostostjo nenadne srčne smrti 
[2, 9, 17, 28]. Poleg tega so pri pacientih s srčnim infarktom v intervencijski študiji z α-
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linolensko kislino dosegli signifikantno znižanje stopnje ponovnega infarkta [8]. V tej 
intervencijski študiji je razmerje med linolno kislino (n-6) in α-linolensko kislino (n-3) 
znašalo okoli 4 : 1 [29]. V smislu preventivno učinkovite sestave večkrat nenasičenih 
maščobnih kislin v prehrani zdravih ljudi se DGE, ÖGE, SGE in SVE izrekajo za znižanje 
razmerja med linolno kislino (n-6) in α-linolensko kislino (n-3) vsaj na 5 : 1. 
 
V okviru sredozemske prehrane se tudi oleinski kislini pripisuje zaščitni učinek proti 
srčnemu infarktu in raku. O možnih mehanizmih je razen učinka na LDL in HDL holesterol 
v krvi malo znanega in ni načrtnih dolgoročnih, s placebom kontroliranih intervencijskih 
študij z oleinsko kislino v preventivi srčnega infarkta. 
 
Zdravju škodljivi dolgoročni skupni vnosi maščob pri odraslih so nad 40 % prehranske 
energije dnevno, pri nasičenih in večkrat nenasičenih maščobnih kislinah pa pod 10 %. Več 
kot 40 % prehranske energije v obliki maščob spodbuja nastajanje arterioskleroze, raka na 
debelem črevesu in debelosti. Velike količine nasičenih maščobnih kislin zvišujejo 
koncentracijo neugodnega LDL holesterola v krvi. 
 
Večje količine večkrat nenasičenih maščobnih kislin so povezane tudi z večjim tveganjem 
tvorbe lipidnih peroksidov. V poskusih z živalmi je bilo ugotovljeno, da visoki vnosi 
večkrat nenasičenih maščobnih kislin pospešujejo rast tumorjev, induciranih s kemičnimi 
karcinogeni. Pri človeku pa ni dokazov za takšen negativen učinek [42]. n-3 maščobne 
kisline naj bi celo ščitile pred rakom na debelem črevesu. 
 
Visoki vnosi n-3 maščobnih kislin z dolgimi verigami pa povečujejo nagnjenost h 
krvavitvam in morda negativno vplivajo na funkcije levkocitov in imunskega sistema [6, 20, 
30]. Dnevni vnos n-3 maščobnih kislin naj zato ne bi presegal 3 % energije. Za večkrat 
nenasičene maščobne kisline skupaj velja 10 % prehranske energije kot zgornja meja. 
 
Poleg tega naj bi hrana za zaščito pred oksidacijo nenasičenih maščobnih kislin vsebovala 
vsaj 0,4 mg ekvivalentov tokoferola na g ekvivalenta dienske maščobne kisline (gl. str. 90). 
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Esencialne maščobne kisline 
 

A. Priporočeni vnosi 
 
Starost Esencialne maščobne kisline 

% energije 
n-6 n-31 

Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece 4,0 0,5 
  4 do manj kot 12 mesecev 3,5 0,5 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 3,0 0,5 
  4 do manj kot   7 let 2,5 0,5 
  7 do manj kot 10 let 2,5 0,5 
10 do manj kot 13 let 2,5 0,5 
13 do manj kot 15 let 2,5 0,5 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let 2,5 0,5 
19 do manj kot 25 let 2,5 0,5 
25 do manj kot 51 let 2,5 0,5 
51 do manj kot 65 let 2,5 0,5 
65 let in starejši 2,5 0,5 
 
Nosečnice  

 
2,5 

 
0,5 

 
Doječe matere 

 
2,5 

 
0,5 

 
1 Pri tem gre za ocenjene vrednosti. 

 

B. Obrazložitve 
 
Večkrat nenasičene maščobne kisline s cis konfiguracijo in določeno pozicijo dvojnih vezi 
so esencialne hranljive snovi, ker jih človeški organizem ne more sintetizirati sam. 
 
Poleg n-6 maščobnih kislin (linolna kislina = C 18 : 2 in iz nje tvorjene maščobne kisline z 
daljšimi verigami, npr. arahidonska kislina = C 20 : 4) organizem potrebuje tudi n-3 
maščobne kisline (α-linolenska kislina = C 18 : 3 in njeni derivati z daljšimi verigami, 
posebej eikozapentaenojska kislina = C 20 : 5 in dokozaheksaenojska kislina = C 22 : 6). 
Obe skupini maščobnih kislin služita za tvorbo funkcionalno pomembnih strukturnih lipidov 
v tkivih in regulatorskih eikozanoidov. Človek pa lahko sintetizira n-9 maščobne kisline 
(npr. oleinsko kislino = C 18 : 1) in njihove derivate z daljšimi verigami. 
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Arahidonska kislina, eikozapentaenojska kislina in dokozaheksaenojska kislina so 
pomembne sestavine vseh celičnih membran. Iz arahidonske kisline (n-6) in 
eikozapentaenojske kisline (n-3) tvorjeni eikozanoidi vplivajo na funkcije gladkih mišic, 
endotelov, monocitov, trombocitov ter na vnetne in imunske reakcije. Pri tem deloma 
učinkujejo antagonistično. Dokozaheksaenojska kislina (n-3) se nahaja v posebej visokih 
koncentracijah v živčnem tkivu in v fotoreceptorjih očesne mrežnice. 
 
Pri biosintezi fiziološko pomembnih dolgoverižnih in visoko nenasičenih maščobnih kislin 
navedene maščobne kisline tekmujejo za isti encimski sistem. Afiniteta do tega upada z 
vrstnim redom n-3, n-6, n-9 maščobnih kislin. Stopnja pretvorbe v derivate z daljšimi 
verigami je zaradi te konkurenčne situacije med drugim odvisna od sestave maščobnih kislin 
v prehrani. Običajno se v najboljšem primeru 10 % vnosa esencialnih maščobnih kislin 
(linolna kislina, α-linolenska kislina) pretvori v ustrezne derivate z dolgimi verigami [5, 7]. 
 
Navedene referenčne vrednosti za vnose linolne kisline (n-6) in α-linolenske kisline (n-3) so 
v razmerju 5 : 1. Neuravnoteženo razmerje med n-6 in n-3 maščobnimi kislinami lahko 
zaradi tekmovanja maščobnih kislin za skupni encimski sistem negativno vpliva na 
maščobnokislinsko sestavo rastočih tkiv in na ravnotežje antagonistično učinkujočih 
eikozanoidov [7, 14]. 
 
Pri pomanjkanju n-6 maščobnih kislin (npr. linolne kisline) se poveča vsebnost t. i.  
Meadove maščobne kisline oziroma eikozatrienojske kisline (C 20 : 3 n-9) v serumu in 
tkivih, pri pomanjkanju n-3 maščobnih kislin pa vsebnost dokozapentaenojske kisline (C 22 
: 5 n-6). Pomanjkanje n-6 maščobnih kislin lahko povzroči kožne ekceme, zamaščenost 
jeter, anemijo, dovzetnost za infekte, motnje pri celjenju ran in zaostajanja v rasti [4]. Pri 
pomanjkanju n-3 maščobnih kislin (npr. α-linolenske kisline) lahko pride do motenj vida, 
mišične oslabelosti, tremorja in motenj površinske in globinske občutljivosti [2]. 
Pomanjkanje esencialnih maščobnih kislin pa je zelo redko, ker maščobno tkivo odraslih z 
normalno telesno maso in uravnoteženo prehrano vsebuje več kot 500 g linolne kisline in 25 
g α-linolenske kisline. S pomanjkanjem je mogoče računati kvečjemu pri kronični 
malabsorpciji maščob ali pri dolgotrajnem brezmaščobnem umetnem hranjenju [2, 3, 4]. 
 
Do pomanjkanja n-6 oziroma n-3 maščobnih kislin z dolgimi verigami, posebej arahidonske 
kisline (n-6), eikozapentaenojske kisline (n-3) oziroma dokozaheksaenojske kisline (n-3), 
lahko pride takoj po rojstvu (gl. sp.). Pri zdravih odraslih pa ga niso še nikoli odkrili, saj se 
navedene maščobne kisline kljub ne zelo visoki stopnji sinteze na daljši rok tvorijo v 
zadostnih količinah. 
 
Pri zdravih mladih odraslih so bile ugotovljene povprečne potrebe po linolni kislini v višini 
6,5 g na dan oziroma slabih 2 % prehranske energije [13]. Če upoštevamo 15 % kot 
variacijski koeficient potreb, sledi za odrasle priporočilo v višini 2,5 % celotne energije. 
Ocenjena vrednost za n-3 maščobne kisline znaša 0,5 % celotnega vnosa energije [2]. 
 
Linolna kislina in α-linolenska kislina imata, merjeno po sintezi eikozanoidov, manjšo 
biološko učinkovitost kot njuna derivata z daljšimi verigami (arahidonska kislina in 
eikozapentaenojska kislina). Za enotno ocenjevanje pokrivanja potreb bi bila torej potrebna 
uporaba pojma ekvivalentov (n-6) oziroma (n-3) maščobnih kislin. S pričujočimi 
ugotovitvami pa dokončna definicija takih ekvivalentov še ni mogoča. Po predhodnih 
rezultatih je v 1 do 2 tedna trajajočih eksperimentih eikozapentaenojska kislina glede na 
izhodiščno situacijo od 2- do več kot 10-krat učinkovitejša kot α-linolenska kislina [1, 2, 3, 
7, 12]. 
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Maščobe zrelega materinega mleka povprečno vsebujejo 10–15 % linolne kisline in > 1 % 
α-linolenske kisline vključno z njunimi derivati z daljšimi verigami. V dnevnem povprečju 
dobi polno dojen dojenček ob dnevni količini 750 ml popitega materinega mleka s 
povprečno vsebnostjo maščob 40 g/l približno 3,0–4,5 g linolne kisline [9]. Za industrijsko 
pripravljene začetne formule za dojenčke ESPGAN zahteva vsebnost linolne kisline v višini 
4,5–10,8 % vsebnosti energije [6]. Razmerje med linolno kislino in α-linolensko kislino v 
začetnih formulah za dojenčke naj bi se, tako kot pri materinem mleku, gibalo med 5 : 1 in 
15 : 1 [8]. Ker sta dolgoverižni maščobni kislini dokozaheksaenojska kislina (C 22 : 6 n-3) 
in arahidonska kislina (C 20 : 4 n-6) pogojno esencialni, zaradi z rastjo pogojenih posebej 
velikih potreb v zgodnji dobi dojenčka, je pomembno tudi njuno dodajanje z začetnimi 
formulami za dojenčke [10]. 
 
V Nemčiji, Avstriji in Švici je v povprečju zagotovljena zadostna preskrba z esencialnimi 
maščobnimi kislinami. Veliko vsebnost linolne kisline imajo rastlinska olja, kot so 
sončnično olje, olje iz koruznih kalčkov in sojino olje. Veliko α-linolenske kisline vsebuje 
laneno olje, orehovo olje, repično olje in sojino olje. Ker naj bi razmerje med n-6 
maščobnimi kislinami in n-3 maščobnimi kislinami znašalo manj kot 5 : 1, je treba dati 
prednost oljem z veliko vsebnostjo α-linolenske kisline. Olja z veliko vsebnostjo 
nenasičenih maščobnih kislin naj bi na gram ekvivalenta dienske maščobne kisline 
vsebovala vsaj 0,4 mg ekvivalentov tokoferola kot zaščito proti oksidaciji (gl. str. 90). 
Eikozapentaenojsko kislino in dokozaheksaenojsko kislino najdemo v glavnem v mastnih 
morskih ribah, kot so sled (slanik), skuša in losos. Zelo učinkovito lahko dopolnjujejo 
pokrivanje potreb po esencialnih n-3 maščobnih kislinah. 
 
Cis konfiguracija je predpogoj za tvorbo eikozanoidov in biološko učinkovitost esencialnih 
maščobnih kislin. Iz nenasičenih maščobnih kislin s cis konfiguracijo lahko pri delnem 
hidrogeniranju olj pri proizvodnji margarine z molekulsko premestitvijo nastanejo 
maščobne kisline s trans konfiguracijo. Trans maščobne kisline nastajajo tudi s pomočjo 
bakterij v kravjem želodcu, v majhnih količinah pa jih najdemo tudi v maščobah kravjega 
mleka. Trans maščobne kisline povečujejo potrebe po esencialnih maščobnih kislinah, ker 
konkurirajo z njimi za iste encimske sisteme. Zato naj bi bilo v človekovi prehrani karseda 
malo trans maščobnih kislin, dajale naj bi manj kot 1 % prehranske energije. 
 
Pri prizanesljivih postopkih priprave in enkratni uporabi maščob za pečenje ne prihaja 
praktično do nobenih izgub esencialnih maščobnih kislin. 
 
Uravnotežena prehrana ter diete za prehransko terapijo dislipoproteinemij in za zniževanje 
tveganja arterioskleroze oskrbujejo tako otroke od 3. leta starosti naprej kot tudi 
mladostnike in odrasle z občutno večjimi koli činami večkrat nenasičenih n-3 in n-6 
maščobnih kislin, kot so navedene v tabeli za pokrivanje potreb po esencialnih maščobnih 
kislinah (gl. str. 45). 
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Ogljikovi hidrati, prehranska vlaknina  
 
 
Orientacijske vrednosti za dodatek ogljikovih hidratov morajo upoštevati individualne 
potrebe po energiji in  beljakovinah ter orientacijske vrednosti za dodatek maščob. Pri 
pokrivanju potreb po energiji imajo maščobe in ogljikovi hidrati najpomembnejšo vlogo. 
Polnovredna mešana prehrana naj bi vsebovala omejene količine maščob in veliko 
ogljikovih hidratov, tj. več kot 50 % dnevnih energijskih potreb (po možnosti škroba) [4, 5, 
14]. 
 
Orientacijska vrednost nad 50 % prehranske dnevne energije je utemeljena z 
epidemiološkimi ugotovitvami, po katerih je v nasprotnem primeru povečano uživanje 
(nasičenih) prehranskih maščob v neposredni zvezi s povečanim tveganjem za bolezni srca 
in ožilja in za druga obolenja [1, 10, 15, 19]. Nasploh je priporočljivo obilno uživanje 
ogljikovih hidratov, če so to prvenstveno živila, ki vsebujejo škrob in prehransko vlaknino 
ter tudi esencialne hranljive snovi in sekundarne rastlinske snovi [16] (gl. str. 218 isl.) 
Živilom dodani izolirani ogljikovi hidrati, zlasti mono- in disaharidi ter rafinirani ali 
modificirani škrobi (npr. maltodekstrini), praviloma ne vsebujejo nobenih esencialnih 
hranljivih snovi, tako da pri vnosu energije, ki ustreza potrebam, zmanjšujejo hranilno 
gostoto in preskrbo z esencialnimi hranilnimi snovmi [12, 13]. Zelo velikemu vnosu, ki 
ogroža hranilno gostoto snovi, se je zato treba izogibati [5]. 
 
V Nemčiji, Avstriji in Švici se po vsakokratnih poročilih o prehrani z okoli 40 % prehranske 
energije dodaja relativno malo ogljikovih hidratov [3, 4, 6].  
Namesto padajoče tendence prejšnjih let in desetletij pri uživanju kompleksnih ogljikovih 
hidratov iz žitnih izdelkov in krompirja se pojavlja nespremenjena oziroma spet rahlo 
naraščajoča poraba. Tudi uživanje zelenjave tendenčno narašča. Preskrba s svežim sadjem je 
sicer podvržena velikim nihanjem, v zadnjih letih pa je tudi tu v Nemčiji zaznati določeno 
povečanje [4], medtem ko v Švici trenutno opažajo upadanje [3]. 
 
Po Nacionalni študiji prehranjevanja [4] se spolno in starostno specifično uživanje 
disaharidov (vključno z laktozo) giblje med 8,9 in 19 % prehranske energije, uživanje 
monosaharidov pa med 4,7 in 8,4 % [4]. Delež dodane saharoze (izoliran trsni/pesni 
sladkor) pri tem znaša 6,3–13,2 % energije [12]. To pomeni, da občutno več kot polovica 
disaharidov v hrani izvira iz dodanega sladkorja. Da bi izpolnili zahteve za preventivno 
prehrano (gl. str. 45, 62, 211) in še izboljšali osnovo za preskrbo z vitamini, mineralnimi 
snovmi, mikroelementi, sekundarnimi rastlinskimi snovmi in prehransko vlaknino, naj bi 
živila, ki zmanjšujejo hranilno gostoto, v še večji meri zamenjali s sadjem (ali sokovi), 
zelenjavo (ali sokovi), solato in z drugimi nosilci ogljikovih hidratov, kot so polnozrnati 
izdelki in nemastnimi mlečnimi izdelki. Težišče preskrbe z ogljikovimi hidrati naj bodo 
živila, ki vsebujejo polisaharide, uporaba sladkorja pa naj bo zmerna [5]. To velja posebej 
pri prehrani z malo energije (npr. shujševalna dieta ali prehrana starih ljudi) in pri skupinah 
oseb, kot so otroci [13] in mladi odrasli [12]. 
 
Iz živil, ki imajo po naravi velik delež polisaharidov (škroba) in prehranske vlaknine, se 
sestavine počasneje absorbirajo. Sestava hrane (predvsem vprašanje, ali ogljikovi hidrati 
nastopajo sami ali v povezavi z maščobo in beljakovinami) vpliva na hitrost absorpcije in s 
tem na izkoriščanje ogljikovih hidratov v organizmu. 
 
Energijsko gledano so različne hranljive snovi, ki dajejo energijo, enakovredne. Ogljikovi 
hidrati se pod vplivom inzulina, tudi pri velikem vnosu, shranjujejo predvsem v obliki 
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glikogena ali se oksidirajo. Prevladujoča oksidacija ogljikovih hidratov vodi do tega, da se 
pri hiperenergijski prehrani pretežno maščobne kisline iz hrane kopičijo v maščobnem tkivu. 
Šele pri zelo velikem uživanju ogljikovih hidratov (več kot 400–500 g/dan pri mladih 
odraslih) pride pri človeku do povečane sinteze nasičenih maščobnih kislin iz glukoze (v 
majhnem obsegu tudi iz fruktoze), ki se uskladiščijo v maščobno tkivo [15]. 
 
Odrasli na dan predelajo vsaj 180 g glukoze. Od tega v možganih običajno izgori okoli 140 
g v ogljikov dioksid in vodo. Preostalih 40 g glukoze pa predvsem eritrociti glikolitično 
razgradijo v laktat in piruvat, iz česar se v jetrih spet sintetizira glukoza (Corijev ciklus). 
Prek telesu lastne glukoneogeneze iz aminokislin, laktata ali glicerina se lahko na dan 
zagotovi okoli 130 g glukoze [14]. S tem se lahko kratkoročno pokrijejo potrebe po glukozi. 
Pri daljšem postenju se po prilagoditvi presnove potrebe možganov po energiji v precejšnji 
meri krijejo z izgorevanjem ketonskih snovi. Za preprečevanje glukoneogeneze iz proteinov 
in za zaviranje lipolize naj bi tako pri odraslem kot tudi pri dojenčku vsaj 25 % potreb po 
energiji pokrivali v obliki ogljikovih hidratov [5, 11]. 
 
Pri prehrani dojenčkov z materinim mlekom se v prvem polletju življenja okoli 45 % potreb 
po energiji pokriva z ogljikovimi hidrati (48 % z maščobami in 7 % z beljakovinami). 
Pretežni del ogljikovih hidratov v materinem mleku nastopa v obliki laktoze. Ostanek pa se 
deli na zelo kompleksne oligosaharide, sestavljene iz različnega števila monosaharidnih 
gradnikov [9]. Fiziološki pomen teh oligosaharidov ni točno znan. Marsikaj pa kaže na to, 
da imajo vpliv na razvoj specifične črevesne flore in na intestinalno rezistenco proti 
patogenim bakterijam in virusom. 
 
V prehrani dojenčkov v drugem polletju življenja prispevajo ogljikovi hidrati okoli 47 % 
energije (maščobe 40 %, beljakovine 13 %) [7]. S polnovredno mešano prehrano dobijo 
otroci okoli 52 % vnesene energije iz ogljikovih hidratov (iz maščob 35 %, iz beljakovin 13 
%). 
 
Pod zbirnim pojmom prehranska vlaknina so zbrane sestavine rastlinske prehrane, ki jih 
telesu lastni encimi človeškega želodčno-črevesnega trakta ne razgradijo. Z izjemo lignina 
gre za neprebavljive ogljikove hidrate, kot so celuloza, hemiceluloza, pektin ipd. Upoštevati 
je treba tudi škrob, ki ga amilaze ne razcepijo (rezistentni škrob). Zraven sodijo tudi 
neprebavljivi oligosaharidi, kot so oligofruktoze ali oligosaharidi iz družine rafinoze 
(rafinoza, stahioza, verbaskoza v stročnicah). 
 
Prehranske vlaknine izpolnjujejo celo vrsto pomembnih, deloma zelo različnih funkcij v 
prebavnem traktu in vplivajo na presnovo [8, 17]. Prehransko vlaknino v črevesu deloma 
razgradijo bakterije v maščobne kisline s kratkimi verigami. Te znižujejo pH-vrednost 
vsebine črevesa in črevesni sluznici služijo kot hranljive snovi. V primeru absorpcije 
predstavljajo te maščobne kisline s kratkimi verigami dodaten vir energije z razpoložljivo 
energijo pribl. 8,4 kJ (2 kcal) na gram vlaknin. 
 
Prehranska vlaknina naj bi zavirala nastanek cele vrste bolezni in funkcijskih motenj. 
Najpomembnejše so: zaprtost, divertikuloza debelega črevesa, rak na debelem črevesu, 
žolčni kamni, prekomerna telesna masa, povišan holesterol v krvi, sladkorna bolezen in 
arterioskleroza [2, 16, 17, 18]. Pri izbiri živil, bogatih s prehransko vlaknino, je treba 
upoštevati, da so efekti posameznih komponent prehranske vlaknine različni. Vir prehranske 
vlaknine naj bi zato bila tako polnovredna žita (pretežno netopni, bakterijsko malo 
razgradljivi polisaharidi) kot tudi sadje, krompir in zelenjava (pretežno topni, bakterijsko 
razgradljivi polisaharidi). S tem se zagotavlja ugodna porazdelitev med netopno in topno 
vlaknino. 
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Kot orientacijska vrednost za vnos prehranske vlaknine velja pri odraslih količina najmanj 
30 g na dan, to je približno 3 g/MJ oziroma 12,5 g/1000 kcal pri ženskah in 2,4 g/MJ 
oziroma 10 g/1000 kcal pri moških. Če je vnos energije nižji od starostno in spolno 
specifičnih orientacijskih vrednosti, mora biti gostota vlaknine večja od 3 g oziroma 2,4 
g/MJ (12,5 oziroma 10 g/1000 kcal). Za dojenčke in otroke zaenkrat ni mogoče navesti 
orientacijskih vrednosti za vnos prehranske vlaknine. Materino mleko sicer vsebuje 
oligosaharide, ne pa prehranske vlaknine. Ko začnemo dodajati drugo hrano, se vnos 
prehranske vlaknine s sprva 1 g/MJ oziroma 4 g/1000 kcal (v 5./6. mesecu) povzpne na 2,4 
g/MJ oziroma 10 g/1000 kcal (v 12. mesecu) [7]. Tako se tudi za otroke zdi uresničljiva 
orientacijska vrednost za prehransko vlaknino okoli 2,4 g/MJ (10 g/1000 kcal). 
 
Možnost zmanjšane absorpcije večvalentnih kationov (kalcij, magnezij, železo, cink) ima 
praktičen pomen samo pri povečanem uživanju izolirane vlaknine (npr. otrobov iz 
terapevtskih razlogov). Neznatno zmanjšana stopnja absorpcije pri uživanju živil, bogatih z 
vlaknino, se več kot izravna z njihovo višjo vsebnostjo večvalentnih kationov. 
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Alkohol 
 
Alkohol v pivu, vinu in žganih pijačah ima raznovrstne učinke. Prehransko fiziološko 
pomembni so velika energijska gostota alkohola, njegov neugoden učinek na absorpcijo 
številnih esencialnih hranljivih snovi v črevesu in možno izpodrivanju življenjsko 
pomembnih snovi iz hrane pri zlorabi alkohola. Odrasli moški v starosti 25 do 51 let 
sprejemajo povprečno približno 7 % energije v obliki alkohola [4]. Alkohol se v telesu 95 % 
izkoristi za pridobivanje energije (29 kJ/g oz. 7 kcal/g). Približno 5 % se izloči z urinom, 
znojem in izdihanim zrakom (tu kot acetaldehid). Povprečna vsebnost alkohola in energije v 
najobičajnejših alkoholnih pijačah je našteta v tabeli 1. 
 
Tabela 1: Vsebnost alkohola in energije v alkoholnih pijačah [8] 
 

Alkoholne pijače 
Vsebnost 
energije 

MJ/l 

Vsebnost 
energije 
kcal/l 

Delež alkohola 
g/l 

Delež alkohola 
pri kalori čni 

vrednosti (%) 
Polno pivo, 
svetlo 

1,6   390   35 63 

Rdeče vino, 
lahko 

2,7   650   80 86 

Rdeče vino, 
težko 

3,2   775   95 86 

Belo vino 2,9   700   85 85 
Peneče vino 3,5   835   90 75 
Vinjak 9,9 2400 330 96 
 
Alkohol pri treznem človeku zniža raven sladkorja v krvi, povzroča zvišanje trigliceridov in 
krvnega tlaka in premik krvi s središča v periferijo telesa s posledično rdečico in segretjem 
kože. Povečano nastajanje in oddajanje toplote povečuje osnovni metabolizem. Močni 
diuretični učinek alkohola lahko pripelje do motnje absorpcije mineralnih snovi. Do slabosti 
in vrtoglavice po večjem uživanju alkohola pride zaradi draženja želodčne sluznice oziroma 
z neposrednim vplivom na ravnotežni organ v notranjem ušesu. 
 
Že majhni odmerki alkohola zmanjšajo zmogljivost mišic. Na centralno živčevje alkohol 
zaradi blokade aktivirajočih in blokirajočih živcev deluje tako umirjajoče kot tudi 
poživljajoče. Ko narašča raven alkohola v krvi, pripeljejo ti akutni učinki alkohola na 
centralno živčevje prek motenj hoje in podaljšanja reakcijskega časa do prekoračitve meje 
za koordinirane reakcije. Krvna koncentracija, ki presega 1,4 %, se ocenjuje kot akutna 
zastrupitev; ta tako moti zavest, da je motena prištevnost. 
 
Poleg teh akutnih učinkov se pri kroničnem uživanju alkohola opažajo predvsem dolgoročni 
učinki. Na prvem mestu je odvisnost, ki lahko na koncu pripelje do zelo hudih posledičnih 
pojavov, kot so okvare organov in živcev ter zmedenost in psihične motnje. 
 
Alkohol se v neznatni meri razgradi v želodčni sluznici, predvsem pa v jetrih, in sicer 
prednostno pred drugimi hranili. Kronično uživanje alkohola pripelje do zamaščenih jeter in 
kasneje do ciroze jeter. Poleg tega pride do okvar na drugih organih, kot sta trebušna 
slinavka in srčna mišica [6]. Uživanje alkohola v večjih količinah in dlje časa povečuje tudi 
tveganje nastanka raka v ustni votlini, žrelu, požiralniku, na dojkah in debelem črevesu pri 
ljudeh v srednjih letih in starih ljudeh [2, 5, 9]. Pri mladih se poveča predvsem tveganje 
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nasilne smrti, zlasti zaradi prometnih nesreč [1]. 
Alkohol ima varovalen učinek na srce zaradi zvišanja HDL holesterola v krvi, zmanjšanja 
agregacije krvnih ploščic, znižanja fibrinogena in povečane fibrinolize [3, 7, 10]. Vendar pa 
priporočanja alkohola za zaščito pred srčnim infarktom ni mogoče zagovarjati brez 
zadržkov, saj zgoraj omenjeni negativni učinki kroničnega uživanja alkohola praviloma 
presegajo njegove pozitivne učinke. 
 
Mejne zgornje vrednosti vnosa, nad katero škodljivi učinki alkohola presegajo možne 
pozitivne učinke, ni mogoče navesti, saj je treba vedno računati tudi na individualno 
različna tveganja. Ob previdnem tehtanju v literaturi opisanih učinkov razli čnih 
količin alkohola je mogoče za zdrave moške kot zdravstveno sprejemljivo navesti 
količino 20 g alkohola na dan; vendar pa naj se ga ne bi uživalo vsak dan. Po nekaterih 
epidemioloških študijah [2, 6] je glede koronarnega tveganja starejših moških 
navedeno količino celo mogoče smatrati za zdravstveno ugodno. Za zdravo žensko je 
zdravstveno sprejemljivih samo 10 g alkohola na dan, saj se v več epidemioloških 
študijah tveganje okvar organov in raka na dojkah v primerjavi z moškim poveča že 
pri polovi čnem odmerku alkohola [9]. Med nosečnostjo in dojenjem naj bi se ženske 
izogibale alkoholu, da otroka ne bi izpostavljale tveganjem, npr. alkoholno pogojeni 
bolezni plodu.  
20 g alkohola ustreza okoli 0,5 l piva, 0,25 l vina in 0,06 l vinjaka (žganja). 
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V maščobi topni vitamini 
 

Vitamin A (retinol), ß-karoten 
 

A. Priporočeni vnosi 
 

Starost Retinol 

mg ekvivalent1/dan 
 

mg ekvivalent1/MJ2 
(hranilna gostota) 

m ž m ž 
Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece3 0,5 0,25 0,26 
  4 do manj kot 12 mesecev 0,6 0,20 0,21 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 0,6 0,13 0,14 
  4 do manj kot   7 let 0,7 0,11 0,12 
  7 do manj kot 10 let 0,8 0,10 0,11 
10 do manj kot 13 let 0,9 0,10 0,11 
13 do manj kot 15 let 1,1 1,0 0,10 0,11 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let 1,1 0,9 0,10 0,11 

19 do manj kot 25 let 1,0 0,8 0,09 0,10 
25 do manj kot 51 let 1,0 0,8 0,10 0,10 
51 do manj kot 65 let 1,0 0,8 0,11 0,11 
65 let in starejši 1,0 0,8 0,12 0,12 
 
Nosečnice  
od 4. meseca 

  
1,1 

  
0,12 

 
Doječe matere4 

  
1,5 

  
0,14 

 
1 1 mg ekvivalenta retinola = 1 mg retinola = 6 mg all-trans-β-karotena = 12 mg drugih provitamin A karotenoidov = 1,15 
mg all-trans-retinilacetata = 1,83 mg all-trans-β-retinilpalmitata; 1 IE = 0,3 µg retinola. 
 
2 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
3 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
4 Pribl. 70 µg dodatka ekvivalentov retinola na 100 g izločenega mleka. 
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B. Obrazložitve 
 
Vitamin A je bistven za rast, imunski sistem in razvoj celic in tkiv najrazličnejših vrst. V 
obliki svojega aktivnega metabolita retinske kisline regulira rast in izgradnjo kože in sluznic 
ter s tem tudi njihovo delovanje. Poleg tega je aldehid vitamina, retinal, pomemben za vid. 
Alkohol vitamina A, retinol, ki predstavlja strogo homeostatično urejeno transportno obliko 
v krvi, je verjetno udeležen pri spermatogenezi [1]. 
 
Začetka pomanjkanja vitamina A ni mogoče zaznati s klinično-kemično diagnostiko, saj se 
koncentracija vitamina A v krvi homeostatično regulira v okviru normalnih vrednosti tudi, 
če so jetra skoraj popolnoma izpraznjena [7]. Prvi klinični znak pomanjkanja vitamina A je 
nočna slepota. Ta lahko nastopi skupaj ali pa tudi šele po razvoju metaplazije ploščatega 
epitela v dihalnih sluznicah. Klasični znaki izrazitega pomanjkanja vitamina A so sprva 
rumenkasto zaroženele (Bitotove) lise (na očesni veznici) v okviru kseroftalmije (izsušitve 
solznih žlez in očesne veznice). Sledita keratomalacija (tvorba razjed na roženici) s 
popolnim uničenjem sprednjega dela očesa in slepota. Ob hkratnem pojavu oslabitve 
obrambnega sistema (motnje imunskega sistema zaradi pomanjkanja vitamina A) imajo 
lahko smrten izid tudi infekcije, ki so običajno manj usodne. Takšna stanja pomanjkanja 
vitamina A so v zahodnih industrijskih državah izjemno redka. V državah v razvoju pa so 
zelo razširjena in so glavni vzrok slepote in velike smrtnosti otrok. 
 
Za ocenjevanje statusa vitamina A določanje retinola v serumu, kot edinega parametra, ni 
primerno [7]. Z obremenilnim poskusom ("relative dose response test", test RDR) se 
preverja, ali se po odmerku 7,5 mg ekvivalentov retinola (ER) (25.000 IE vitamina A) 
koncentracija vitamina v serumu poveča za več kot 15 %. V tem primeru gre za mejno 
pomanjkanje vitamina A. Če je povečanje manjše ali ga sploh ni, lahko sklepamo na 
zadostno preskrbljenost. 
 
Skupine s kritično preskrbo so novorojenčki, otroci s pogostimi infekti ter oboleli za 
ošpicami in stari ljudje. Pri novorojenčkih je preskrbljenost bistveno odvisna od vnosa med 
nosečnostjo. Infekcijske bolezni, povezane z vročino, vodijo do močnega povečanja potreb 
po vitaminu A [12, 13] ob hkratnem povečanem izločanju [14, 17]. To je treba upoštevati 
predvsem pri majhnih otrocih, ki imajo še majhne rezerve. 
 
Nova spoznanja o načinih delovanja vitamina A so pripeljala do tega, da je znatno bolj 
razširjeno razumevanje velikega pomena ustreznega vnosa. Stopnja absorpcije retinola je 
odvisna od količine in vrste prehranske maščobe in dosega največ 75 %. Ravno zaradi 
velikega pomena vitamina in redkih virov za prejšnje oblikovanje vitamina A (retinola) v 
hrani ima človeški organizem v jetrih zaloge v obliki estrov retinola in maščobnih kislin. Ob 
zadostnem vnašanju v odvisnosti od starosti zadoščajo za pokrivanje potreb za obdobje 1–3 
tednov (pri novorojenčkih), 3 mesecev (pri otrocih) oziroma do 1 leta (pri odraslih) [9, 10]. 
Iz zalog se vitamin po hidrolizi v retinol odda v kri vezan v molarnem razmerju 1 : 1 : 1 na v 
jetrih tvorjen protein, ki veže retinol, in na transhiretin (prealbumin, ki veže tiroksin). 
 
Poleg jeter tudi druga od vitamina A odvisna tkiva, kot so pljuča, dihalna sluznica, oči, 
različni čutni epiteli, želodčna in črevesna sluznica idr., oblikujejo zaloge [2]. Te očitno 
predstavljajo celične rezerve, če oddajanje retinola iz krvi v celico ne pokriva potreb. Glede 
na celično presnovo vitamina se lahko zaloge izpraznijo v bolj ali manj kratkem času. Do 
danes ni povsem jasno, v kolikšni meri se lahko takšne zunajjetrne zaloge napolnijo s 
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sproščanjem iz jeter oziroma ali to poteka zgolj prek hilomikronov (po zaužitju hrane) oz. 
LDL. Če so zaloge ciljnih tkiv izpraznjene, se razvijejo motnje, ki v primeru sluznic dihal 
vodijo do sprememb ploščatega epitela in s tem do nezmožnosti delovanja tkiva [18]. To 
pojasnjuje, zakaj lahko že na začetku pomanjkanja vitamina A, še  preden pride do klasičnih 
pojavov zaradi pomanjkanja, ki se pokažejo na očeh, pride do povečane občutljivosti za 
infekcije [15]. 
 
Potrebe po vitaminu A se pokrivajo s preformiranim vitaminom A iz živil živalskega izvora 
(npr. jeter) in s provitamini (β-karoten, nekateri drugi karotenoidi in β-apo-karotenali), ki jih 
tvorijo rastline. Da bi prišli do enotne ocene vnašanja in s tem pokrivanja potreb, se 
provitamini obračunavajo kot ekvivalenti retinola (ER). Povzemanje prek enotnega 
preračunskega faktorja je poenostavitev za uporabo v praksi, ker se lahko iz kombinacij živil 
ali oblik priprave pokažejo tako višji kot tudi nižji izkoristki provitaminov. Pri polnovredni 
mešani prehrani pa iz pri priporočenem vnosu navedenih preračunskih faktorjev dobimo 
precej točne vrednosti za delež provitaminov pri pokrivanju potreb z vitaminom A. Le na 
farmacevtskem področju se vitamin A še navaja v internacionalnih enotah (IE). 
 
Priporočila za odrasle izhajajo iz eksperimentalno ugotovljenih povprečnih dnevnih potreb 
0,6 mg vitamina A (retinola). Za pokrivanje fiziološkega razpona nihanja se zdi smiseln 
variacijski koeficient vsaj 30 %. Povprečne potrebe smo zato pomnožili s faktorjem 1,6, da 
bi prišli do priporočenega vnosa. Za ženske priporočen vnos smo nastavili 10–20 % nižje, 
ker je pri njih raven v plazmi v povprečju ustrezno nižja (študija VERA: ženske 1,78 µmol/l, 
moški 2,04 µmol/l) [8]. 
 
V nosečnosti so potrebe po vitaminu A večje. Vnos naj bi bil v povprečju za tretjino večji 
kot pri nenosečih ženskah. Zaradi velikega pomena vitamina za razvoj in dozorevanje pljuč 
[1] je treba posebej v drugi in tretji tretjini nosečnosti skrbeti za zadosten vnos. Najboljši vir 
vitamina A so jetra (cca. 125 g/teden). Ker pa lahko jetra, pač glede na različno krmljenje 
živali, vsebujejo zelo velike količine retinola, naj bi se ženske v prvi tretjini nosečnosti 
odpovedale njihovemu uživanju (gl. sp.). 
 
Z mlekom zdravih mater prejemajo dojenčki okoli 0,5 mg ekvivalentov retinola na dan [16]. 
Čim dlje traja dojenje, tem bolj upada količina vitamina A v materinem mleku, na drugi 
strani pa potrebe dojenega otroka zaradi rasti naraščajo. Predvsem pri ženskah, ki dojijo dlje 
kot 4 mesece, se za pokrivanje dojenčkovih potreb in za preprečevanje deficitov pri doječi 
ženski priporoča dodajanje vitamina A (0,7 mg/dan). 
 
Znižane koncentracije vitamina A v plazmi, ki jih pogosto opažamo pri starih ljudeh, so 
večinoma posledica enostranske prehrane. 
 
Posebej izdatni viri vitamina A so jetra in zelenjava z veliko vsebnostjo β-karotena (npr. 
korenje, špinača ali ohrovt). Druga živalska živila vsebujejo sorazmerno majhne količine 
vitamina A. Pri mešani prehrani je treba izhajati iz tega, da okoli 25 % preskrbe z 
vitaminom A poteka prek provitamina A. Če se ne uživa živalskih proizvodov, zlasti jeter, 
je treba posebej paziti na vnos β-karotena z zelenjavo. 
 
Učinkovanje vročine in svetlobe ob prisotnosti kisika povzroča izgube vitamina A. Srednja 
vrednost izgub ob pripravi vseh porabljenih živil pri deželno običajni prehrani in skrbni 
pripravi znaša okoli 20 % [4]. Nastajanje vitamina A iz provitaminov pa se zmanjša tudi ob 
odsotnosti kisika zaradi svetlobe ali vročine, in sicer  zaradi nastajanja cis izomerov. 
 
Pri običajnih prehranskih navadah so potrebe po vitaminu A praviloma dobro pokrite. 
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V zelo visokih odmerkih preformirani vitamin A in tudi nekateri retinoidi (derivati vitamina 
A kot retinska kislina, ki se uporabljajo kot zdravila) sprožajo stranske učinke. Akutno 
prihaja do glavobolov ali tudi do povečanja pritiska likvorja; kronično nastopajo spremembe 
na koži, zlatenica in povečanje jeter vse do ciroze ter boleče spremembe skeleta (eksostoze) 
[3]. Pri dojenčkih naj bi količine > 3 mg (> 10.000 IE) na dan v daljšem obdobju dajali 
samo pod zdravniškim nadzorom in ob jasnih indikacijah, ker lahko pripeljejo do motenj 
rasti. Tudi pri otrocih lahko pri kroničnem vnosu nad 5 mg vitamina A na dan pride do 
motenj rasti. Zdravi odrasli naj ne bi dlje časa (mesece, leta) jemali dnevnih odmerkov, 
večjih od 3 mg (10.000 IE). Tu lahko predvsem pri že prej okvarjenih jetrih kaj hitro pride 
do cirozi podobnih, vendar po prenehanju uživanja preparata reverzibilnih sprememb. 
 
Ni pa jasno, ali ob velikem vnosu spremenjenega vitamina A, ki se v živilih (npr. jetrih) 
deloma pojavlja v veliki koncentraciji, z nastajanjem zgolj teratogeno učinkujoče (povzoča 
deformacije v zarodku) retinske kisline, ki se v živilih in sredstvih za dopolnjevanje 
prehrane kot taka ne pojavlja, ne bi moglo priti do okvar v razvoju nerojenih otrok [3]. Zato 
naj ženske, ki so noseče ali načrtujejo nosečnost, v prvi tretjini nosečnosti poleg uživanja s 
hrano ne bi večkrat dodatno jemale količin vitamina A nad 3 mg retinola (tj. 10.000 IE). Ena 
porcija (cca. 125 g) jeter praviloma vsebuje pet- do desetkrat več, v skrajnih primerih 
(odvisno od krmljenja) pa več kot dvajsetkrat več od te količine retinola. Ob uživanju drugih 
živil in po predpisih doziranih multivitaminskih preparatov ni možnosti prekoračitev 
navedenih varnih količin vitamina A. S provitamini ni mogoče povzročiti okvar, saj 
absorpcija provitaminov in njihova pretvorba v vitamin A kontrolirano poteka prek črevesne 
sluznice in je zato možna le v omejenem obsegu. Na pomen zadostnega vnosa vitamina A v 
drugi in tretji tretjini nosečnosti smo že opozorili. 
 
Kot zgornja meja vnosa za odrasle velja do 3 mg (kar ustreza 10.000 IE) vitamina A na dan. 
 
β-karoten 
 
β-karoten spada v skupino karotenoidov in ima dve bistveni funkciji: 
• iz β-karotena (provitamina A) lahko nastane preoblikovan vitamin A in 
• kot antioksidativna snov lahko kot skoraj vsi drugi karotenoidi ščiti pred oksidativnimi 

okvarami. 
 
β-karoten je nespremenjen mogoče sprejemati s hrano ter se lahko v različnih tkivih (tanko 
črevo, jetra, pljuča) pretvori v vitamin A. Pri odgovoru na vprašanje, koliko β-karotena je za 
človeka esencialno, je treba upoštevati dva vidika: 
• učinkovitost in kontrolo cepitve v vitamin A in 
• možnost razlikovanja čistega učinka β-karotena od učinka drugih karotenoidov. 
 
β-karoten se v črevesni sluznici okoli 17 % razcepi v vitamin A; pri mešanici karotenoidov 
pa se domneva, da okoli 7 %. Zdi se, da z upadanjem sprejemanja vitamina A narašča 
cepitev β-karotena v vitamin A, ob dobri preskrbi z vitaminom A se torej stopnja cepitve 
zmanjša. Biorazpoložljivost β-karotena je podvržena zelo velikim nihanjem. To je morda 
posledica individualnih razlik pri absorpciji maščob in je manj odvisno od potrebnosti 
prisotnosti maščob za absorpcijo β-karotena. Določena količina maščob nedvomno spodbudi 
sprejemanje v maščobi topnih vitaminov, vendar pa je mogoče β-karoten absorbirati tudi v 
odsotnosti maščob. Izraba  
β-karotena iz zelenjave je v precejšnji meri odvisna od vrste priprave – pri korenju 
predvsem od mehanskega poškodovanja rastlinskih celic (pridobivanje soka, blanširanje). Iz 
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surovo zaužitega korenja se β-karoten praktično ne absorbira. Velika količina pektina v 
hrani lahko omeji absorpcijo β-karotena. 
 
β-karoten se poleg drugih rastlinskih barvil pojavlja v skoraj vseh rastlinskih živilih. Zato je 
težko razmejiti delež β-karotena, ki se ne aktivira kot provitamin A, v njegovem biološkem 
učinku in s tem esencialnosti za človeka. Zaradi rezultatov različnih epidemioloških študij 
postaja vse bolj verjetno, da karotenoidi, neodvisno od svojih značilnosti kot A provitamini, 
zmanjšujejo tveganje obolevanja za rakom na pljučih, požiralniku in želodcu [5, 6]. 
Teoretično je takšen učinek mogoče zelo dobro razložiti; karotenoidi (paradižnikovo barvilo 
likopen je še učinkovitejše kot β-karoten) so namreč zelo učinkoviti pri razgradnji kisikovih 
radikalov in podobnih agresivnih oksidacijskih sredstev. O teh je znano, da med drugim tudi 
spodbujajo nastajanje nevarnih novotvorb. V organizem prihajajo po različnih poteh, med 
drugim zaradi onesnaženega okolja. Tvori pa jih tudi organizem sam (npr. za uničevanje 
mikroorganizmov). 
 
Ker se karotenoidi kopičijo v krvni plazmi in v maščobnem tkivu, je zaščita tem 
intenzivnejša, čim več jih človek zaužije. Strogo vzeto je β-karoten označevalec ali vodilna 
snov za količino zaužite zelenjave in določenih vrst sadja. Kot dobri viri veljajo intenzivno 
obarvane zelene zelenjave (npr. špinača, ohrovt, stročji fižol, brokoli, motovilec). Korenje 
sicer vsebuje velike količine karotena, vendar pa so, kot smo opisali zgoraj, razpoložljive 
samo pri ustrezni pripravi. 
 
O potrebni višini vnašanja β-karotena doslej obstajajo le negotove predstave (gl. tudi II. del, 
str. 216). Navedbe se morajo orientirati po študijah, ki so kot indikatorje za zaščitne učinke 
β-karotena in karotenoidov uporabile bodisi izračunan vnos β-karotena ali pa iz načina 
prehranjevanja rezultirajoče koncentracije β-karotena v krvi. Iz takšnih študij je mogoče 
izpeljati interval ocenjenih vrednosti 2–4 mg na dan. 
 
V velikih epidemioloških študijah, ki so potekale več let, se je izkazalo, da dnevno uživanje 
do 10 mg β-karotena prek hrane ni problematično. Na podlagi rezultatov dveh 
intervencijskih študij z  
β-karotenom [11, 19] pa je treba neproblematičnost višjih odmerkov β-karotena (20 oz. 30 
mg) pri močnih kadilcih postaviti pod vprašaj. Potrebno je nadaljnje raziskovanje, da se 
ovrednoti varnost višjih doziranj v kombinacijskih in posamičnih preparatih v daljšem 
obdobju v različnih starostnih razredih. 
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___________________________________________________________Vitamin D 
Vitamin D (kalciferol ) 
1 Ocenjene vrednosti za ustrezen vnos vitamina D pri pomanjkanju notranje 
sinteze  

Vitamin D ima med vitamini posebno vlogo, ker se vnaša s prehrano in ga tudi človek sam 
tvori z  izpostavljanjem UVB-svetlobi (sončnim žarkom).Vnos vitamina D s prehrano z 
običajnimi živili ne zadostuje, da bi dosegli ocenjeno vrednost za ustrezen vnos pri 
pomanjkanju notranje sinteze, ki zagotavlja želeno oskrbo (serumska koncentracija 25-
hidroksivitamina D najmanj 50 nmol/l. Razlika do ocenjene vrednosti mora biti krita z 
notranjo sintezo in/ali jemanjem pripravka vitamina D. Pri pogostem izpostavljanju 
sončnim žarkom se lahko želena oskrba z vitaminom D doseže brez jemanja pripravka 
vitamina D 

Starost Vitamin D pri pomanjkanju notranje 
sinteze 
µg1/dan 

dojenčki  (0 do manj kot 12 mesecev) 102 

otroci (1 do manj kot 15 let) 203 

mladoletniki in odrasli   
(15 do manj kot 65 let) 

203 

odrasli od 65. leta dalje 203 

nosečnice 203 

doječe matere 203 

 
 
Prehranski vidiki hranljivih snovi___________________________________ 
2  Uvod 
V prehrani človeka je vitamin D pogojno nepogrešljiv, ker lahko človek sam sintetizira 
vitamin D 3 v koži s pomočjo UVB-svetlobe [2]. To pomeni, da človeški organizem  za 
pokrivanje potrebe po vitaminu D ni nujno odvisen od vnosa s hrano, kot je to pri 
nepogrešljivih vitaminih. V  maščobi topljiv vitamin D se pojavlja v dveh oblikah, ki ju 
skupaj označujemo tudi kot kalciferol. Razlikujemo med vitaminom D 2, ki je iz rastlinskih 
živil (ergokalciferol) in vitaminom D 3, ki je v živilih živalskega izvora (holekalciferol). 
 
1 1 µg = 40 mednarodnih enot  (IE); 1 IE = 0,025 µg 
2  Ocenjena vrednost se doseže z dajanjem tablete vitamina D za preprečevanje rahitisa od 1. tedna do konca 1. 
leta starosti pri dojenčkih, ki se dojijo, in pri tistih, ki se ne dojijo. Tableta vitamina D se daje ne glede na 
notranjo sintezo vitamina D in vnos vitamina D z materinim mlekom oziroma s prehrano za dojenčke. V 2. 
letu starosti naj bi v zimskih mesecih to še nadaljevali [1]. 
3 Vnos vitamina D s prehrano z običajnimi živili (1 do 2 µg dnevno pri otrocih, 2 do 4 µg dnevno pri 
mladoletnikih in odraslih) ne zadostuje, da dosežemo ocenjeno vrednost za ustrezen vnos pri pomanjkanju 
notranje sinteze. Razlika do ocenjene vrednosti mora biti krita z notranjo sintezo in/ali jemanjem pripravka 
vitamina D.  Pri pogostem izpostavljanju sončnim žarkom se lahko želena oskrba z vitaminom D doseže brez 
jemanja pripravka vitamina D.  
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3  Fiziologija 
Absorpcija vnesenega vitamina D 
Vitamin D, ki se dovaja s (pre)hrano, se vsrka s prehranskimi maščobami in se v 
hilomikronih prenaša iz črevesa po limfi. Stopnja absorpcije je približno 80 % [3].  
Sinteza vitamina D v koži  
V koži človeka nastane pod vplivom sončne svetlobe (UVB-sevanje valovne dolžine 280–
320 nm) iz 7-dehidroholesterola vitamin D 3 [4]. Vsega skupaj je najmanj devet encimskih 
reakcij pri kutani sintezi vitamina D, ki jo povzroči UVB-sevanje [5]. Poleg drugih 
dejavnikov, kot sta trajanje izpostavljanja UVB-svetlobi in površina izpostavljenega dela 
kože, je tvorjenje vitamina D  v koži v glavnem odvisno od valovne dolžine in odmerka 
UVB-sevanja [6]. Barva kože1 ter povrhnjica s svojimi lipidnimi sloji in koncentracijo 7-
dehidroholesterola sta glavna dejavnika, odgovorna za učinkovitost in individualne razlike 
pri sintezi vitamina D 3 v koži [8, 9]. 
Metabolizem 
Vitamin D, ki se tvori v koži ali se vnaša s hrano, pride po ožilju do jeter, kjer se s 
hidroksiliranjem na atomu C 25 tvori prohormon 25 (OH) D (kalcidiol, 25-hidroksivitamin 
D). V ledvicah se nato z drugim hidroksiliranjem tvori aktivna oblika 1,25-
dihidroksivitamin D (1,25-dihidroksivitamin D3 [kalcitriol] in 1,25-dihidroksivitamin D2) 
[9].  
Koncentracija 1,25-dihidroksivitamina D v krvi se  povratno uravnava sama s  1,25-
dihidroksivitaminom D ter s parathormonom, kalcijem, fibroblastnim rastnim dejavnikom 
23 in drugih dejavnikov [9, 10]. Poleg ledvic so številne ekstrarenalne celice (keratinociti, 
monociti makrofagi, osteoblasti, celice prostate in debelega črevesa) zaradi ekspresije 
ustreznega gena sposobne, da pretvorijo 25 (OH) D v aktivno obliko 1,25-
dihidroksivitamina D [11, 12].  
  

Biološko aktivni 1,25-dihidroksivitamin D se z nadaljnjim hidroksiliranjem v ledvicah 
razgradi, zaradi česar nastane metabolit z biološko slabim učinkom.  Najpomembnejši 
končni produkt, ki se izloča z urinom, je kalcitrinska kislina [9]. Opisane stopnje 
metabolizma veljajo za vitamin D 2 in vitamin D 3 enako. 
 
4  Delovanje 
Vitamin D je potreben za uravnavanje  kalcijeve homeostaze in presnove fosfata. Biološko 
aktivni 1,25-dihidroksivitamin D povzroči z vezavo na membranske receptorje npr.  odprtje 
kalcijevih kanalov, ki zagotavljajo hiter sprejem kalcija iz črevesja [13]. Poleg tega opravlja 
1,24-dihidroksivitamin D svoje naloge na različnih ciljnih organih tudi z vezavo na posebne 
receptorje v celičnem jedru  in tako vpliva na obdelavo veliko (> 6000) hormonsko 
občutljivih genov [14]. S tem se med drugim uravnava beljakovina, ki veže kalcij, in poveča 
vsrkavanje kalcija v črevesju [15 g]. 1,25-dihidroksivitamin D je najučinkovitejši aktivator 
črevesne absorpcije kalcija. 
 
1 Osebe s temnejšo barvo kože dobijo pri enakem sončnem obsevanju manj vitamina D kot ljudje s svetlejšo 
kožo [7]. 
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Prehranski vidiki hranljivih snovi 
Nadalje 1,25-hidroksivitamin D pospeši vsrkavanje fosfata iz črevesa, zvišuje tubularno 
ponovno absorpcijo kalcija in ledvic in omogoča mineralizacijo kosti. Za najboljši učinek 
vitamina D je za zdravje kosti potreben ustrezen vnos kalcija [16]. 
 1,25-dihidroksivitamin D zmanjšuje sintezo in sproščanje parathormona, ki se tvori v 
obščitnicah, ki prav tako sodeluje pri  homeostazi kalcija. Parathormon se tudi kot reakcija 
na zmanjšanje koncentracije kalcija v plazmi izloča in s pospešeno ponovno absorpcijo 
kalcija v ledvicah zvišuje koncentracijo kalcija v plazmi [17].  
Nadalje 1,25-hidroksivitamin D vpliva na diferenciacijo  epitelnih celic kože, modulira 
aktivnost celic imunskega sistema [18, 19] in ima morda pomembno vlogo pri razvoju mišic 
[20]. Glede učinkov vitamina D na mišico se domneva, da vitamin D ne glede na receptorje 
ugodno vpliva na dotok kalcija v mišična vlakna ter z neposredno vezavo na specifični 
intracelularni receptor  pospešuje sintezo beljakovin v mišičju [21, 22, 23]. Ekspresija gena 
receptorja se z višjo starostjo zmanjšuje, kar morda pojasnjuje, da se del mišične mase s 
starostjo izgublja [24]. 
 
5  Znaki pomanjkanja 
Pomanjkanje vitamina D povzroča motnje ravnotežja kalcija in presnove fosfata. Pri 
dojenčkih in majhnih otrocih vodi D-hipovitaminoza do bolezenske slike rahitisa, zaradi 
katerega so zaradi motnje pri mineralizaciji kosti značilne deformacije okostja in izrastline 
na hrustancu (rahitični rožni venec, oksaste noge, mehke lobanjske kosti, kvadratasta 
lobanja, zakasnelo zaprtje lobanjskih šivov).  Drugi bolezenski znaki so zmanjšana  moč 
mišic, zmanjšan mišični tonus in povečana občutljivost za okužbe [9].  

 

Pri odraslih povzroči izrazito pomanjkanje vitamina D osteomalacijo. Značilni  so 
demineralizacija in posebni  procesi razgradnje polno razvitih kosti. Značilna so tudi z 
radiološkimi preiskavami vidna osteoporozna mesta (Looser), na katerih  lahko nastanejo 
spontani zlomi. V ospredju so splošne bolečine celotnega okostja in razvoj miopatije [15]. 
Nezadostna oskrba z vitaminom D prispeva k nastanku osteoporoze v starosti. V primerjavi 
z osteomalacijo se  zmanjša anorganska in organska  kostna trdota, katere struktura postane 
istočasno bolj groba [25]. 
 
Priznani parameter za ocenitev oskrbe z vitaminom D je serumska koncentracija 25 (OH) D2

 

[26, 27]. Izrazito pomanjkanje vitamina D s povečanim tveganjem za rahitis oziroma 
osteomalacijo obstaja pri koncentracijah 25 (OH) D pod 30 nmol/l v serumu [28, 29, 30, 31, 
32].  Zvišane koncentracije parathormona v serumu (sekundarni hiperparatiroidizem3) 
najdemo pri serumskih koncentracijah 25 (OH) D med 10 in 25 nmol/l [33]. Z največ do 50 
nmol/l serumske koncentracije 25 (OH) D se lahko koncentracija parathormona zniža z 
izboljšano oskrbo z vitaminom D  (odvisno od vnosa kalcija) [34]. 
 
6  Čezmerna oskrba 
Za hipervitaminozo so značilne serumske koncentracije 25 (OH) D  od 400 do 1250 nmol/l 
[9, 35]. V dopolnilnih študijah je ugotovljeno, da pri zdravih odraslih osebah z jemanjem 



 55

vitamina D niso nastali toksični učinki (npr. hiperkalcemija), dokler  ni bila prekoračena  
serumska koncentracija 25 (OH) D, ki znaša  400 nmol/l, [36, 37].  
Intoksikacije z vitaminom D so pri ljudeh z zdravo presnovo4 mogoče le s pretiranim 
oralnim dovajanjem in ne s čezmernim izpostavljanjem kože UVB-svetlobi. Pri 
intoksikacijah z vitaminom D se zviša intestinalna stopnja absorpcije kalcija in se kalcij bolj 
sprošča iz kosti. Pri dnevnih količinah vnosa, ki znašajo do največ 100 µg, nismo mogli 
dokazati intoksikacij [37]. Pri vnosu več kot 100 µg dnevno, ki je pri prehranjevalnih 
navadah v srednji Evropi mogoč le zaradi čezmernega jemanja pripravkov vitamina D, se 
lahko kljub večjemu izločanju kalcija s sečem poviša koncentracija kalcija v plazmi [37]. 
Zaradi nalaganja kalcija v najbolj notranjem sloju in v srednjem sloju  krvnih žil, ledvic, 
srca in pljuč nastane tako imenovani sindrom hiperkalcemije. To je na začetni stopnji 
povezano z večjim izločanjem seča, žejo, slabostjo, bljuvanjem ter zmanjšanim mišičnim 
tonusom. V napredujočem stanju lahko nastanejo ledvični kamni, pomanjkljivo delujejo 
ledvice ali je mogoča celo  smrt [17]. 
 
Zgornja dopustna meja za dovajanje vitamina D 
 
V dojenčkovi starosti se dnevna količina z več kot 25 µg vitamina D ne sme dajati brez 
ciljne indikacije in redne kontrole koncentracije kalcija v plazmi in izločanja kalcija v seču 
[32, 39]. EFSA (Evropska agencija za varnost hrane) ocenjuje dnevni vnos vitamina D do 
največ 50 µg pri odraslih kot neoporečen [39]. Ameriški inštitut za medicino [32] je za 
zgornjo dopustno mejo za dnevni vnos vitamina D določil 100 µg. 
7  Stanje oskrbe prebivalcev z vitaminom D 
Ker je vnos vitamina D pri prehrani z običajnimi živili le neznaten delež oskrbe z 
vitaminom D, na podlagi evidentiranja oskrbe ni mogoče oceniti stanja oskrbe. Nasprotno 
pa kaže serumska koncentracija 25 (OH) D celotno oskrbo iz oralnega vnosa in notranje 
sinteze. Pri rednem zadrževanju na prostem izvira iz življenjskih razmer, ki so pri nas 
običajne, približno 80 do 90 % vitamina D v telesu iz notranje sinteze v koži, približno 10 
do 20 % vitamina D se vnese s hrano [9]. 
Vnos vitamina D 
Po podatkih nacionalne študije o uživanju hrane II (NVS II, 2005-2006) je bil 
medialni(povprečni)  vnos vitamina D pri moških v starosti od 14 do 80 let, ki živijo v 
Nemčiji, 2,9 µg dnevno (5. percentil [P5] do 95. percentila [P95] 0,0–9,6 µg) in pri ženskah 
enake starosti 2,2 µg dnevno (P5-P95  0,7–7,0 µg [40]. Povprečnii vnos vitamina D pri 
starejših (65–80 let) prav tako kot v skupini manj starih (51–64 let) je bil 3,3 µg  dnevno pri 
moških (P5-P95  1,0–10, 6 µg ) oziroma 2, 6 µg pri ženskah (P5-P95  0,8–8,2 µg [40] večje 2  

 

2 Za merjenje 25 (OH) D, ki kroži v krvi, so na razpolago različni analitični postopki. Nezadostno 
standardiziranje teh postopkov ima lahko za posledico precejšnje razlike pri izsledkih med različnimi 
laboratoriji [16].    
3 Čezmerno delovanje obščitnice 
4 Pri idiopatski infantilni hiperkalcemiji lahko velik vnos vitamina D povzroči povečanje koncentracije kalcija 
v krvi. Vzrok je genska okvara. Zaradi tega je prizadet encim, ki v človeškem telesu razgradi aktivni vitamin D 
[38]. 
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kot pri mlajših starostnih skupinah. V skladu s študijo EsKiMo (modul prehranjevanja v 
študiji KiGGS, študija o zdravju otrok in mladoletnikov) jemljejo dečki , stari od 6 do 11 let, 
1, 4 µg (P5–P95 0,3–5,4 µg) in deklice iste starosti 1, 3 µg (P5–P95 0,3–4,2 µg) vitamina D  
dnevno. Pri dečkih v starosti od 12 do 17 let je povprečni vnos  vitamina D  2,2 µg (P5-P95 
0,9–6,7 µg ) in pri deklicah te starostne skupine 1,7 µg ((P5–P95 0,6–4,8 µg)  vitamina D  
dnevno [41].  
Serumska koncentracija 25(OH)D 
Serumsko koncentracijo 25 (OH) D  so v Nemčiji določili po študijah inštituta Roberta 
Kocha pri odraslih v starosti od 18 do 79 let (zvezna anketa o zdravju 1998) in pri otrocih in 
mladoletnikih v starosti od 1 do 17 let (udeležene osebe pri anketi o zdravju otrok in 
mladoletnikov, KiGGS, 2003–2006). Povprečna serumska koncentracija 25 (OH) D  je bila 
pri otrocih in mladoletnikih 41,9 nmol/l (P5-P95 13,9–96,3 nmol/l ) in pri odraslih  (od 18 
do manj kot 65 let) 46,2 nmol/l (P5-P95 15,5–123,0 nmol/l). V starostni skupini 65- do 79-
letnikov je bila povprečna serumska koncentracija 25 (OH) D 39,1 nmol/l (P5-P95 15,3–
104,0 nmol/l) [42].  
Po podatkih inštituta Roberta Kocha ima 15,5 % otrok in mladoletnikov in 14,3 % 18–79-
letnikov serumske koncentracije 25 (OH) D, ki so manjše od 25 nmol/l. Približno 62 % 
dečkov in 64 % deklic v starosti od 1 do 17 let ter 57 % oziroma 58 % moških oziroma 
žensk v starosti od 18 do 79 let  ima serumske koncentracije 25 (OH) D, ki so manjše od 50 
nmol/l [43].  
Kot splošno zlato pravilo velja, da se serumska koncentracija 25 (OH) D pri odraslih za vsak 
1 µg  dnevnega vnosa vitamina D lahko poveča za približno 1 nmol/l [44]. Povečanje 
serumske koncentracije 25 (OH) D je vsekakor odvisno od izhodiščne vrednosti. Pri majhni 
serumski koncentraciji 25 (OH) D je večje povečanje zaradi vnosa vitamina D kot pri že 
visoki serumski koncentraciji [26]. Podatki o približno 2500 žensk  po menopavzi so 
pokazali, da so se izhajajoč iz začetnih serumskih koncentracij 25 (OH) D  z manj kot 25 
nmol/l, 25 do 50 nmol/l oziroma z več kot 50 nmol/l po  dodatku  s 10 do 15 µg  dnevno 
povečale serumske koncentracije povprečno za 58, 4 nmol/l, 39, 4 nmol/l oziroma 13, 5 
nmol/l[45]. 
 
8  Dobri dobavitelji vitamina D  
Malo živil vsebuje vitamin D v večji koli čini, sem spadajo predvsem mastne ribe (npr. 
slanik in skuša) in precej manj ga imajo jetra, margarina (obogatena z vitaminom D), 
rumenjak in nekatere užitne gobe [46]. Na aktivnost vitamina D pa skladiščenje in priprava 
živil bistveno ne vplivata. Med običajnim časom kuhanja do 180 °C je toplotno stabilen in je 
v živilih občutljiv le za kisik in svetlobo. Povprečna izguba pri pripravi je 10 % [47]. 
 
9  Priporočljive vrednosti za vnos vitamina D 
9.1  Za različne starostne skupine 
Dojenčki 
Pri dojenčkih je zelo pomemben reden zunanji vnos vitamina D.  Materino mleko večinoma 
vsebuje zelo malo vitamina D [46, 48]. Dojenčki načelno ne smejo biti izpostavljeni 
neposrednim sončnim žarkom, ker se mora njihov zaščitni mehanizem kože šele razviti [49], 
tako da priporočamo stalno jemanje pripravka vitamina D.  
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Pokazalo se je, da dnevni vnos vitamina D v količini 2,5 do 5 µg varuje dojenčke pred 
rahitisom [50]. Nove raziskave kažejo, da ni zagotovljeno, da je serumska koncentracija 25 
(OH) D pri vseh dojenčkih nad 30 nmol/l [51], kar ustreza  koncentraciji, za katero danes 
menimo, da je potrebna za zanesljivo preprečevanje rahitisa [52, 53]. Različna strokovna 
združenja menijo, da je analogno s starostjo odraslih tudi za dojenčke zaželena serumska 
koncentracija 25 (OH) D, ki znaša najmanj 50 nmol/l [1, 32, 51]. Z vnosom 5 µg vitamina D 
dnevno se ne doseže [54, 55, 56]. Nasprotno pa je vnos 10 µg vitamina D dnevno povzročil 
serumske koncentracije 25 (OH) D, ki so znašale nad 50 nmol/l [57, 58]. Na podlagi teh 
študij je ocenjena vrednost za ustrezno dovajanje vitamina D v dojenčkovi starosti določena 
z 10 µg/dan. 
 
Otroci 
Pri majhnem otroku ob zadostni oskrbi z vitaminom D v dojenčkovi starosti nastane rahitis 
le redko. Menimo, da je pri dojenčkih in otrocih potrebna serumska koncentracija 25 (OH) 
vsaj 50 nmol/l [1, 32, 51, 59]. Vnos od 5 do 10 µg vitamina D dnevno je pri otrocih dosegel 
serumske koncentracije 25 (OH) D nad 50 nmol/l [60], vendar pa je večji vnos vitamina D, 
npr. 20 µg dnevno, potreben, da pri pomanjkanju izpostavljenosti UVB-svetlobi  pri vseh 
otrocih zagotovimo  serumsko koncentracijo 25 (OH) D nad 50 nmol/l [61]. Zato znaša 
ocenjena vrednost za ustrezen vnos vitamina D pri pomanjkanju notranje sinteze pri otrocih 
20 µg dnevno. 
 
Mladoletniki in odrasli do manj kot 65 let 
Največja kostna masa je dosežena šele v tretjem desetletju življenja. Po tem je ohranjanje 
kostne mase v ospredju. Potrebna količina vitamina D za doseganje največje kostne mase in 
njeno ohranjanje nista natančno znana. Glede na zdravje kosti je v mednarodnem obsegu 
zaželeno, da znaša serumska koncentracija 25 (OH) D najmanj 50 nmol/l [26, 43]. 
Priporočljive vrednosti za vitamin D, ki jih je objavil ameriški inštitut za medicino [32], 
temeljijo na izračunih o porazdelitvi »krivulje za potrebo po vitaminu D« med 
prebivalstvom. V skladu s tem je serumska koncentracija 25 (OH) D, ki znaša 40 nmol/l, pri 
odraslem povezana s povprečnim pokrivanjem potrebe po vitaminu D (ocenjeno na podlagi 
absorpcije kalcija in vsebnosti mineralnih snovi v kosteh), pri dodatnem upoštevanju razlik 
pri prebivalstvu dobimo s 50 nmol/l vrednostjo, pri kateri je pri 97, 5 % prebivalstva pokrita 
potreba glede na zdravje kosti.  
Po ugotovitvah Cashmana et al. [62] se pri irskih prebivalcih5  v zimskih mesecih z vnosom 
10 µg vitamina D dnevno (kot dodatek)  doseže pri p ribl. 50 % prebivalcev serumska 
koncentracija 25 (OH) D nad 50 nmol/l pri vnosu pribl. 20 µg dnevno pri 90 do 95 % 
prebivalcev. Zato je ocenjena vrednost za ustrezen vnos vitamina D pri pomanjkanju 
notranje sinteze pri mladoletnikih in odraslih prav tako 20 µg dnevno. 
 
 
 
5 opravljena je bila študija na 51. in 55. zemeljski širini in s tem na podobni višini kot Nemčija. 
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 Odrasli nad 65 let 
V starostni skupini nad 65 let je glavna pozornost usmerjena v zmanjšanje izgube kostne 
mase v starosti, da bi zmanjšali tveganje za zlome kosti kot klinično posledico osteoporoze. 
Dejstvo, da vitamin D vpliva na funkcionalnost mišičevja okostja [63, 64, 65] in ga zaradi 
tega povezujemo s tveganjem za padce in s tem pogojenimi zlomi, je treba tu prav tako 
upoštevati.  
 
Po več študijah so bili v tej starostni skupini z dodatkom vitamina D v količini 10 do 20  µg  
dnevno doseženi varovalni učinki glede upada delovanja gibalnega sistema, padcev, zlomov 
in predčasne smrti [43, 66, 67, 68, 69, 70]. Pri vnosu 20 µg dnevno se pri pribl. 90 do 95 % 
te skupine prebivalcev doseže serumska koncentracija 25 (OH) D nad 50 nmol/l, pri pribl. 
50  % se doseže vrednost, ki znaša 75 nmol/l [71].  
Deutsche Gesellschaft für Ernährung. V. (nemško prehransko društvo) –  [43] je v nekem 
stališču ob upoštevanju znanstvene sporočilnosti opravljene študije izdelal presojo dokazov  
o povezavi med oskrbo z vitaminom D in tveganjem za  izbrane bolezni. Zmanjšanje 
tveganja za padce in zlome zaradi dodatka vitamina D oziroma dobrega stanja vitamina D 
pri starejših je bilo ovrednoteno s stopnjo najmočnejše stopnje ogroženosti s prepričljivim 
dokazom. Z verjetnim dokazom zmanjšuje dobra oskrba z vitaminom D pri starejših 
tveganje za upad delovanja gibalnega aparata (moč, gibljivost, ravnotežje) in zmanjšuje 
tveganje za predčasno smrt. Na podlagi tega stališča ter znanstvenega elaborata Evropske 
agencije za varnost hrane (EFSA) [72] je ocenjena vrednost za ustrezno dovajanje vitamina 
D pri pomanjkanju notranje sinteze pri starejših ljudeh nad 65 let 20 µg dnevno.  
Podobne priporočljive vrednosti za starejše navajajo tudi druga strokovna združenja. 
Mednarodna fundacija za osteoporozo [73]  priporoča za starejše odrasle vnos vitamina D v 
višini od 20 do 25 µg dnevno, Inštitut za medicino [32] priporoča 20 µg dnevno. 
 
Noseče in doječe matere 
Ustrezna oskrba z vitaminom D med nosečnostjo je posebno pomembna, ker vpliva 
koncentracija 25 (OH) D v serumu matere na fetalno koncentracijo 25 (OH) D [51, 55].  
Vsebnost vitamina D v materinem mleku je v sorazmerju z oskrbo matere z vitaminom 
D[55, 56, 74]. Da bi z vnosom vitamina  D pri materi vplivali na vsebnost vitamina D v 
materinem mleku, bi bile potrebne zelo velike količine vnosa do  160 µg dnevno [57, 75]. 
Posledice zelo velikega odmerka vitamina D pa niso razjasnjene [76] in zato ne 
priporočamo dajanja velikih odmerkov vitamina D. Ocenjena vrednost za ustrezen vnos 
vitamina D pri pomanjkanju notranje sinteze znaša pri nosečih in doječih materah ter tudi 
mladoletnikih in odraslih 20 µg dnevno. 
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 9.2 Prispevek notranje sinteze k oskrbi z vitaminom D  
Sintezo vitamina D v koži določajo zemljepisni, podnebni in kulturni dejavniki. Sem 
spadajo npr. zemljepisna širina, letni čas, dnevni čas, trajanje sončne svetlobe in obleka ter 
čas zadrževanja na prostem. K nadaljnjim vplivnim dejavnikom spadajo uporaba sredstev za 
sončenje, pigmentacija kože ter debelina kože, ki se s starostjo tanjša [77. 78. 79].  
Poleti je mogoče z notranjo sintezo doseči želeno serumsko koncentracijo 25 (OH) D, ki 
znaša najmanj 50 nmol/l [9]. V Nemčiji pa je pribl. 6 mesecev letno vrednost UV indeksa6  
pod  3 in s tem ni zagotovljena zadostna sinteza vitamina D [80].   Izpostavljanje telesa v 
kopalnem oblačilu z najmanjšo eritemsko dozo (MED) UV-sevanje – s to dozo UV-sevanja, 
ki povzroča rahlo pordelost na koži – ustreza po ocenah npr. oralnemu jemanju 250 do 635 
µg vitamina D [9]. Zato nekateri avtorji pri zemljepisni  širini od 50 do 75 N° priporočajo, 
da odrasli dnevno izpostavijo soncu četrtino telesne površine (obraz, dlani in dele rok ter 
nog) med 12. in 15. uro v spodaj navedenih obdobjih: od junija do avgusta pri tipu kože7 I 5 
do 10 minut pri tipu kože II 10 do 15 minut; od marca do maja pri tipu kože I 10 do 20 
minut, pri tipu kože II 15 do 25 minut, september do oktober pri tipu kože I 10 do 20 minut, 
pri tipu kože II 15 do 25 minut, dopoldne od 10. do 12. ure in popoldne od 15. do 18. ure se 
lahko čas izpostavljanja soncu podvoji [82]. V skladu z ameriško študijo mora biti človek s 
tipom kože III od aprila do oktobra v Bostonu8 v opoldanskem času pri četrtini izpostavljene 
kožne površine 3 do 8 minut na soncu, da sintetizira 10 µg vitamina D [83]. Vitamin D 3, ki 
se sintetizira pod vplivom sončnega sevanja, se lahko kopiči v maščobnem tkivu in mišičju 
okostja telesa ter lahko pripomore k vzdrževanju  želene serumske koncentracije 25 (OH) D 
v zimskih mesecih [9]. Pri odraslih preiskovancih britanske študije so se serumske 
koncentracije 25 (OH) D s pribl. 70 nmol/l  ob koncu poletja (september) zmanjšale na manj 
kot 40 nmol/l ob koncu zime (februar) [84]. 
Prispevek notranje sinteze k oskrbi z vitaminom D zaradi izpostavljenosti svetlobi UVB pri 
zadrževanju na prostem, zlasti tudi pri fizični dejavnosti na prostem in z zadostnimi deli 
nepokrite kože, je treba v prihodnosti še natančneje raziskati. Na eni strani je izpostavljenost 
UVB-žarkom potrebna za sintezo vitamina D, na drugi strani pa izpostavljenost UV-žarkom 
povečuje tveganje za kožni rak. Že nekaj let se priporoča večja uporaba sredstev za sončenje 
[80]. A treba je paziti, saj uporaba dnevnih krem z zaščitnim faktorjem in sredstev za 
sončenje precej zmanjša sintezo vitamina D v koži [3]. Potrebno je pravilno ravnotežje pri 
izpostavljenosti UV-žarkom, ki na eni strani zmanjšuje tveganje za kožni rak in na drugi 
strani zagotavlja koristnost obsevanja z UVB za indukcijo notranje sinteze vitamina D [85]. 
 
 
 
 
6  UV-indeks  je mednarodno sprejeta in enotna mera za največjo moč  ultravijoličnega sevanja, ki ga podnevi 
na vodoravni površini povzroči sonce. Čim višji je UV-indeks, toliko hitreje lahko pri nezavarovani koži 
nastopijo opekline. UV-indeks od 3 do 5 velja kot srednja moč ultravijoličnega sevanja. Ob ekvatorju je UV-
indeks pri jasnem  nebu na nadmorski višini približno 12, v Nemčiji poleti do 8 (vir in nadaljnje informacije: 
www.bfs.de/de/uv/uv2/uv_messnetz/uvi, eingesehen am 9. 1. 2012).  
7 Razvrstitev tipov kože po Fitzpatricku [81]  
8 Boston leži na zemljepisni širini 42, na podobni višini kot Barcelona. 
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9.3 Zagotavljanje ustrezne oskrbe z vitaminom D 
Za oskrbo z vitaminom D 25 (OH) D  je značilna serumska koncentracija 245 (OH) D, ki 
kaže vnos vitamina D in notranjo sintezo. Ustrezna oskrba z vitaminom D se z ocenjeno 
vrednostjo za vnos vitamina D pri pomanjkanju notranje sinteze  doseže pri vsaki posamezni 
starostni skupini.   
Vnos vitamina D s prehrano z običajnimi živili znaša pri otrocih 1 do 2 µg dnevno, pri 
mladoletnikih in odraslih 2 do 4 µg dnevno. Ta količina ne zadostuje, da bi dosegli ocenjeno 
vrednost za ustrezen vnos pri pomanjkanju notranje sinteze,  ki  zagotavlja želeno serumsko 
koncentracijo 25 (OH) D z najmanj 50 nmol/l. Razliko do ocenjene vrednosti je treba kriti z 
notranjo sintezo in/ali jemanjem pripravka vitamina D.  Pri pogostem sončenju ustreznih 
neoblečenih delov telesa (obraz, dlani in deli rok in nog) lahko dosežemo želeno serumsko 
koncentracijo 25 (OH) D brez jemanja pripravka vitamina D. Osebe, ki se ob sončnem 
vremenu komaj ali pa sploh ne oziroma le s pokritimi deli telesa zadržujejo na prostem, ali 
osebe s temno barvo kože potrebujejo za zagotovitev želene serumske koncentracije 25 
(OH) D na naši zemljepisni širini jemanje pripravka vitamina D.   
V starostni skupini nad 65 let je uporaba pripravka vitamina D potrebnejša, ker s starostjo 
občutno upade učinek sinteze vitamina D in se lahko zmanjša na manj kot polovico [86]. 
Poleg debeline kože, ki s starostjo uplahne [78], je mogoč vzrok za zmanjšano sintezo 
vitamina D v ostareli koži zmanjšana vsebnost 7-dehidroholesterola [86]. Prispevek lastne 
sinteze je dodatno manjši, če je čas zadrževanja na prostem krajši in je tako izpostavljenost 
UVB-sevanju omejena, kot je to pogosto predvsem pri starejših ljudeh z omejeno 
sposobnostjo gibanja, kroničnih bolnikih in starejših ljudeh, ki so potrebni  nege (stanovalci 
v domovih za nego bolnikov, geriatrični bolniki). 
Ocenjena vrednost za vnos vitamina D pri dojenčkih se doseže z dajanjem tablete vitamina 
D za preprečevanje rahitisa od 1. tedna starosti do konca 1. leta starosti pri dojenih 
dojenčkih in pri tistih, ki se ne dojijo. Tableta vitamina D se daje ne glede na notranjo 
sintezo vitamina D in vnos vitamina D z materinim mlekom oziroma s hrano za dojenčke. S 
preprečevanjem naj bi  v 2. letu starosti v zimskih mesecih še nadaljevali [1]. Pri prehrani z 
industrijsko pripravljeno hrano za dojenčke9 in dodatnim dajanjem pripravka vitamina D je 
lahko dnevni vnos nad ocenjeno vrednostjo za vnos vitamina D, vendar pa po vseh pravilih 
ne doseže dopustne zgornje meje 25 µg dnevno. 
 
 
 
 
 
 
 
9 V prvih mesecih življenja popije dojenček do 1 litra mleka dnevno [47, 76, 87]. Vsebnost 
v 1 l  industrijsko pripravljene hrane za dojenčke znaša po vseh pravilih 10 do 
12,5 µg [88]. 
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10  Drugi preventivni vidiki 
V stališču DGE (nemškega prehranskega društva) »Vitamin D in preprečevanje izbranih 
kroničnih bolezni« so poleg že omenjene povezave med oskrbo z vitaminom D in padci, 
zlomi in celotno umrljivostjo pri starejših (glej str. 88) raziskali tudi tveganje za rakava 
obolenja, sladkorna bolezen tip 2, visok krvni tlak in srčnožilne bolezni [43]. Pri  teh 
priporočljivih vrednostih za vnos hranil se ugotovitve iz presoj dokazov10 vključijo le, če je 
bil dokaz o povezavi s tveganjem za obolenje ovrednoten s stopnjami ogroženosti   
"prepričljiv" ali "verjeten".  
Z verjetnim dokazom ni povezave med oskrbo z vitaminom D in tveganjem za maligne 
tumorje prostate, pankreasa, endometrijo, vnetje požiralnika in vnetje želodca, ledvic, 
jajčnikov ter za limfne vozle oziroma bezgavke. Morebiten dokaz pa je za povečano 
tveganje za raka na trebušni slinavki pri zelo visoki serumski koncentraciji 25 (OH) D. Za 
nadaljnje raziskane bolezni (rak debelega črevesa,  rak na prsih, vsa rakava obolenja, 
srčnožilne bolezni, sladkorna bolezen tip 2 in hipertonija) je bilo dokazano, da je mogoča 
povezava z oskrbo z vitaminom D. Za te bolezni torej trenutno še niso potrjeni preventivni 
učinki. Ameriški inštitut za medicino je o povezavi med vnosom vitamina D in tveganjem 
za navedene kronične bolezni ugotovil podobno [89]. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

10 Način ravnanja za presojo dokazov je podrobno opisan v smernicah nemškega 
prehranskega društva(www.dge.de/leitlinie). 
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Vitamin E (tokoferoli)  
 

A. Ocenjene vrednosti za primerne vnose 
 
Starost 

Tokoferol 

mg ekvivalent1, 2/dan 
m ž 

Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece 3 3 
  4 do manj kot 12 mesecev 4 4 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta  6 5 
  4 do manj kot   7 let 8 8 
  7 do manj kot 10 let 10 9 
10 do manj kot 13 let 13 11 
13 do manj kot 15 let 14 12 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let 15 12 
19 do manj kot 25 let 15 12 
25 do manj kot 51 let 14 12 
51 do manj kot 65 let 13 12 
65 let in starejši 12 11 
 
Nosečnice  

  
13 

 
Doječe matere3 

  
17 

 
1 1 mg ekvivalenta RRR-α-tokoferola = 1 mg RRR-α-tokoferola = 1,49 IE; 1 IE = 0,67 mg RRR-α-tokoferola = 1 
mgall racα-tokoferilacetata. 
 
2 1 mg RRR-α-tokoferola (D-α-tokoferola) – ekvivalent = 1,1 mg RRR-α-tokoferilacetata (D-α-tokoferilacetata) = 
2 mg RRR-β-tokoferola (D-β-tokoferola) = 4 mg RRR-γ-tokoferola (D-γ-tokoferola) = 100 g RRR-δ-tokoferola 
(D-δ-tokoferola) =  3,3 mg RRR-α-tokotrienola (D-α-tokotrienola) = 1,49 mg all rac-α-tokoferilacetata (D, L-α-
tokoferilacetata). 
 
3 Pribl. 260 µg dodatka ekvivalentov RRR-α-tokoferola na 100 g izločenega mleka. 
 

 

B. Obrazložitve 
 
Pod izrazom vitamin E je zbrana skupina kemičnih spojin, ki imajo vse v molekuli sistem 
obročev (kromanski obroč) z eno prosto oziroma eno zaestreno OH-skupino ter eno 
nasičeno ali nenasičeno izoprenoidno stransko verigo (16 C-atomov). 
 



 69

Po številu in porazdelitvi metilnih (CH3) skupin na kromanskem obroču razlikujemo med α-
, β-, γ- in δ-tokoferolom. Po veljavni nomenklaturi naravne tokoferole označujemo kot 
RRR-spojine, npr. RRR-α-tokoferol (prej D-α-tokoferol). Ustrezne molekule z nenasičeno 
stransko verigo imenujemo tokotrienoli. 
 
Tokoferole, ki nastopajo v naravi, sintetizirajo samo rastline. Tam, tako kot v živalskem 
organizmu, delujejo kot sistem zaščite pred kopičenjem reaktivnega kisika (radikal, prosti 
kisik) in tako predvsem preprečujejo peroksidizacijo večkratno nenasičenih maščobnih 
kislin v membranskih lipidih. Tokoferol v živem organizmu deluje kot eden 
najpomembnejših sistemov zaščite proti peroksidizaciji lipidov. Zavira nastajanje 
oksidiranega LDL v plazmi, ki je pomemben faktor tveganja arterioskleroze. V tej funkciji 
ga podpirajo neencimski (npr. vitamin C, β-karoten) in encimski sistemi (npr. 
glutationperoksidaze, ki vsebujejo selen). V tej zvezi vitamin E vpliva na sintezo 
eikozanoidov in na imunski sistem, na razmerje holesterola in fosfolipidov v membranah 
(membranska fluidnost) in ima posredno vlogo pri celičnem dihanju [2]. 
 
Pri pomanjkanju vitamina E pri človeku pride kot posledica kopičenja radikalov in 
peroksidacije lipidov do različnih izpadov, ki zadevajo funkcije membran, mišično presnovo 
in živčni sistem [12]. 
 
S temi reakcijami je treba računati, če se vitamina E ne more absorbirati ali izrabiti. 
Pomanjkanje vitamina E pa je le v skrajnem primeru mogoče izpeljati iz biokemičnih 
parametrov. Pri a-β-lipoproteinemiji po mnogih letih pride do nevnetne bolezni živcev z 
udeleženostjo centralnega in perifernega živčevja, očesne mrežnice in skeletnih mišic. 
Premajhna preskrba z vitaminom E lahko nastopi tudi po odstranitvah črevesa, pri hudih 
boleznih jeter (npr. biliarni cirozi) in (redkeje) pri mukoviscidozi. Pri nedonošenčkih je pred 
uvedbo hrane, ki vsebuje tokoferole, včasih prišlo do hemolitične anemije. 
 
Sposobnosti posameznih tokoferolov, da pri različnih živalskih vrstah ščitijo pred takimi 
spremembami, se poslužujemo tudi kot merila za ocenjevanje učinkovitosti. 
 
Učinkovitost α-, β-, γ- in δ-tokoferola znaša pri podgani 100 : 50 : 25 : 1 [2, 10]. Zaestrenje 
molekule α-tokoferola povzroči zmanjšanje učinka vitamina za 9 %. Od vseh tokotrienolov 
je α-tokotrienol najučinkovitejši; njegova učinkovitost znaša približno eno tretjino 
učinkovitosti α-tokoferola. 
 
Sintetično proizvedeni tokoferol predstavlja mešanico iz osmih izomerov in ga imenujemo 
all-rac-α-tokoferol (prej D,L-α-tokoferol). Na tržišču so običajno stabilne zaestrene oblike, 
predvsem all-rac-α-tokoferilacetat. Njegova biološka aktivnost znaša približno dve tretjini 
aktivnosti RRR-α-tokoferola. 
 
Prebava in absorpcija tokoferolov sta vezani na prebavo maščob, in zato odvisni od hkratne 
prisotnosti žolčnih soli in soka trebušne slinavke. Tokoferilestri se v črevesnem lumnu pred 
absorpcijo razcepijo in brez ponovnega zaestrenja pridejo v limfo. Absorpcijski mehanizem 
tokoferolov verjetno temelji na procesu nenasičene difuzije. Glavno mesto absorpcije je 
zgornje tanko črevo. Biorazpoložljivost tokoferolov je odločilno odvisna od vrste hkrati 
vnesene prehranske maščobe: nasičene maščobne kisline s srednjimi verigami ugodno 
vplivajo na absorpcijo, večkratno nenasičene maščobne kisline n-3 in n-6 z dolgimi 
verigami pa jo zavirajo. Zaviranje je med drugim posledica spremembe micelijske 
strukture/velikosti in afinitete do epitelne celice ter oviranja sinteze lipoproteinov, ki so 
bogati z trigliceridi (VLDL, LDL), s strani večkratno nenasičenih maščobnih kislin [3, 9]. 
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Absorpcija tokoferolov je odvisna od doze. Pri povprečnem vnosu maščob se npr. pri 
odmerku 12 mg giblje okoli 54 %, pri vnosu 24 mg pade na 30 % in pri farmakoloških 
doziranjih 200 mg znaša le še 10 %. Pri nepravilnem delovanju žolča lahko emulgatorji, kot 
so lecitin in polisorbati, spodbujajo absorpcijo majhnih količin tokoferola. Za prakso velja 
povprečna stopnja absorpcije 30 %. 
 
Tokoferol se 90 % transportira v limfi, ostanek pa prek portalne vene. 65 % ga sprejme 
LDL, 8 % VLDL in okoli 24 % HDL. Med koncentracijo tokoferola in skupno vsebnostjo 
lipidov v plazmi zato obstaja visoka korelacija. Zaradi svojega univerzalnega zaščitnega 
učinka na membrane se vitamin E pojavlja v vseh tkivih. Največje vsebnosti najdemo v 
maščobnem tkivu, jetrih in nadledvični žlezi. Tudi srce, skeletne mišice in moda vsebujejo 
večje količine. V plazmi, jetrih, ledvicah in vranici se tokoferol hitro razgrajuje (razpolovna 
doba je 5–7 dni), medtem ko se v maščobnem tkivu – kljub temu da je tam količina vitamina 
E velika – razgrajuje počasi. V urinu najdemo metabolite vitamina E, α-tokoferonsko 
kislino, α-tokoferonolakton in 2, 5, 7, 8-tetrametil-2-(2'-karboksietil)-6-hidroksi-kroman (α-
CEHC), pri čemer je izločanje α-CEHC odvisno od vsebnosti tokoferola v krvni plazmi [5]. 
 
Zaradi zelo tesne povezave med vitaminom E in nenasičenimi maščobnimi kislinami je 
mogoče formulirati ocenjene vrednosti samo ob upoštevanju vnašanja nenasičenih 
maščobnih kislin [4, 6, 7, 13]. Osnova za obračunavanje je količina vitamina E 0,4 mg 
ekvivalentov tokoferola, ki velja kot adekvatna za zaščito 1 g linolne kisline (dienske 
maščobne kisline) [13]. Za zaščito dvojnih vezi v monoenskih, dienskih, trienskih, 
tetraenskih, pentaenskih in heksaenskih maščobnih kislinah so potrebne količine vitamina E, 
ki so v razmerju 0,3 : 2 : 3 : 4 : 5 : 6 [7]. Tako dobimo 0,06 : 0,4 : 0,6 : 0,8 : 1,0 : 1,2 mg 
ekvivalentov tokoferola na g monoenskih maščobnih kislin, dienskih maščobnih kislin itd. 
 
Neodvisno od vnosa nenasičenih maščobnih kislin velja, da je treba pri uživanju količine, 
manjše od 4 mg ekvivalentov α-tokoferola na dan, računati z občutnim povečanjem 
peroksidacije lipidov. Pri odraslih se zato kot osnovne potrebe za zaščito dvojnih vezi, ki se 
oblikujejo pri presnovnih procesih v telesu, pred peroksidacijo zdijo potrebni 4 mg 
ekvivalentov α-tokoferola na dan [7]. Za otroke in mladostnike se te potrebe interpolirajo v 
skladu z razvojem telesne mase. 
 
Če vzamemo za osnovo samo priporočila oziroma ocenjene vrednosti za dodatek 
esencialnih maščobnih kislin plus osnovne potrebe 4 mg ekvivalentov tokoferola na dan, 
dobimo za odrasle primeren dnevni dodatek 6–8 mg ekvivalentov tokoferola. 
 
Če pa za obračunsko osnovo vzamemo orientacijske vrednosti za količino maščob in 
procentualno razdelitev maščobnih kislin (gl. str. 45), tj. ob vključitvi monoenskih, dienskih 
in trienskih maščobnih kislin, plus osnovne potrebe 4 mg ekvivalentov tokoferola na dan, 
dobimo v tabeli navedene ocenjene vrednosti1. Upoštevanje tetraenskih, pentaenskih, 
heksaenskih itd. kislin bi ocenjeno vrednost zvišalo za okoli 0,5 mg ekvivalentov tokoferola. 
 
Zadosten vnos vitamina E je možen brez prehranskih dodatkov, saj živila z visoko 
vsebnostjo večkratno nenasičenih maščobnih kislin praviloma vsebujejo tudi veliko 
vitamina E. Pri izbiri rastlinskih olj in margarin je zato treba paziti na vsebnost vitamina E. 
 
Če preskrba pokriva potrebe, se to odraža v koncentracijah tokoferola v plazmi in krvnih 
celicah. Kot normalne vrednosti za odrasle veljajo 0,5–2 mg/100 ml (12–46 µmol/l) plazme 
oziroma 0,8 mg/g skupnih lipidov. V študiji VERA so v statističnem povprečju izračunali 
plazemsko koncentracijo 30,6 ± 0,21 µmol ekvivalentov α-tokoferola. Kot preventivno 
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zaželena koncentracija v plazmi velja ≥ 30 µmol/l (prim. II. del, str. 215). 
 
Raziskave na starejših ljudeh (> 80 let) niso pokazale povečanih potreb po tokoferolu v 
primerjavi z mladimi odraslimi. Pri prebavnih in ab sorpcijskih motnjah je 
biorazpoložljivost tokoferola zmanjšana, potrebe pa so povečane. 
 
Za noseče in doječe ženske so, v skladu s povečanimi potrebami po energiji in v tem 
vsebovanih nenasičenih maščobnih kislinah, navedene ustrezno višje ocenjene vrednosti. 
 
Zaradi omejenega transporta tokoferola iz placente v fetus imajo novorojenčki zelo majhne 
zaloge tokoferola. Materino mleko in mlečne formule za dojenčke vsebujejo dovolj vitamina 
E [11]. Doma pripravljene hrane za dojenčke iz kravjega mleka pa zaradi negotovega 
pokrivanja potreb po tokoferolu ni mogoče priporočati. Ocenjene vrednosti za primeren 
vnos pri otrocih od 1 do 14 let so interpolirane med vrednostmi za dojenčke in vrednostmi 
za odrasle. Približno od pubertete naprej so potrebne vrednosti enake kot za odrasle. 
 
Dobri viri α-tokoferola so olje iz pšeničnih kalčkov, sončnično olje, olje iz koruznih kalčkov 
in repično olje, za β-tokoferol olje iz pšeničnih kalčkov, za γ-tokoferol olje iz koruznih 
kalčkov in sojino olje in za δ-tokoferol sojino olje. Pri tem je treba upoštevati, da je del 
vsebnosti vitamina E potreben za zaščito nenasičenih maščobnih kislin iz olj in da so za to 
β- in γ-tokoferoli bistveno učinkovitejši kot v organizmu. Pšenični kalčki in lešniki prav 
tako vsebujejo omembe vredne količine. V živilih živalskega izvora je vsebnost tokoferolov 
relativno majhna in je odvisna od prehrane živali. 
 
Pri predelavi in pripravi živil tokoferoli utrpijo le majhne izgube. Ob prisotnosti kisika in 
peroksidov so pretežno obstojni proti segrevanju do 200 oC. Proti spremembam pH-
vrednosti pod nevtralno točko so stabilni. Ob prisotnosti težkih kovin in žarkih maščob 
zaradi kisika iz zraka hitro oksidirajo. Občutljivi so na dnevno svetlobo in UV-svetlobo. 
Srednja vrednost za izgube ob pripravi v vseh porabljenih živilih pri tradicionalno običajni 
prehrani in skrbni pripravi znaša okoli 10 %, pri čemer do največjih izgub pride pri pečenju, 
praženju in dušenju [1]. Pri ponovnem segrevanju masti za pečenje pa se skoraj še ves 
preostali tokoferol uniči. V globoko zmrznjenih živilih vsebnost tokoferola postopoma 
upada, če so v njih prisotne visoko nenasičene maščobne kisline. 
 
V primerjavi z v maščobah topnima vitaminoma A in D je vitamin E pri  oralnem (skozi 
usta) relativno nestrupen [8]. Dodatek skozi usta 200–800 mg ekvivalentov α-tokoferola na 
dan je še sprejemljiv za odrasle. Pri visokem doziranju občasno prihaja do prebavnih motenj 
in zmanjšanja koncentracije hormonov ščitnice v krvi. Kot zgornja meja dodatka brez 
nezaželenih stranskih učinkov velja 200 mg ekvivalentov α-tokoferola na dan, še posebej, če 
se obenem redno uživa acetilsalicilna kislina (ASK), ki tako kot tokoferol posega v sintezo 
eikozanidov. Zelo velike količine (> 800 mg ekvivalentov tokoferola na dan) lahko ovirajo 
agregacijo trombocitov in tako podaljšajo čas krvavitve. Zato se priporoča, naj se dva tedna 
pred operativnimi posegi oziroma po njih ne dodaja tako visokih doz  vitamina E. 
 
1 Primer: 15 do pod 19 let, ženska, osnova 2000 kcal, (tab. 5, str. 32), 13 % enostavno 
nenasičenih maščobnih kislin, 7 % večkratno nenasičenih maščobnih kislin v razmerju 5 : 1 
(gl. str. 45, 54), (~ = 28,9 g oljne kisline, ~ = 12,9 g linolne kisline: ~ = 2,6 g α-linolenske 
kisline). Z množenjem 1 g monoenskih maščobnih kislin, dienskih maščobnih kislin 
potrebnimi ekvivalenti tokoferola (0,06; 0,4; 0,6 mg ekvivalentov tokoferola) dobimo 8 mg 
ekvivalentov tokoferola. Ob upoštevanju osnovnih potreb 4 mg ekvivalentov tokoferola 
dobimo 12 mg ekvivalentov tokoferola na dan kot ocenjeno vrednost za primeren vnos. 
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Vitamin K  
 

A. Ocenjene vrednosti za primerne vnose 
 
Starost 

Vitamin K 

µg/dan 
m ž 

Dojenčki  
  0 do manj kot   4 mesece 4 
  4 do manj kot 12 mesecev 10 

 

Otroci 

 

  1 do manj kot   4 leta 15 
  4 do manj kot   7 let 20 
  7 do manj kot 10 let 30 
10 do manj kot 13 let 40 
13 do manj kot 15 let 50 

 

Mladostniki in odrasli  

 

15 do manj kot 19 let 70 60 
19 do manj kot 25 let 70 60 
25 do manj kot 51 let 70 60 
51 do manj kot 65 let 80 65 
65 let in starejši 80 65 
 
Nosečnice  

  
60 

 
Doječe matere 

  
60 

 
 

B. Obrazložitve 
 
Pod izrazom vitamin K razumemo celo vrsto spojin, ki jih vse lahko izpeljemo iz 2-metil-
1,4-naftokinona (menadion, vitamin K3), ki v naravi ne nastopa. Rastlinski vitamin K 
(filokinon, vitamin K1) ima na atomu C-3 fitilno skupino kot substituenta, bakterijski 
vitamin K (menakinon, vitamin K2) pa poliizoprenilno skupino. Le-ta lahko sestoji iz 4 do 
13 izoprenskih ostankov (po 5 C-atomov). Temu ustrezno razlikujemo med menakinonom-4 
ali vitaminom K2 (20-C) in višjimi menakinoni ali spojinami vitamina K2. Najpogostejši 
obliki sta vitamin K2 (30-C) in vitamin K2 (35-C) s 6 oziroma 7 izoprenskimi ostanki [3, 
11]. Živalska tkiva vsebujejo filokinon in menakinon v spremenljivem razmerju. Osnovna 
substanca menadion (vitamin K3), ki se v naravi ne pojavlja, nima nobene stranske verige. 
Njegovo biološko učinkovitost razložimo z encimskim alkiliranjem v vodi topnih derivatov 
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v vitamin K2 (20-C). Oznaki vitamin K3 za menadion in tudi njegovi uporabi se je treba 
zaradi občutnih stranskih učinkov, ki to spojino razlikujejo od pravih spojin vitamina K, 
izogibati. 
 
Biološko aktivnost vitamina K je mogoče razložiti s sposobnostjo pretvarjanja med 
oksidiranimi in reduciranimi oblikami. Spojine z učinkom vitamina K so potrebne za 
nastanek beljakovin, ki vplivajo na strjevanje krvi (faktor II, VII, IX in X ter beljakovine C, 
S in Z) [4, 12]. K-vitamini so poleg tega odgovorni za biosintezo nadaljnjih beljakovin, ki 
jih najdemo v plazmi, ledvicah in kosteh (osteokalcin, kostni protein, ki vsebuje γ-karboksi 
glutamat). Osteokalcin je verjetno udeležen pri kontroli tkivne mineralizacije in mišične 
presnove, njegov nastanek v osteoblastih deloma regulira vitamin D. Po epidemioloških 
raziskavah je pri ženskah od 36 do 63 let pri majhnem uživanju vitamina K tveganje zlomov 
kosti povečano [5]. To je mogoče razložiti z vplivom vitamina K na tvorbo osteokalcina. 
Kot simptomi pomanjkanja vitamina K pa so doslej nedvoumno karakterizirane samo 
motnje sistema strjevanja krvi, katerih posledice, v obliki vidnih in nevidnih krvavitev, 
lahko nastopajo v različnih organih (kot so želodčno-črevesni trakt, koža in sluznice, 
možgani, jetra, nadledvična žleza). 
 
V maščobah topni K-vitamini se tako kot ostali v maščobah topni vitamini absorbirajo s 
součinkovanjem žolčnih kislin in encimov trebušne slinavke in se nahajajo v plazmi 
predvsem v LDL, ne da bi potrebovali posebnega nosilca. Stopnja absorpcije znaša 10–80 % 
in jo lahko ovirajo večkratno nenasičene maščobne kisline z dolgimi verigami, v maščobah 
topne substance, ki se slabo absorbirajo, ali maščobni nadomestki. Menadion in njegovi v 
vodi topni derivati pa za absorpcijo (difuzijo) ne potrebujejo žolčnih kislin in se 
transportirajo v krvi [13]. Vitamin K1 in vitamin K2 se v glavnem shranjujeta v jetrih. 
Menadion se po pretvorbi v menakinon-4 porazdeli po skoraj vseh tkivih, v jetra ga pride le 
okoli 2 % [3, 11]. 
 
Zaradi nezadostnega transporta vitamina K skozi placento in s tem pogojenega pomanjkanja 
vitamina K pri novorojenčkih in dojenčkih nastopajo krvavitve, neredko tudi v možganih. 
Te krvavitve se začnejo na 1. dan življenja (zgodnja oblika), v 1. tednu življenja (klasična 
oblika) in v 2. do 12. tednu življenja (pozna oblika). 
 
Pomanjkanje vitamina K predvsem prizadene polno dojene novorojenčke. Vzrok za to je 
poleg nizke vsebnosti vitamina K v materinem mleku (cca. 0,5 µg/100 ml) [14] zlasti 
nezadostna količina mleka pri zakasnelem začetku dojenja. Ogroženi so tudi novorojenčki, 
hranjeni z mlečnimi formulami (vsebnost mleka po smernici EU najmanj 2,4 µg/100 ml), če 
se tako hranjenje ne začne 1. dan življenja [1]. S preventivno preprečevalno dozo vitamina 
K po porodu je mogoče takšne krvavitve preprečiti [7]. Prav tako je mogoče pozne 
krvavitve zaradi pomanjkanja vitamina K preprečiti s parenteralno profilakso z vitaminom 
K po porodu. Medtem ko lahko odmerek pri intramuskularni profilaksi z vitaminom K (1 
mg vitamina K intramuskularno) velja kot potrjen, pa zaenkrat še ni jasno, kakšne količine 
je treba smatrati za optimalne pri večkratnem oralnem (skozi usta) dajanju vitamina K in 
kateri preparati naj se uporabljajo pri tem. Namesto do leta 1992 splošne parenteralne 
profilakse z vitaminom K se sedaj v Nemčiji za zdrave novorojenčke priporoča profilaksa z 
vitaminom K, skozi usta, v doziranju 3 x 2 mg vitamina K. Razlog za opustitev rutinskih 
intramuskularnih doz vitamina K, so bila poročila o možni kancerogenosti mišičnine, ne pa 
tudi profilakse z vitaminom K danega skozi usta. Ta sum se ni potrdil v nobeni od poznejših 
študij. Kljub temu pa minimalnega tveganja raka ni mogoče z vso gotovostjo izključiti. 
 
Pri odraslih so uspeli eksperimentalno povzročiti mejno pomanjkanje z izključitvijo 
vitamina K iz hrane [16]. Tudi v okviru osnovnih bolezni, kot so kronična obolenja jeter, 
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želodčne in črevesne bolezni, hude motnje absorpcije maščob, ter totalno parenteralnega 
hranjenja in dolgotrajnega zdravljenja z antikoagulanti, antibiotiki, antiepileptiki, 
tuberkulostatiki ali salicilati so pri človeku opazili pomanjkanje vitamina K. Očitno 
pomanjkanje vitamina lahko nastopi tudi pri parenteralnem hranjenju, če infuzijska 
raztopina ne vsebuje dovolj vitamina K in se le-ta ne vnaša po drugi poti. Hkratna terapija z 
antibiotiki ima dodatne neugodne učinke. 
 
Klini čno se dejstvo, da pomanjkanje vitamina K podaljšuje čas strjevanja krvi, izkorišča 
tako, da se za profilakso pred trombozo z dajanjem antagonistov vitamina K povzroča 
zmerno pomanjkanje vitamina K. Pacientom, ki so podvrženi takšni antikoagulacijski 
terapiji, se ni treba od doslej uravnotežene prehrane preusmeriti na prehrano z malo 
vitamina K. 
 
Težko je formulirati ugotovitev o potrebah odraslih po vitaminu K. Zaradi analitičnih 
problemov pri določanju vsebnosti vitamina K v živilih prihaja do različnih navedb 
povprečnega zauživanja vitamina K [8, 14]. Domneva se, da se s polnovredno prehrano 
dodajajo zadostne količine [9]. Ker pri zdravih ljudeh ne pride do prehransko pogojenega 
pomanjkanja vitamina K in ni prepričljivih eksperimentalnih raziskav človekovih potreb po 
tem vitaminu, lahko navedemo le ocenjeno vrednost za primerne vnose. 
 
Navezujoč na koncentracijo protrombina v plazmi so bili za vse starostne skupine, razen za 
novorojenčke, priporočeni ustrezni dnevni vnosi 1 µg vitamina K na kg telesne mase [6, 10, 
15]. Zvišane potrebe starejših ljudi niso znane. Vendar pa te lahko pri njih nastopijo kot 
posledica malabsopcije ali jemanja zdravil. Ocenjena vrednost za visoko starost je 
preventivno nekoliko zvišana. Za zdrave nosečnice prav tako niso znane večje potrebe. 
Verjetno zelo majhne dodatne potrebe za doječe matere se pokrivajo s polnovredno 
prehrano. Te izjave se opirajo na vpliv vitamina K na strjevanje krvi. O primernem vnosu 
vitamina K glede kostnega metabolizma zaenkrat še ni sistematičnih raziskav na človeku. 
 
Vitamin K1 je obilno prisoten v zelenih vrstah zelenjave (30–800 µg/100 g). Bistvene 
količine spojin z učinkom vitamina K so vsebovane tudi v mleku in mlečnih izdelkih, 
mišičnem mesu, jajcih, žitih, sadežih in različnih drugih vrstah zelenjave [2, 14]. Izgube pri 
pripravi jedi so majhne, saj je vitamin K relativno neobčutljiv za vročino in kisik. Vendar pa 
se vitamin pod vplivom dnevne svetlobe hitro razgradi. Bakterije v debelem črevesu tvorijo 
znatne količine vitamina K2. Vprašljivo pa je, ali v omembe vrednem obsegu prispevajo k 
pokrivanju potreb. 
 
Vitamin K ima izredno nizko toksičnost, saj tudi za količine filokinona na območju 500-
kratne ocenjene vrednosti niso znani nobeni toksični učinki. 
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V vodi topni vitamini 
 

Tiamin (vitamin B 1) 
 

A. Priporočeni vnosi 
Starost 

Tiamin 

mg/dan 
m ž 

Dojenčki  
  0 do manj kot   4 mesece1 0,2 
  4 do manj kot 12 mesecev 0,4 

 

Otroci 

 

  1 do manj kot   4 leta 0,6 
  4 do manj kot   7 let 0,8 
  7 do manj kot 10 let 1,0 
10 do manj kot 13 let 1,2 1,0 
13 do manj kot 15 let2 1,4 1,1 

 

Mladostniki in odrasli  

 

15 do manj kot 19 let 1,3 1,0 
19 do manj kot 25 let 1,3 1,0 
25 do manj kot 51 let 1,2 1,0 
51 do manj kot 65 let 1,1 1,0 
65 let in starejši 1,0 1,0 
 
Nosečnice  
od 4. meseca 

  
 

1,2 
 
Doječe matere 

  
1,4 

 
1 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
2 Visoka vrednost izhaja iz povezave z vnosom energije (tab. 4, str. 31). 

 
 
B. Obrazložitve 
 
Tiamin deluje pretežno v obliki tiaminpirofosfata kot koencim pri pomembnih reakcijah v 
presnovi energije. Za praktično prehrano je zato običajno povezovanje potreb po tiaminu s 
porabo energije. 
 
Pomanjkanje tiamina povzroča zlasti motnje v presnovi ogljikovih hidratov. Hudo 
pomanjkanje pripelje do bolezenske slike beri-beri, za katero so glede na obliko poteka in 
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soudeleženost drugih hranljivih snovi značilni nevrološki izpadi, distrofija skeletnih mišic, 
oslabelost srčne mišice in edemi. Otroška bolezen beri-beri nastopa pri dojenih dojenčkih 
mater s pomanjkanjem tiamina in se pokaže s slabim sesanjem, bruhanjem, apatijo ali 
nemirom, pri akutnih potekih pa tudi z življenjsko nevarno insuficienco srca. 
 
Absorpcija v naravi prisotnega in v vodi topnega vitamina z aktivnim transportom, ki ga 
posreduje nosilec, je podvržena mehanizmu nasičenja. Kot intestinalno mejno koncentracijo 
navajajo 2 µmolarja (µM). Pri večjih oralnih odmerkih se manjši del absorbira tudi z 
difuzijo, toda absorpcijski koeficient potem hitro upade. V prisotnosti alicina, naravne 
sestavine česna, lahko že v črevesju nastaja v lipidih topni alitiamin, ki se absorbira skorajda 
dozno linearno. Tako je tudi pri želodčnih in črevesnih boleznih z moteno aktivno 
absorpcijo [5]. 
 
Skupna sposobnost organizma za deponiranje tiamina je s 25–30 mg zelo majhna. Kot 
biološko razpolovno dobo navajajo 10 do 20 dni, zato je potreben relativno reden vnos 
tiamina. Veliki zaužiti odmerki tiamina se po nasičenju tkiva hitro izločijo z urinom [4]. Na 
podlagi biokemičnih kriterijev (aktivnost transketolaz v eritrocitih, izločanje tiamina v seču) 
so našli stanja suboptimalne preskrbljenosti le pri majhnem delu prebivalstva (4–6 %) [6]. 
Posebej ogroženi so alkoholiki [1, 2]. 
 
V kontroliranih bilančnih raziskavah so bile pri odraslih za tiamin ugotovljene minimalne 
potrebe 0,08 mg/MJ (0,33 mg/1000 kcal) [9, 11]. V posameznih primerih so pri vnosu 
tiamina pod 0,05 mg/MJ (0,2 mg/1000 kcal) že po devetih dneh opazili simptome 
pomanjkanja [11]. Ob upoštevanju različnih ugotovitev lahko navedemo količino 0,12 
mg/MJ (0,5 mg/1000 kcal), ki je pri odraslih potrebna za nasičenje tkiv in za zadostno 
aktivnost encimov, odvisnih od tiamina. Zmanjšane potrebe po energiji naj ne bi pripeljale 
do dodajanja tiamina, nižjega od 1,0 mg na dan [8]. Zaradi povezave z energijo nismo 
prikazali hranilne gostote snovi. 
 
Zaradi spremenjene presnovne situacije in potreb plodov je v nosečnosti potreben dodatek 
0,2 mg/dan tiamina. Ob upoštevanju povečanih potreb po energiji in izločanja z mlekom se 
za doječe matere računa dodatek 0,4 mg na dan. 
 
Pri kroničnem pretiranem uživanju alkohola so potrebe močno povečane, saj sta motena 
absorpcija in presnova tiamina [1]. 
 
Dobri viri tiamina so mišično meso, posebej svinjina, jetra, nekatere vrste rib (morski list, 
tunina), polnozrnati izdelki (zlasti ovseni kosmiči), stročnice in krompir [10]. 
 
Tiamin je dobro topen v vodi, termolabilen in občutljiv na oksidacijo, zlasti v nevtralnem in 
alkalnem mediju. Srednja vrednost za izgube ob pripravi vseh porabljenih živil pri deželno 
običajni prehrani in skrbni pripravi znaša okoli 30 % [3]. Z žveplasto kislino se tiamin hitro 
uniči. Inaktiviranje s tiaminazami (npr. v surovih ribah) v Srednji Evropi nima nobenega 
praktičnega pomena. Trajno zdravljenje s citostatiki, npr. pri raku, zahteva dodatek tiamina. 
 
Neugodni učinki visokih odmerkov tiamina iz prehrane ali  prehranskih dodatkov (npr. 50–
200 mg na dan) niso znani. V posameznih primerih je prišlo do anafilaktične reakcije po 
intravenoznem dajanju tiamina. 
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Riboflavin (vitamin B 2) 
 

A. Priporočeni vnosi 
 
Starost 

Riboflavin 

mg/dan 
m ž 

Dojenčki  
  0 do manj kot   4 mesece1 0,3 
  4 do manj kot 12 mesecev 0,4 

 

Otroci 

 

  1 do manj kot   4 leta 0,7 
  4 do manj kot   7 let 0,9 
  7 do manj kot 10 let 1,1 
10 do manj kot 13 let 1,4 1,2 
13 do manj kot 15 let2 1,6 1,3 

 

Mladostniki in odrasli  

 

15 do manj kot 19 let 1,5 1,2 
19 do manj kot 25 let 1,5 1,2 
25 do manj kot 51 let 1,4 1,2 
51 do manj kot 65 let 1,3 1,2 
65 let in starejši 1,2 1,2 
 
Nosečnice  
od 4. meseca 

  
 

1,5 
 
Doječe matere 

  
1,6 

 
1 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
2 Visoka vrednost izhaja iz povezave z vnosom energije (tab. 4, str. 31). 

 
 

B. Obrazložitve 
 
Riboflavin je sestavni del koencimov flavinadenindinukleotida (FAD) in 
flavinmononukleotida (FMN = riboflavinfosfat), ki imata kot sestavini dehidrogenaz in 
oksidaz osrednjo vlogo v oksidativni presnovi. S hrano dobivamo prosti riboflavin ter FAD 
in FMN. Oba koencima se razcepita v zgornjem delu tankega črevesa. Prosti riboflavin se v 
nizkih koncentracijah aktivno resorbira s kinetiko nasičenja, v visokih koncentracijah pa s 
pasivno difuzijo. 
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Pomanjkanje riboflavina med drugim pripelje do motenj rasti, seboreičnega dermatitisa, 
vnetij ustne sluznice in jezika, ragad ustnih kotov in v hudih primerih do normocitarne 
anemije. Hudo pomanjkanje riboflavina ovira tudi presnovo piridoksina in niacina. 
 
Za ocenjevanje stanja preskrbljenosti je mogoče uporabiti 24-urno izločanje riboflavina v 
urinu [8] ali aktiviranje eritrocitne glutationreduktaze (EGR) z dodajanjem FAD [5]. Slednje 
pa lahko da tudi zavajajoče rezultate, če je spremenjena koncentracija apoencima, kot npr. 
pri pomanjkanju proteinov [9]. 
 
V dolgoročnih raziskavah na odraslih se je izkazalo, da se je pri prehrani z 9,4 MJ/dan (2200 
kcal/dan) pri postopnem zviševanju vnašanja riboflavina (izhajajoč iz 0,55 mg/dan, količine, 
pri kateri se pokažejo znaki pomanjkanja) med 1,1 in 1,6 mg/dan prišlo do občutnega 
povečanja 24-urnega izločanja. To je bil znak, da se je količina riboflavina v tkivih 
približevala nasičenosti [8]. 
 
Pri raziskavah s FAD-stimulacijo ERG se je pokazalo, da je pri vnosu riboflavina pod 
0,11 mg/MJ (0,5 mg/1000 kcal) pri večini poskusnih oseb prišlo do povečane 
stimulacije kot znaka za nezadostno pokrivanje potreb; pri vnosu nad 0,14 mg/MJ (0,6 
mg/1000 kcal) pa se je FAD-stimulacija gibala v okviru referenčnega območja [1]. To 
je podlaga za priporočila za vnos [2]. Določeno odvisnost potreb po riboflavinu od 
porabe energije je mogoče razložiti iz položaja flavinskih encimov v oksidativni 
presnovi [12, 14]. Zmanjšane potrebe po energiji naj ne bi pripeljale do manjšega 
vnašanja riboflavina kot 1,2 mg/dan [4]. Zaradi povezanosti z energijo smo se 
odpovedali prikazu hranilne gostote snovi. 
 
Med nosečnostjo je priporočljiv dodatek 0,3 mg vitamina B2/dan, saj očitno obstajajo 
povečane potrebe (zmanjšano izločanje vitamina B2 v urinu, zvišana EGR) [6]. 
 
Materino mleko vsebuje povprečno 38 µg vitamina B2/100 ml. Dodatek za doječe matere 
(0,4 mg/dan) se izpeljuje iz vsebnosti vitamina B2 v 750 ml materinega mleka in 70 % 
izkoristka vitamina B2 [10, 13]. 
 
Pri fizični aktivnosti, hudih boleznih, po operacijah in poškodbah, pri absorpcijskih 
motnjah, pri kroničnem pretiranem uživanju alkohola in zaradi součinkovanja z različnimi 
zdravili (npr. antidepresivi) se potrebe po riboflavinu povečajo [4, 7, 12]. 
 
Dobri viri riboflavina so mleko in mlečni izdelki, mišično meso, ribe, jajca in polnozrnati 
izdelki. Kravje mleko ima štirikrat večjo vsebnost riboflavina kot materino mleko. 
 
Tiamin je v nevtralnem in kislem okolju težko topen v vodi in pretežno odporen na toploto, 
vendar ga inaktivira svetloba. Izgube pri ustreznem skladiščenju in pripravi živil so do 20 % 
[3]. 
 
Neugodni učinki visokih odmerkov riboflavina iz prehrane ali  prehranskih dodatkov (npr. 
400 mg na dan v obdobju 3 mesecev) niso znani [11]. 
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Niacin 

A. Priporočeni vnosi 
 
Starost 

Niacin 

mg ekvivalent1/dan 
m ž 

Dojenčki  
  0 do manj kot   4 mesece2 2 
  4 do manj kot 12 mesecev 5 

 

Otroci 

 

  1 do manj kot   4 leta 7 
  4 do manj kot   7 let 10 
  7 do manj kot 10 let 12 
10 do manj kot 13 let 15 13 
13 do manj kot 15 let3 18 15 

 

Mladostniki in odrasli  

 

15 do manj kot 19 let 17 13 
19 do manj kot 25 let 17 13 
25 do manj kot 51 let 16 13 
51 do manj kot 65 let 15 13 
65 let in starejši 13 13 
 
Nosečnice  
od 4. meseca 

  
 

15 
 
Doječe matere 

  
17 

 

B. Obrazložitve 
 
Pod oznako niacin sta združena vitamera amid nikotinske kisline in nikotinska kislina. 
Organizem ju lahko pretvarja drugega v drugega. Niacin je kot sestavni del koencimov 
NAD (nikotinamid-adenindinukleotid) in NADP (nikotinamid-adenindinukleotid-fosfat) 
udeležen pri transferju hidridnih ionov številnih dehidrogenaz. V teh bioloških redoks 
reakcijah, ki potekajo v vseh celicah organizma, delujeta NAD in NADP kot donatorja ali 
akceptorja vodika. Niacin je na ta način udeležen pri izgradnji in razgradnji ogljikovih 
hidratov, maščobnih kislin in aminokislin. Poleg tega je NAD potreben v neredoks reakcijah 
pri replikaciji in korekciji DNA ter pri mobilizaciji kalcija [5]. 
 
 
1 1 mg ekvivalenta niacina = 60 mg triptofana. 
2 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
3 Visoka vrednost izhaja iz povezave z vnosom energije (tab. 4, str. 31). 
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Prosti niacin se deloma že v želodcu, predvsem pa v tankem črevesu skoraj popolnoma 
absorbira. Majhni odmerki niacina se pri tem absorbirajo preko nosilnega mehanizma, 
odvisnega od natrija, večji pa z olajšano difuzijo. Celó gramski odmerki se dobro in skoraj 
popolnoma absorbirajo. V žitih, posebej v koruzi in vrstah prosa iz rodu sorghum, je niacin 
pretežno vezan na peptid (niacitin). Le-tega lahko encimi želodčno-črevesnega trakta 
razgradijo le delno. Alkalna hidroliza (npr. z apneno vodo pri pripravi tortille) zvišuje 
biorazpoložljivost [3]. 
 
Pokrivanje potreb po niacinu poteka ne le z zauživanjem niacina, temveč tudi s telesu lastno 
biosintezo iz esencialne aminokisline triptofana v jetrih ali ledvicah. To je treba upoštevati 
pri priporočilih in izračunih vnašanja. Triptofan, ki ni potreben za sintezo proteinov, se 
bodisi popolnoma oksidira ali porabi za sintezo amida nikotinske kisline. Beljakovine 
vsebujejo povprečno 1 % triptofana. Iz 60 mg triptofana nastane približno 1 mg niacina (= 1 
mg ekvivalentov niacina). Raznovrstna prehrana s 60 g proteinov vsebuje okoli 600 mg 
triptofana in bi lahko prispevala do 10 mg ekvivalentov niacina. Količine se zato navajajo 
kot mg ekvivalentov niacina [4]. 
 
Vsa tkiva so sposobna sintetizirati koencima NAD in NADP. Koncentracije v tkivih se 
kontrolirajo z ekstracelularno koncentracijo amida nikotinske kisline, ki jo regulirajo jetra. 
Presežni niacin se bodisi shranjuje v jetrih ali metilira. Metilirani niacin (npr. N1-
metilnikotinamid) se izloča skozi ledvice. 
 
V Srednji Evropi se pomanjkanje niacina danes pojavlja le še ob skrajnih odstopanjih od 
običajnih prehranjevalnih navad. Pomanjkanje niacina pogosto nastopa v državah, kjer 
uživajo veliko koruze ali prosa iz rodu sorghum. V epidemičnih razsežnostih se je nazadnje 
pojavilo v afriških begunskih taboriščih. Nezadostno preskrbljenost lahko ugotovimo na 
podlagi zmanjšanega izločanja niacinovih metabolitov N1-metilnikotinamida in N1-metil-2-
piridon-5-karboksiamida ter upada koncentracije NAD v eritrocitih. Hudo pomanjkanje 
niacina ob hkratnem majhnem vnosu triptofana pripelje do pelagre; zanjo so značilni 
dermatitis (spremembe kože na mestih z veliko izpostavljenostjo), diareje, spremembe 
sluznice v ustih, na jeziku, v želodcu in črevesju ter depresivne psihoze z glavoboli, 
utrujenostjo in stanji zmedenosti. Če je ne zdravimo, se konča s smrtjo, ker je motena 
celotna energetska presnova [1]. Alkoholizem, prirojene motnje presnove triptofana in 
kronične diareje s hudimi motnjami absorpcije prav tako pridejo v poštev kot vzroki za 
pomanjkanje. Ocenjevanje preskrbe z niacinom s pomočjo izračunov vnašanja je zaradi 
različne biorazpoložljivosti niacina iz triptofana masavno. 
 
Priporočila za niacin se po predlogu WHO in FAO [2] za otroke in odrasle obračunavajo na 
podlagi vnašanja energije: 1,6 mg/MJ (96,7 mg/1000 kcal) [6]. Zmanjšane potrebe po 
energiji pa naj ne bi pripeljale do vnosa niacina, nižjega od 13 mg ekvivalentov niacina. 
Zaradi povezave z energijo smo opustili prikaz hranilne gostote snovi. 
 
Med nosečnostjo sicer pride do povečanega pretvarjanja triptofana v niacin, zaradi 
povečanih potreb po energiji (+ 1,1 MJ/dan oz. 255 kcal/dan) pa priporočamo ustrezno večje 
uživanje niacina (+ 2 mg/dan). 
 
V 750 ml materinega mleka se vsak dan izloči 1,3 mg spremenjenega niacina (ter iz 
triptofana teoretično 2,8 mg ekvivalentov niacina, katerih stopnja pretvarjanja ni znana). Iz 
tega za doječe matere dobimo pribitek 4 mg/dan. Za vnos pri  dojenčku iz tega izpeljemo 
ocenjeno vrednost (navzgor zaokrožena) 2 mg/dan (preformiranega) niacina. 
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Niacin je v živilih relativno stabilen proti segrevanju, kuhanju in daljšemu skladiščenju. 
Izgube ob pripravi povprečno znašajo manj kot 10 %. Pusto meso, drobovina, ribe, mleko in 
jajca vsebujejo veliko preformiranega niacina in triptofana. Tudi kruh, pecivo in krompir 
prispevajo k preskrbi z niacinom [7]. Pri rastlinskih živilih je treba upoštevati omejeno 
biorazpoložljivost. Velika vsebnost nikotinske kisline v kavi izhaja iz demetiliranja 
trigonelina s procesom praženja kavnih zrn. Skupno sprejemanje ekvivalentov niacina z 
mešano hrano 50–60 % sestoji iz preoblikovanega niacina. 
 
Ker vnos velikih odmerkov nikotinske kisline lahko pripelje do stranskih učinkov (razširitev 
žil, občutek vročine, vnetje želodčne sluznice, okvare jetrnih celic), naj odrasli ne bi v obliki 
prehranskih dodatkov zaužili več kot 35 mg niacina na dan. Z živili ni mogoče zaužiti 
količin, ki bi pripeljale do navedenih stranskih učinkov. Za medicinske namene dodani 
veliki odmerki nikotinske kisline (> 3 g/dan) povzročijo znižanje povišanih serumskih 
lipidov, povečan izkoristek mišičnega glikogena in zmanjšano mobilizacijo maščobnih 
kislin pri fizični obremenitvi [1]. 
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Vitamin B6 (piridoksin) 
 

A. Priporočeni vnosi 
 

Starost Vitamin B6 

mg ekvivalent/dan 
 

mg/MJ1 
(hranilna gostota snovi) 

m ž m ž 
Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece2 0,1 0,05 0,05 
  4 do manj kot 12 mesecev 0,3 0,10 0,10 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 0,4 0,09 0,09 
  4 do manj kot   7 let 0,5 0,09 0,09 
  7 do manj kot 10 let 0,7 0,09 0,10 
10 do manj kot 13 let 1,0 0,13 0,12 
13 do manj kot 15 let 1,4 0,13 0,15 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let 1,6 1,2 0,15 0,14 

19 do manj kot 25 let 1,5 1,2 0,14 0,15 
25 do manj kot 51 let 1,5 1,2 0,15 0,15 
51 do manj kot 65 let 1,5 1,2 0,16 0,16 
65 let in starejši 1,4 1,2 0,17 0,17 
 
Nosečnice  
od 4. meseca 

  
1,9 

  
0,21 

 
Doječe matere 

  
1,9 

  
0,18 

 
 
1 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
2 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 

B. Obrazložitve 
 
Pod izrazom vitamin B6 so zajeti piridoksin, piridoksamin, piridoksal in njihovi estri 
fosforne kisline. V svojih koencimskih oblikah piridoksalfosfat (PLP) in piridoksaminfosfat 
(PMP) je vitamin B6 udeležen pri več kot 50 encimskih pretvorbah, pretežno pri presnovi 
aminokislin. Posebej velja omeniti njegovo vlogo kot koencim v presnovi homocisteina [9]. 
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Poleg tega vitamin B6 vpliva na funkcije živčnega sistema, imunsko obrambo in sintezo 
hemoglobina [7, 12]. 
 
Rezervna kapaciteta odraslega človeka za vitamin B6 zadošča za 2–6 tednov. 
Najpomembnejši izločilni produkt v urinu je 4-piridoksinska kislina. 
 
Nezadostna preskrbljenost z vitaminom B6 se izraža z zmanjšanjem izločanja 4-
piridoksinske kisline v urinu in z zmanjšano koncentracijo piridoksalfosfata v krvi (< 20 
nmol/l) [10]. Poleg tega se za ocenjevanje preskrbljenosti z vitaminom B6 uporablja tudi 
višina aktivacijskega koencima eritrocitarne aspartat-aminotransferaze (α-EAST, prej 
EGOT) po in vitro dodajanju piridoksalfosfata. Referenčna vrednost za zadovoljivo 
pokrivanje potreb je α-EAST < 2,0 [5]. Hudo pomanjkanje vitamina B6 se pokaže  v obliki 
seboroičnega dermatitisa v predelu nosu, oči in ust, v obliki za železo rezistentne anemije ter 
živčnih motenj (periferni nevritis, motnje senzibilnosti, epileptiformni krči pri dojenčkih). 
 
Absorpcija poteka pretežno v proksimalnem teščem črevesu (jejunum) s pasivno difuzijo. 
Biorazpoložljivost vitamina B6 rastlinskega izvora je zelo različna (0–80 %) [4]. 
 
Zdravi odrasli ostanejo pri vnosu vitamina B6 med 1,2 in 2 mg/ dan brez biokemičnih 
znakov pomanjkanja, če uživajo običajno mešano hrano [8, 9]. Zaradi njegove osrednje 
vloge pri presnovi aminokislin so potrebe po vitaminu B6 odvisne od presnove proteinov [5, 
6, 8]. Za izpeljevanje priporočil se uporablja količnik 0,02 mg vitamina B6 na g 
priporočenega vnašanja beljakovin (gl. str. 35). Ob upoštevanju variacijske širine dobimo v 
tabeli navedene vrednosti. Pri večjem dodatku beljakovin, kot je priporočeno, se ustrezno z 
zgoraj navedenim količnikom zviša tudi priporočilo za vnos vitamina B6. 
 
Različna zdravila (npr. antikonvulzivi, tuberkulostatiki) pri kroničnem jemanju povečujejo 
potrebe po vitaminu B6. 
 
Biokemično dokazljivo poslabšanje preskrbe z vitaminom B6 pogosteje nastopa v zadnji 
tretjini nosečnosti. Za nosečnice se zato priporoča dodatek 0,7 mg/dan. Polno doječa ženska 
z zrelim mlekom na dan povprečno izloči 0,1 mg vitamina B6. Za izravnavo in za oskrbo 
telesnih rezerv po visokih potrebah v nosečnosti se prav tako priporoča dodatek 0,7 mg 
vitamina B6 na dan [5]. 
 
Ker ni direktnih merjenj potreb po vitaminu B6 pri dojenčku, ocenjeno vrednost tudi tu 
izpeljujemo iz količine v materinem mleku. Materino mleko povprečno vsebuje 14 µg 
vitamina B6/100 ml [11]. Navedenih 0,1 mg/dan za prve 4 mesece se praviloma doseže s 
sedanjimi industrijsko proizvedenimi (obogatenimi) mlečnimi hranami za dojenčke, prav 
tako pa se z mlekom in dodatno hrano dosega priporočenih 0,3 mg/dan za dojenčke v 
starosti od 4 do manj kot 12 mesecev. 
 
Vitamin B6 vsebujejo skoraj vsa živila. Zaradi analitičnih problemov pa količina vitamina 
B6 v mnogih živilih ni dovolj poznana. To zmanjšuje točnost izračunov o količini vitamina 
B6. Kot dobri viri veljajo npr. piščančje meso in svinjina, ribe, nekatere vrste zelenjave 
(zelje, stročji fižol, leča, motovilec), krompir, banane. Priporočljivi so tudi polnozrnati 
proizvodi, pšenični kalčki in soja [11]. 
 
Piridoksal je občutljiv na vročino in direktno sončno obsevanje. Neodpornost vitamina B6 
proti vročini je vzrok za izgube pri sterilizaciji in sušenju mleka. Učinkovanje sonca na 
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mleko v prozornih steklenicah lahko v nekaj urah uniči skoraj 50 % vitamina B6. Piridoksin 
in piridoksamin sta manj občutljiva na vročino. Sestavljata glavnino vitamina B6 v 
rastlinskih proizvodih. Izguba pri pripravi vseh porabljenih živil pri deželno običajni 
prehrani in skrbni pripravi znaša do 20 % [3]. 
 
Pri dolgoročnem uživanju 50–500 mg piridoksina na dan so bile opisane periferne 
senzibilne nevropatije [1, 2]. Dodatek do 100 mg/dan danes velja kot neproblematičen. 
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Folna kislina (folat) 
 

A. Priporočeni vnosi 
 

Starost Prehranski folat 

µg ekvivalent1/dan 
 

µg/MJ2 
(hranilna gostota snovi) 

m ž m ž 
Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece3 60 30 32 
  4 do manj kot 12 mesecev 80 27 28 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 200 43 45 
  4 do manj kot   7 let 300 47 52 
  7 do manj kot 10 let 300 38 42 
10 do manj kot 13 let 400 43 47 
13 do manj kot 15 let 400 36 43 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let4 400 38 47 

19 do manj kot 25 let4 400 38 49 
25 do manj kot 51 let4 400 39 51 
51 do manj kot 65 let 400 43 54 
65 let in starejši 400 48 58 
 
Nosečnice4  
 

 
600 

  
65 

 
Doječe matere 

 
600 

  
56 

 
 
1 Izračunano po vsoti folatno učinkovitih spojin v običajni prehrani = ekvivalenti folata (po novi definiciji). 
 
2 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
3 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
4 Ženske, ki želijo zanositi ali bi lahko zanosile, naj bi dodatno uživale 400 µg sintetične folne kisline (= 
pteroilmonoglutaminska kislina/PGA) v obliki dodatkov za preventivo pred defekti nevralnih cevi. Do tega povečanega 
vnašanja folne kisline naj bi prišlo najkasneje 4 mesece pred začetkom nosečnosti in naj bi se izvajalo tudi  med prvo 
tretjino nosečnosti. 
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B. Obrazložitve 
 
Folat je osrednji pojem za različne vitaminske spojine z značajem folne kisline, pri čemer se 
opravi naslednja razmejitev: 
 
Folna kislina (pterolmonoglutaminska kislina ali PGA) je sestavljena iz pteridinskega 
obroča in para-aminobenzenske kisline, na karbiksilnem koncu le-te pa je vezana molekula 
glutaminske kisline. Je najstabilnejša oblika vitamina z najvišjo oksidacijsko stopnjo in se 
skoraj povsem (> 90 %) absorbira. Pri povečanjih koncentracije v prehranskih dopolnilih in 
v zdravilih se uporablja izključno v sintetični obliki. 
 
Od folne kisline je treba ločiti folate. Ta pojem obsega vsoto folatno učinkujočih spojin v 
običajni prehrani. Pri folatih je lahko na osnovno molekulo vezanih do šest drugih 
glutamatnih ostankov. 
 
Za pojem "folatni ekvivalenti" se je doslej upoštevala različna razlaga: folatni ekvivalent = 
monoglutamat + (0,2 x poliglutamat). V ameriških Dietary Reference Intakes (DRI) [4] se 
uporablja nova definicija, ki smo jo sedaj uporabili tudi v pričujočih referenčnih vrednostih: 
1 µg folatnega ekvivalenta = 1 µg prehranskega folata = 0,5 µg sintetične folne kisline 
(PGA). 
 
V intermediarni presnovi so različni derivati folatov udeleženi predvsem pri procesih celične 
delitve in s tem pri novi tvorbi celic. Pomanjkanje folatov se zato kaže prvenstveno v 
celičnih sistemih z veliko stopnjo delitve celic: rdečih in belih krvnih celicah, sluznici 
črevesa in urogenitalnega trakta idr. Vodilni simptom pomanjkanja folatov je 
megaloblastična anemija. S pomočjo biokemičnih parametrov je pogosto mogoče dokazati 
že najugodnejšo preskrbljenost. Folat je v tesni povezavi z železom in vitaminom B12. Na to 
je treba paziti pri pojmovanju izvidov preiskav in pri odpravljanju pomanjkanja [6]. Pomen 
folne kisline za presnovo homocisteina in zaščito pred poškodbami nevralnih cevi je 
izčrpneje prikazan v II. delu, str. 221. 
 
V hrani vsebovani folat nastopa kot pteroil-monoglutamat in kot pteroil-poliglutamat. Pri 
različnih živilih lahko pride do občutnih nihanj v razmerju med mono- in poliglutamati. Iz 
sedanjih prehranjevalnih navad izhaja povprečno razmerje 50 : 50 med mono- in 
poliglutamati [8]. 
 
Medtem ko se monoglutamati skoraj v celoti absorbirajo (> 90 %), so poliglutamati 
razpoložljivi pribl. 50 % [16], saj mora večino pred absorpcijo intestinalna konjugaza 
razgraditi v monoglutamatne spojine. 
 
Občasno se navajajo višji podatki za biorazpoložljivost poliglutamatnih spojin iz izolirano 
raziskovanih živil. Treba pa je upoštevati, da lahko določene sestavine živil (inhibitorji 
encimov, ki preprečujejo odcepitev poliglutamatov, ali drugi faktorji še neznane vrste) 
dodatno zmanjšujejo izrabo folata iz mešane hrane. Zato lahko za povprečno 
biorazpoložljivost prehranskega folata iz mešane hrane navedemo samo 50 %. 
 
Na podlagi raziskav z različnimi metodami se je pokazalo, da je mogoče s 50–100 µg folne 
kisline (v obliki sintetične pteroilmonoglutaminske kisline) preprečevati simptome 
pomanjkanja. Če pa upoštevamo še višino koncentracije homocisteina v krvi kot zgodnjega 
pokazatelja nezadostne preskrbe s folati, kažejo različne raziskave, da se šele pri rednem 
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uživanju pribl. 400 µg folatnih ekvivalentov s hrano doseže maksimalno znižanje 
koncentracije homocisteina. Pri še večjem uživanju folatov s hrano je vpliv na koncentracijo 
homocisteina le še neznaten [12, 14]. Tako se dnevno priporoča vnos 400 µg folatov s hrano 
[11, 13]. 
 
Materino mleko in kravje mleko vsebujeta folat okoli 30 % v obliki poliglutamatov. Folna 
kislina v mleku nastopa vezana na beljakovino (β-laktoglobulin) in se v tej obliki zelo dobro 
absorbira [10]. 
 
Pri majhni skupini dojenčkov in majhnih otrok so opazili, da so se pri dnevnem vnosu 3,6 
µg skupnega folata na kg telesne mase skozi prvo leto življenja sicer pojavile mejne 
koncentracije serumskega in eritrocitnega folata, niso pa nastopili klinični simptomi 
pomanjkanja folne kisline [1]. Tak nizek vnos v celotnem prvem letu življenja sta 
FAO/WHO leta 1988 označili kot varen vnos (safe level) [3], v RDA leta 1989 pa je bil 
označen celo kot priporočljiv dodatek (recommended allowance) [9]. Leta 1998 sta ZDA in 
Kanada v svojih DRI navedli 8,9 µg oz. 9,4 µg folata na kg telesne mase kot ustrezno 
količino (AI) za zdrave, dojene dojenčke [4]. 
 
Zaradi še vedno omejenega védenja o potrebah dojenčkov po folatih se zdi orientiranje po 
modelu materinega mleka varnejše. Polno dojen dojenček (750 ml materinega mleka, 8 
µg/100 ml) dobiva okoli 60 µg folata na dan [15]. Takšen vnos je občutno višji od zgoraj 
navedenega minimuma. Zaradi predpostavke, da je običajna dodana oblika pri mlečnih 
formulah za dojenčke folna kislina, se zvišanje navedene ocenjene vrednosti za nedojene 
dojenčke ne zdi potrebno. 
 
Za otroke ni eksperimentalno ugotovljenih podatkov o potrebah po folatu. Pri 
priporo čilih gre vedno za ocene, ki temeljijo na vrednostih, ugotovljenih za odrasle [1, 
7]. Pri tem pa je upoštevano, da zaradi večje tvorbe novih celic med fazo rasti 
obstajajo večje potrebe po folatih na kg telesne mase; te potrebe potem upadajo in se 
spet povečajo ob pospešeni rasti v puberteti. Ob upoštevanju telesne mase, 
biorazpoložljivosti in potreb zaradi rasti dobimo priporo čila, navedena v tabeli. 
Oporne točke pri tem so količine folatov; če te vnašamo, lahko z zadostno gotovostjo 
domnevamo, da je preskrba s folati zadostna. Zaradi velikih potreb fetusa po folatih so 
močno povečane tudi potrebe nosečnic. Nezadostna preskrba s folno kislino lahko 
pripelje do nosečnostnih zapletov [5]. Temu se je mogoče izogniti tako, da dajemo 200 
µg/dan več kot je priporo čeno za ženske. 
 
Potrebe doječih mater po folni kislini so v glavnem povečane zaradi oddajanja z mlekom 
(80 µg/l). Ob upoštevanju povišanih potreb, ki jih mora metabolizem pokrivati, in če 
upoštevamo pribitek, dobimo za dnevne dodatne potrebe doječih mater prav tako okoli 100 
µg folne kisline oz. 200 µg prehranskega folata. 
 
Dobri viri folata so nekatere vrste zelenjave (paradižnik, zeljnice, špinača, kumare) ter 
pomaranče, grozdje, kruh in pecivo iz polnozrnate moke, krompir, meso, jetra, mleko in 
mlečni izdelki, nekatere vrste sira in jajca. Posebno veliko folata je v pšeničnih kalčkih in 
soji. 
 
Spojine folne kisline so topne v vodi, občutljive na svetlobo in toplotno neobstojne. Pri tem 
pa obstajajo občutne razlike med različnimi derivati. Pri določenih postopkih proizvodnje in 
priprave je treba za monoglutamate računati z izgubo do 70 % in za poliglutamate z izgubo 
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do 50 %. Vendar pa skupno prek 60 % celotne porabe folatov  izvira iz živil, ki se uživajo 
brez nadaljnje priprave. Zato je bilo mogoče povprečno vrednost za izgube ob pripravi 
znižati s 50 % na 35 % [2]. 
 
Pri dolgoročnem jemanju določenih zdravil (citostatiki, antiepileptiki, sredstva proti 
malariji) lahko pride do pomanjkanja folatov v organizmu. Vpliv oralnih kontracepcijskih 
sredstev na preskrbo s folati sedaj zaradi manjših vsebnosti estrogena v novih preparatih ni 
več dokazljiv. Pri uživanju velikih količin alkohola se poveča tveganje premajhne preskrbe s 
folati. Prispevek enteralne mikrobne sinteze folatov pa za pokrivanje potreb nima omembe 
vrednega pomena. 
 
Poročila v literaturi iz 50-ih let kažejo, da uživanje velikih količin folne kisline lahko 
prikrije obstoječe pomanjkanje vitamina B12, ker vodilna simptomatika pomanjkanja 
vitamina B12 sicer izgine (megaloblastična anemija), nevrološka simptomatika pa ostane 
oziroma se poslabša. Tako lahko pride do ireverzibilnih poznejših posledic pomanjkanja 
vitamina B12, ki ni odpravljeno (funikularna mieloza). Zato priporočamo, da se redno 
dodatno vneseno folno kislino omeji na manj kot 1000 µg/dan, tako da se kot mejo 
neproblematičnosti določi 1000 µg folne kisline v prehranskih dodatkih, pri čemer za 
dodatek prehranskega folata ne veljajo nikakršne omejitve [4]. 
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Pantotenska kislina 
 
 

A. Ocenjene vrednosti za primerne vnose 
 
Starost 

Pantotenska kislina 

mg/dan 
Dojenčki 2 
  0 do manj kot   4 mesece 3 
  4 do manj kot 12 mesecev  

 

Otroci 

 

  1 do manj kot   4 leta 4 
  4 do manj kot   7 let 4 
  7 do manj kot 10 let 5 
10 do manj kot 13 let 5 
13 do manj kot 15 let 6 

 

Mladostniki in odrasli  

 

15 do manj kot 19 let 6 
19 do manj kot 25 let 6 
25 do manj kot 51 let 6 
51 do manj kot 65 let 6 
65 let in starejši 6 
 
Nosečnice  

 
6 

 
Doječe matere 

 
6 

 
 
 

B. Obrazložitve 
 
Pantotenska kislina ima v intermediarni presnovi kot esencialna sestavina koencima A 
osrednji pomen. Razgradnja maščob, ogljikovih hidratov in različnih aminokislin in prav 
tako tudi sinteza maščobnih kislin, holesterola in steroidnih derivatov obvezno poteka preko 
stopnje acetilnega oziroma acilnega koencima A. 
 
Pri človeku klinični simptomi pomanjkanja običajno ne nastopajo. Minimalne potrebe so 
očitno vedno pokrite. Pojavi pomanjkanja so znani samo po dajanju antagonistov 
pantotenske kisline in/ali oblik prehrane, revne s pantotensko kislino ter pod izjemno 
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enostranskimi prehranskimi pogoji v povezavi z drugimi deficitarnimi preskrbnimi stanji. 
Na podlagi izračunov in biokemičnih raziskav so pred časom za Nemčijo ugotovili, da 
odrasli s prehrano na dan zaužijejo okoli 4–5 mg pantotenske kisline [7]. Izračunali pa so 
tudi občutno nižje vrednosti (< 1 mg/dan) oziroma jih ocenili preko meritev izločanja 
pantotenske kisline z urinom. 
 
Raziskave na mladostnikih so pokazale količino zaužite pantotenske kisline od 4 do 7,9 
mg/dan [4], ki se ni razlikovala od sprejete količine pri odraslih. 
 
Druga, na mladostnikih oziroma mladih odraslih (13–19 let) opravljena študija je pri 
povprečnem dnevnem zaužitju pantotenske kisline 4,1 mg (dekleta) in 6,2 mg (fantje) za oba 
spola pokazala podobno velik metabolično razpoložljiv "pool" pantotenske kisline v 
eritrocitih in celotni krvi [2]. Tudi pri zaužitju pantotenske kisline pod 4 mg/dan so se 
povprečne koncentracije v krvi gibale v mejah normale [8]. 
 
Ker ugotovljene vnešene količine niso pokazale na nezadostno preskrbo, lahko izhajamo iz 
tega, da dnevna, s hrano zaužita količina 6 mg pantotenske kisline za odrasle vseh starostnih 
stopenj, pa tudi za mladostnike od 13. leta starosti naprej zagotavlja zadostno preskrbo. 
 
V nasprotju s prejšnjimi domnevami pa izločanje (stresnih) hormonov skorje 
nadledvične žleze celo pri močno izraženem pomanjkanju pantotenske kisline (pri 
poskusih na živalih) ni zmanjšana [5]. Zato tudi ob posebnih, s stresom povezanih 
življenjskih okoliščinah in prehranskih navadah ni potrebe, da bi dodatek povečali nad 
ocenjene vrednosti, navedene v tabeli. 
 
Prav tako se zdi, da je dodatek 6 mg pantotenske kisline na dan med nosečnostjo in 
dojenjem zadosten. Potrebe po pantotenski kislini so v teh posebnih situacijah sicer 
povečane, vendar lahko izhajamo iz tega, da so z dodatkom te količine potrebe žensk celo 
pod takšnimi fiziološkimi posebnimi pogoji pokrite. V nasprotju s tu predlaganimi enotnimi 
ocenjenimi vrednostmi sta leta 1998 ZDA in Kanada v novih Dietary Reference Intakes 
(DRI) navedli priporočilo 5 mg za odrasle, 6 mg za nosečnice in 7 mg za doječe matere [3]. 
Ta zelo diferencirana razdelitev se zaradi negotovega podatkovnega stanja ne zdi nujno 
potrebna, zato smo tu obdržali enotno srednjo vrednost 6 mg/dan za vse odrasle. 
 
Ker za otroke ni nobenih specifičnih podatkov o potrebah po pantotenski kislini, se ustrezne 
vrednosti prikažejo iz ocenjenih vrednosti za polno dojene dojenčke ter iz ocenjenih 
vrednosti za mladostnike in odrasle. Pri otrocih, hranjenih z materinim mlekom, se ne 
razvijejo nobeni simptomi pomanjkanja pantotenske kisline. Polno dojeni dojenčki dobijo s 
750 ml materinega mleka okoli 1,6 mg pantotenske kisline [6]. 
 
V majhnih količinah pantotenska kislina nastopa v skoraj vseh živilih. Dobri viri so jetra, 
mišično meso, ribe, mleko, polnozrnati izdelki in stročnice (npr. zrel grah). Pantotenska 
kislina je topna v vodi in občutljiva na toploto. Povprečna vrednost za izgube pri pripravi 
vseh porabljenih živil pri tradicionalni, običajni prehrani in skrbni pripravi znaša okoli 30 % 
[1]. 
 
Redni prehranski dodatki tudi velikih količin pantotenske kisline niso varni. 
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Biotin 
 
 

A. Ocenjene vrednosti za primerne vnose 
 
Starost 

Biotin 

µg/dan 
Dojenčki  
  0 do manj kot   4 mesece 5 
  4 do manj kot 12 mesecev 5–10 

 

Otroci 

 

  1 do manj kot   4 leta 10–15 
  4 do manj kot   7 let 10–15 
  7 do manj kot 10 let 15–20 
10 do manj kot 13 let 20–30 
13 do manj kot 15 let 25–35 

 

Mladostniki in odrasli  

 

15 do manj kot 19 let 30–60 
19 do manj kot 25 let 30–60 
25 do manj kot 51 let 30–60 
51 do manj kot 65 let 30–60 
65 let in starejši 30–60 
 
Nosečnice  

 
30–60 

 
Doječe matere 

 
30–60 

 
 

B. Obrazložitve 
 
Od biotina odvisni encimi (karboksilaze) imajo ključne funkcije v glukoneogenezi, pri 
razgradnji štirih esencialnih aminokislin (metionina, izolevcina, treonina, valina) in pri 
biosintezi maščobnih kislin. Simptomov pomanjkanja biotina ob običajnih prehranjevalnih 
navadah pri odraslih doslej niso opazili. Pojavijo se samo po dalj časa trajajočem uživanju 
velikih količin surovih jajc, in sicer zaradi v jajčnem beljaku prisotnega avidina, ki 
ireverzibilno veže biotin. Razen tega so bili ugotovljeni pri pomanjkljivem parenteralnem 
hranjenju in pri otrocih s kongenialnim pomanjkanjem biotinidaze (gl. sp.). Kot tipični znaki 
pomanjkanja veljajo seboroični dermatitis, konjunktivitis, oslabelost, anoreksija, slabost, 
depresija ter povečano izločanje nekaterih organskih kislin z urinom, zlasti 3-hidroksi-
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izovalerianske kisline. Vodilni simptom pri dojenčku so motnje v razvoju. Kriteriji za 
razmejitev suboptimalne preskrbljenosti so negotovi [2, 9]. 
 
Prehranskih potreb po biotinu zato ni mogoče zanesljivo navesti. V materinem mleku je 
vsebnost biotina podvržena velikim nihanjem (povprečna vrednost približno 0,6 µg/100 ml). 
Kravje mleko vsebuje 4–8-krat večjo količino [7]. S 750 ml materinega mleka prejme 
dojenček povprečno 4,5 µg biotina na dan [7]. 
 
Vnos biotina s prehrano niha v širokih mejah (< 30 µg–150 µg/dan). Po novejši raziskavi [3] 
se je pri veliki večini otrok in odraslih dodatek gibal med 30 in 60 µg/dan. Dobri viri so 
jetra, soja, jajčni rumenjak, oreški, ovseni kosmiči, špinača, šampinjoni in leča [7]. V hrani 
je verjetno večinoma vezan na beljakovine. O biorazpoložljivosti prehranskega biotina pri 
človeku ni potrjenih spoznanj [5, 6]. 
 
Za sproščanje in izrabo prehranskega biotina, vezanega na beljakovine, ima 
pomembno vlogo telesu lastni encim biotinidaza. V črevesju s proteolizo nastaja 
biocitin (ε-N-biotinlizin). Iz njega se bodisi že v tankem črevesu (pankreasna 
biotinidaza) ali po absorpciji v črevesni sluznici in najkasneje v plazmi (s plazemsko 
biotinidazo) sprošča biotin [8]. 
 
Še pomembnejša je biotinidaza za sproščanje in ponovno izrabo telesu lastnega biotina, 
vezanega na beljakovine (holokarboksilaze). Zato genetsko pogojeno pomanjkanje 
biotidinaze pripelje do življenjsko nevarnega pomanjkanja biotina. Pojav kliničnih znakov s 
problemi hranjenja, duševno zavrtostjo, napadi krčev, kožnimi poškodbami in plešavostjo je 
mogoče preprečiti z vnašanjem prostega biotina v mg odmerkih (5–10 mg/dan), ki se začne 
zgodaj in traja vse življenje [8]. 
 
Podobno uspešno je mogoče v večini primerov zdraviti drugo redko hereditarno, z biotinom 
povezano encimopatijo (defekt holokarboksilaze-sintetaze) z visokimi odmerki biotina (10–
30 mg) [1, 8]. Za nekaterimi kožnimi obolenji, ki se pojavljajo pri dojenčkih in majhnih 
otrocih (seboroični dermatitis in Leinerjeva bolezen) in na katere deloma ugodno vpliva 
dajanje biotina, se lahko prav tako skrivajo tovrstne encimske pomanjkljivosti [4]. 
 
Možnost reutilizacije telesu lastnega biotina najbrž lahko razloži, zakaj se tudi pri 
ekstremnih prehranjevalnih navadah ne pojavljajo spontani simptomi pomanjkanja. 
Prispevek črevesne flore k pokrivanju človekovih potreb se ocenjuje kot zelo ugoden [2]. 
 
Hipervitaminoze pri biotinu niso znane. 
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Vitamin B 12 (kobalamini) 
 

A. Priporočeni vnosi 

 

Starost Vitamin B12 

µg/dan 
 

µg/MJ1 
(hranilna gostota snovi) 

m ž 
Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece2 0,4 0,20 0,21 
  4 do manj kot 12 mesecev 0,8 0,27 0,28 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 1,0 0,21 0,23 
  4 do manj kot   7 let 1,5 0,23 0,26 
  7 do manj kot 10 let 1,8 0,22 0,25 
10 do manj kot 13 let 2,0 0,21 0,24 
13 do manj kot 15 let 3,0 0,27 0,32 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let 3,0 0,28 0,35 

19 do manj kot 25 let 3,0 0,28 0,37 
25 do manj kot 51 let 3,0 0,29 0,38 
51 do manj kot 65 let 3,0 0,33 0,41 
65 let in starejši 3,0 0,36 0,43 
 
Nosečnice3  

 
3,5 

  
0,38 

 
Doječe matere4 

  
4,0 

  
0,37 

 
 
1 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
2 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
3 Za napolnitev zalog in za ohranitev hranilne gostote snovi. 
 
4 Pribl. 0,13 µg dodatka vitamina B12 na 100 g izločenega mleka.  

 
 

B. Obrazložitve 
 
Kot vitamin B12 (kobalamini) so zajete različne spojine, ki vsebujejo kobaltov atom v 
središču porfirinu podobnega sistema obročev. V prehrani nastopajoče ali v zdravilih 
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vsebovane kobalamine organizem predela v aktivna koencima adenozil- in metilkobalamin, 
ki sta odgovorna za intramolekularno predelavo alkilnih ostankov pri razgradnji lihih in 
razvejanoverižnih maščobnih kislin (adenozilkobalamin) ter za (deloma od folata odvisen) 
prenos metilnih skupin (metilkobalamin). Tako ima vitamin B12 tudi bistveno vlogo pri 
pretvarjanju rezervnih in transportnih oblik folne kisline v njeno učinkujočo obliko [2]. Za 
tvorbo vitamina B12 so sposobni le nekateri mikroorganizmi. 
 
Zaužiti vitamin B12 se po tvorbi kompleksa z glikoproteinom, ki nastaja v želodčni sluznici 
(Intrinsic Factor), absorbira v spodnjem delu tankega črevesa. Zato je človek v celoti 
odvisen od pokrivanja potreb s hrano, čeprav bakterije v debelem črevesu vitamin B12 
tvorijo v velikih količinah. Stanje pomanjkanja se razvije, če po odstranitvi želodca ali pri 
določenih oblikah kroničnega vnetja želodčne sluznice ne nastaja več Intrinsic Factor ali če 
hude vnetne spremembe v spodnjem delu tankega črevesa preprečujejo absorpcijo 
kompleksa vitamina B12 in Intrinsic Factorja. Ker zaloge organizma, predvsem v jetrih, v 
normalnem stanju vsebujejo 2–5 mg vitamina B12, ki se izločajo z metabolično stopnjo okoli 
0,1 % na dan, se pri manjkajoči ali nezadostni absorpciji stanje pomanjkanja z izpraznitvijo 
zalog vitamina B12 in kliničnimi pojavi pomanjkanja pokaže šele po več letih. Napolnjene 
zaloge so zaželene zlasti zato, ker so v starosti pogostejše motnje pri absorpciji vitamina B12 
kot v mladih letih. 
 
Bolj izraženo pomanjkanje vitamina B12 zaradi motnje nastajanja celic v kostnem mozgu 
pripelje do slabokrvnosti s karakterističnimi, nadnormalno velikimi rdečimi krvnimi telesci 
(megaloblastična anemija) [3]. To je deloma posledica motenega presnavljanja folne kisline. 
Huda posledica pomanjkanja vitamina B12, ne pa folne kisline, je degeneracija določenih 
predelov hrbtnega mozga (munikularna mieloza), ki lahko pripelje do trajnih okvar živčnega 
sistema. 
 
Za ocenjevanje pokrivanja potreb posameznikov je primerno merjenje koncentracije 
vitamina B12 v krvni plazmi in hematoloških parametrov [4, 7, 12]. Dnevne potrebe 
zdravega odraslega znašajo 2 µg dejansko vnesenega vitamina B12. Biorazpoložljivost je tem 
manjša, čim večji je vneseni posamični odmerek. Ker se več kot dve tretjini celotnega vnosa 
opravi z glavnimi obroki, je treba pri prehranjevalnih navadah v Srednji Evropi računati s 
tem, da se iz mešane hrane povprečno absorbira samo 50 %, pri starejših ljudeh pa celo 
manj. Zato je šele pri priporočenem vnosu 3 µg/dan zagotovljeno pokrivanje potreb za 
skoraj vse, zlasti za starejše paciente. Pogosto se s hrano uživa več kot priporočeno količino 
vitamina B12; to večje uživanje ni problematično. 
 
Med nosečnostjo se 0,1–0,2 µg/dan, tj. skupaj približno 50 µg vitamina B12, prenese na plod. 
Čeprav se med nosečnostjo redno opaža upad koncentracij vitamina B12 v serumu, se ob prej 
normalno napolnjenih zalogah ni bati pomanjkanja vitamina B12 pri nosečnici in 
novorojenčku. Priporočen dodaten vnos 0,5 µg vitamina B12 na dan med nosečnostjo je 
mišljen le kot varnostni ukrep za primer neugotovljenega prejšnjega zmanjšanja zalog 
vitamina B12 in služi tudi za ohranitev velike hranilne gostote snovi. Isto velja za čas 
dojenja, saj mati, ki otroka hrani samo z dojenjem, dnevno izgublja le 0,4 µg. Dodatek 1,0 
µg/dan v obdobju dojenja dobimo zaokroženo iz dnevnega oddajanja 0,4 µg in z 
upoštevanjem 50 % povprečne absorpcijske izgube (prim. tudi opomba 4 v tabeli). 
 
Ocenjena vrednost 0,4 µg na dan pri mlajših dojenčkih se ravna po povprečnem, navzgor 
zaokroženem vnosu z materinim mlekom [10]. Dojeni dojenček zelo dobro izkorišča 
vsebnost vitamina B12 v materinem mleku. Poleg tega pri dojenčkih običajna razdelitev 
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uživanja hrane na 4–6 obrokov dopušča visoko stopnjo izrabe vsebnosti vitamina B12 v 
hrani. Zato pri dojenčkih zadošča (merjeno po hranilni gostoti snovi) manjši vnos vitamina 
B12 kot pri odraslih. Priporočila za starejše dojenčke in otroke gradijo na priporočilih za 
mlajše dojenčke (0,06 µg/kg telesne mase) in so interpolirana z upoštevanjem povečevanja 
mase. 
 
Pri starejših ljudeh so stanja pomanjkanja vitamina B12 pogostejša kot pri mladih [8, 9]. 
Pojavijo se kot posledica atrofij želodčne sluznice in po možnosti tudi zaradi z vitaminom 
B12 siromašne hrane. Novejši podatki kažejo, da 30 % starejših od 65 let razvije atrofični 
gastritis [15]. S tem sta moteni absorpcija in reabsorpcija vitamina B12 (vitamin B12 je 
vključen v enterohepatičnemu obtoku), iz česar bolj dolgoročno sledi nezadostna preskrba z 
vitaminom B12.  To sicer nima nujno za posledico klasične slike pomanjkanja vitamina B12 
(megaloblastična anemija), vendar se izraža v obliki motenih encimskih reakcij. Vitamin B12 
je koencim metionin-sintaze, ki je pomembna v presnovi homocisteina [5]. Starejšim ljudem 
z atrofičnim gastritisom zato lahko priporočimo dodatno jemanje vitamina B12 v obliki 
prehranskih dodatkov. Ker je zaradi atrofije želodčne sluznice na voljo premalo Intrinsic 
Factorja, je treba z visokim doziranjem izkoristiti možnost pasivne difuzije vitamina B12 (1 
%), iz česar izhaja vnos 100 µg v obliki prehranskih dodatkov [14]. 
 
Daleč najizdatnejši vir vitamina B12 so jetra. Poleg tega pa ga najdemo tudi v mišičnem 
mesu, ribah, jajcih, mleku in siru. Živila rastlinskega izvora vsebujejo sledove vitamina B12 
le tedaj, če so bila podvržena bakterijski fermentaciji (npr. kislo zelje). 
 
Z običajno prehrano v Srednji Evropi se vnašajo količine vitamina B12, ki so občutno višje 
od dnevnih potreb. Povprečne izgube pri pripravi vseh porabljenih živil pri tradicionalni 
prehrani in skrbni pripravi znašajo okoli 12 % [1]. Prehransko pomanjkanje vitamina B12 
najdemo le pri dolgoletni strogo vegetarijanski prehrani, ki ne vsebuje niti mesa niti mlečnih 
izdelkov in jajc. Polno dojeni dojenčki tako hranjenih mater so izpostavljeni povečanemu 
tveganju pomanjkanja vitamina B12 [11, 13]. 
 
Tudi pri velikem vnosu vitamina B12 (farmakološka doziranja do 5 mg) niso odkrili 
stranskih učinkov [6]. Iz tega sledi, da so tudi prehranska dopolnila, priporočeni za starejše 
ljudi, varni. 
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Vitamin C 
 
A. Priporočeni vnosi 

Starost Vitamin C 

mg/dan 
 

mg/MJ1 
(hranilna gostota snovi) 

m ž 
Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece2 50 25 26 
  4 do manj kot 12 mesecev 55 18 19 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 60 13 14 
  4 do manj kot   7 let 70 11 12 
  7 do manj kot 10 let 80 10 11 
10 do manj kot 13 let 90 10 11 
13 do manj kot 15 let 100 9 11 

 

Mladostniki in odrasli3  

  

15 do manj kot 19 let 100 9 12 

19 do manj kot 25 let 100 9 12 
25 do manj kot 51 let 100 10 13 
51 do manj kot 65 let 100 11 14 
65 let in starejši 100 12 14 
 
Nosečnice  
od 4. meseca 

 
 

110 

  
 

12 

 
Doječe matere4 

 
150 

  
14 

 
 
1 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
2 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
3 Kadilci 150 mg/dan. 

 
4 Z upoštevanjem s 750 ml materinega mleka izločene količine vitamina C. 

 
 

B. Obrazložitve 
 
Pod pojmom vitamin C razumemo spojine s prehodom dveh elektronov povezanega redoks 
sistema, ki je sestavljen iz L-askorbinske kisline, njenega monoaniona askorbata, v obliki 
prostega radikala kot vmesni produkt nastopajoče semidehidro-L-askorbinske kisline 
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(askorbat·-) in dehidro-L-askorbinske kisline. Reverzibilnosti transferja elektronov pa ni več, 
če obročna struktura dehidroaskorbinske kisline ob tvorbi 2,3-diokso-L-gulonske kisline 
hidrolitično razpade. Pri tem se izgubi aktivnost vitamina C. 
 
Kot donator elektronov je askorbinska kislina pri mnogih intra- in ekstracelularnih reakcijah 
zelo učinkovito redukcijsko sredstvo. Askorbatni radikal sicer reagira z drugimi prostimi 
radikali in na ta način učinkuje kot "scavenger", toda biokemično najučinkovitejša 
komponenta redoks sistema je askorbat. Je kofaktor ali kosubstrat osmih definiranih 
encimov in prek njih posega v sintezo kolagena, karnitina in kateholaminov ter v amidiranje 
peptinov in v presnovo tirozina. Askorbat reducira superoksid, hidroksilne radikale, 
hipoklorasto kislino in druge reaktivne (pro)oksidante, in zato velja kot učinkovit 
antioksidant. Intracelularno je kot donator udeležen pri součinkovanju med železom in 
feritinom. Od ekstracelularnih funkcij velja poudariti zaščito pred oksidacijo LDL ter 
regeneracijo tokoferola iz tokoferolnega radikala in glutationa iz njegove oksidirane oblike. 
Pomembne so tudi redukcija rastlinskega prehranskega železa in s tem pogojeno 
spodbujanje intestinalne absorpcije železa ter zaviranje reakcije nitrita z amini, ki lahko v 
želodcu pripelje do kancerogenih nitrozaminov. Omeniti velja še mikrosomalne 
hidroksilacijske reakcije, ki v jetrih služijo za presnovo in inaktiviranje zdravil ter telesnih 
strupov. Pri nekaterih učinkih, kot je reguliranje translacije beljakovin in genske 
transkripcije, mehanizmi še niso pojasnjeni. To enako velja tudi za pomen akumulacije 
askorbata v celi vrsti endokrinih tkiv in imunsko kompetentnih celic. 
 
Absorpcija v črevesu poteka tako kot prehod s placente v plod in tubularna reabsorpcija v 
ledvicah ter kopičenje v telesnih celicah prvenstveno z aktivnim transportom askorbata. Le-
ta je odvisen od koncentracije, natrija in energije in se ravna po kinetiki nasičenja. Drug 
mehanizem kopičenja vitamina C v telesnih tkivih temelji na transportu dehidroaskorbinske 
kisline (DHA). Ta se nato takoj reducira, v mnogih tkivih večinoma s tioltransferazo 
(glutaredoksin). Zato je običajno ni mogoče dokazati niti intracelularno niti v krvni plazmi. 
Njen transport sicer poteka 10-krat hitreje kot transport askorbata, vendar pa je količinsko 
omejen. Ali se v črevesnem prostoru askorbat in DHA pojavljata drug poleg drugega, ni 
jasno. Verjetno tako kot v živilih prevladuje askorbat. 
 
Klasični klinični stanji pomanjkanja vitamina C sta pri dojenčku Moeller-Barlowova 
bolezen in pri odraslem skorbut. V glavnem se izražata v obliki motenj tvorbe kosti in rasti 
pri otroku ter v kasnejših življenjskih obdobjih v obliki nagnjenja do krvavitev v koži, 
sluznicah, mišičevju in notranjih organih. V industrializiranih državah se takšna stanja 
pomanjkanja praktično ne pojavljajo več. V njih na nezadostno preskrbo z vitaminom C 
večinoma kažejo le predklinični znaki, od katerih najprej nastopi splošna utrujenost. 
Pridružijo se lahko zmanjšana storilnost in motnje v duševnem dobrem počutju ter 
počasnejše okrevanje po boleznih, neredko pa tudi dovzetnost za infekte in slabo celjenje 
ran. 
 
Zrcalo preskrbljenosti je koncentracija vitamina C v krvni plazmi. V študiji VERA [9] se je 
pri referenčnem kolektivu gibala med 37 in 121 µmol/l. Zato so privzeli, da gre pri 
vrednostih pod 37 µmol/l (0,65 mg/dl) za nezadosten vnos vitamina C. Koncentracije < 20 
µmol/l (0,35 mg/dl) so pogosto že povezane s prej navedenimi predkliničnimi simptomi 
[16]. Klinični simptomi se pojavijo pri ≤ 10 µmol/l (≤ 0,18 mg/dl) [9]. Iz epidemioloških 
raziskav so za zmanjšanje tveganja, da se zaradi suboptimalnega statusa antioksidantov 
zboli za arteriosklerozo ali rakom, v nekem nemškem konsenznem elaboratu izpeljali 
zaželene preventivne plazemske koncentracije ≥ 50 µmol/l [4]. Pri naraščajočem vnosu 
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vitamina C se koncentracija v plazmi zaradi zmanjševanja absorpcijske stopnje in 
povečanega izločanja askorbinske kisline z urinom asimptotično približuje neki mejni 
vrednosti. V strogo kontroliranem poskusu je po uživanju čiste askorbinske kisline pri 
sedmih teščih zdravih, mladih moških, nekadilcih v začetnem stanju znašala 80 µmol/l. Pod 
temi pogoji se stanje nasičenosti doseže približno šele na območju odmerkov 400 do 1000 
mg [12]. Z ekstrapolacijo so iz biokinetičnih raziskav izračunali maksimalno možno telesno 
rezervo 3 g. 
 
Določanje potreb po vitaminu C in izpeljava priporočil za prehranski vnos sta odvisna od 
tega, kako daleč preko preprečevanja kliničnih in predkliničnih simptomov pomanjkanja se 
lahko in naj se zagotovi dolgoročna zaščita zdravja. To zadeva predvsem krepitev 
imunskega sistema in preprečevanje degenerativnih obolenj (arterioskleroza, rak, katarakta 
idr., glej II. del, str. 212). Četudi še ni mogoče dati definitivne izjave o tem, se zastavlja 
vprašanje o telesni rezervi, za katero si je treba prizadevati, in z njo povezano koncentracijo 
v krvni plazmi in v tkivih, predvsem tistih, ki so bogata z vitaminom C (možgani, hipofiza, 
jetra, timus, nadledvična žleza, trebušna slinavka, očesna mrežnica, idr.). Evalvacija vseh do 
leta 1998 objavljenih epidemioloških preiskav je pokazala, da je mogoče optimalno 
zmanjšanje tveganja kroničnih obolenj, zlasti obolevnosti in umrljivosti zaradi bolezni srca 
in ožilja ter raka, pri nekadilcih doseči s koncentracijami v plazmi > 50 µmol/l in dnevnim 
vnosom 90–100 mg vitamina C [6]. 
 
Kot ciljni količini za priporočen vnos se tako ponujata zaželena preventivna koncentracija v 
plazmi > 50 µmol/l in nasičenje imunsko kompetentnih celic (nevtrofilne: 1,3 milimolar, 
monociti, limfociti: > 3 milimolar [12, 13, 14]). Takšno zasičenje je bilo v prej opisanem 
poskusu zagotovljeno z odmerki 100 mg askorbinske kisline. Za farmakokinetiko je bil ob 
spoštovanju pogojev značilen sigmoiden potek krivulje. Sprva skoraj linearno strmo 
naraščanje koncentracije askorbinske kisline v plazmi se je končalo približno pri doziranju 
100 mg in je doseglo vrednosti > 50 µmol/l. 
 
To je obenem tista koncentracija v plazmi, od katere naprej začne učinkovati ledvični prag 
in se zmanjšuje efektivnost reabsorpcije askorbinske kisline, tako da se v urinu pojavlja vse 
več nepresnovljene askorbinske kisline. Izločanje skokovito poskoči po vnosu okoli 200 mg. 
Transport v imunsko kompetentne celice sicer doseže največjo hitrost šele pri plazemskih 
vrednostih okoli 70 µmol/l [12, 16]. Pri nenadnih potrebah, npr. ob vročičnih infektih, pa 
poteka hitreje. V plazmi žensk so v študiji VERA [9] izmerili za okoli 20 % višje 
koncentracije kot pri moških. To lahko ocenjujemo samo kot prednost, ne pa kot povod, da 
bi potrebe in priporočen vnos za ženske določili nižje kot za moške. 
 
Pri koncentraciji v plazmi okoli 50 µmol/l se izmeri metabolični preobrat pribl. 3 %, kar pri 
polmaksimalni nasičenosti telesnih tkiv, tj. pri telesnih zalogah okoli 1500 mg, pomeni okoli 
50 mg/dan. V teh okoliščinah traja brez vnašanja vitamina C več kot tri tedne, preden 
rezerva pade pod 300 mg in se razvijejo simptomi pomanjkanja. Čisto računsko je mogoče z 
dnevnim vnosom 100 mg vitamina C celo vzdrževati maksimalno rezervno kapaciteto 3 g. 
Pri večjih odmerkih pa se poveča stopnja presnavljanja in eliminacijska razpolovna doba se 
močno zmanjša. Pri vnosu 100 mg znaša pribl. dva tedna [3]. 
 
V študiji VERA je bil pri ženskah – nekadilkah potreben povprečni dnevni vnos (50 % 
točka) 79 mg in pri moških – nekadilcih 85 mg, da se dosežejo koncentracije v plazmi 
50–70 µmol/l [11]. Za izpeljavo priporočenega vnašanja se na tej podlagi kot 
povprečne potrebe odraslih, ki ne kadijo, upošteva 82 mg/dan. Pri tem se 
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predpostavlja, da biorazpoložljivost vitamina C iz normalne mešane prehrane znaša 
vsaj 80 % [16]. Čista askorbinska kislina je pri jemanju odmerkov ≤≤≤≤ 100 mg na tešče 
100 % biorazpoložljiva. Ker obstoječi statistični podatki o variabilnosti potreb ne 
zadoščajo za izračun standardne deviacije, privzemamo variacijski koeficient 10 %. 
Priporočen vnos tako izpeljemo z množenjem povprečnih potreb s faktorjem 1,2. Za 
dojenčke navedena ocenjena vrednost je izračunana iz v skladu s priporočilom za 
doječe matere privzete vsebnosti vitamina C v materinem mleku povprečno 6,5 mg/100 
ml [21] in povprečnega pitja mleka 750 ml na dan. Za otroke priporočene vrednosti 
izhajajo iz od starosti odvisne interpolacije med podatki za dojenčke in za odrasle 
nekadilce. 
 
Pri nosečnicah smo upoštevali, da jim koncentracija v plazmi med nosečnostjo običajno 
upade. Smrtna koncentracija v plazmi je približno 50 % višja in presnova askorbinske 
kisline ploda je intenzivnejša kot njena presnova v organizmu matere. S tem pogojeno 
zmanjšanje telesnega "poola" med nosečnostjo je mogoče v zadostni meri uravnotežiti s 
pribitkom 10 g k priporočenemu dnevnemu vnosu. Kajti če privzamemo, da so potrebe 
odraslih žensk, ki se nanašajo na kg telesne mase, primerljive s potrebami nosečnic, znaša 
dodatna količina za pokrivanje potreb ploda le 3–4 mg na dan. Pri oceni dodatnih potreb 
doječih mater se domneva, da se s 750 ml mleka odda okoli 50 mg vitamina C. 
 
V nekaterih življenjskih okoliščinah so lahko potrebe po vitaminu C povišane: hudi telesni 
napori (npr. težka fizična dela, tekmovalni šport), trajen umski in duševni stres, zloraba 
alkohola in zdravil (npr. barbituratov, antibiotikov, ki vsebujejo tetraciklin) in nekatera 
obolenja, na primer sladkorna bolezen, insuficienca ledvic, ki terja dializo, in infekcije. 
Kako visoke so vsakokratne dodatne potrebe pri današnjem stanju spoznanj ni mogoče 
izraziti s številkami. Močni kadilci (> 20 cigaret na dan) imajo pri vitaminu C za okoli 10 % 
zmanjšano absorpcijo, za okoli 40 % višji dnevni preobrat in zvišane koncentracije 8-okso-
2'-dezoksigvanozina v DNA [1, 9 , 17, 20]. Zanje se zato priporoča dodatek 150 mg/dan. Do 
nezadostnega dodatka vitamina C dostikrat pride tudi pri starejših ljudeh, ki se zaradi 
problemov z žvečenjem in drugače omejenih življenjskih pogojev hranijo enostransko ali 
nezadostno in stalno jemljejo zdravila. Ali bi starostniki zaradi manjše absorpcije in za 
zmanjšanje tveganja katarakte potrebovali več kot 100 mg vitamina C na dan, še ni odločeno 
[6]. 
 
Na splošno se okoli 1 % zadržane askorbinske kisline presnovi v oksalat. Ker stopnja 
absorpcije pri vnosu > 200 mg hitro upada in ustrezno narašča izločanje nepresnovljene 
askorbinske kisline z urinom, so nastale količine oksalata (do 40 mg/dan) običajno majhne 
in s tem tudi tveganje za nastanek ledvičnih kamnov. Drugače pa je pri pacientih z okvarami 
ledvic in z nagnjenjem do tvorbe kamnov, ki imajo probleme z malabsorpcijo, in zato 
neabsorbirani vitamin C v prebavilih pretvarjajo direktno v oksalat, ga absorbirajo in 
izločajo z urinom [7]. Zdravstveno sprejemljive zgornje meje uživanja vitamina C pri 
današnjem stanju spoznanj ni mogoče točno navesti [10]. Pogledi na tveganje povišanega 
ledvičnega izločanja oksalne in tudi sečne kisline [16] po jemanju večjih količin vitamina C 
temu ustrezno sicer niso enotni, toda nekaj rezultatov raziskav govori v prid domnevi, da je 
pri večini odraslih zdravstveno neproblematičen vnos za vsak slučaj pametno omejiti na 
1000 mg/dan. Temu se pridružuje premislek, da je pri takšnem doziranju hitro doseženo 
popolno nasičenje telesnih celic in krvne plazme [2, 16]. 
 
Nevarnost sprevrnitve antioksidativnega v oksidatvni učinek askorbinske kisline obstaja pri 
motnjah izrabe prehranskega železa (hemokromatoza, hemosideroza, talasemija major) [8]. 
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Razpoložljive ugotovitve o oksidativnih spremembah DNA po kroničnem jemanju 50 mg 
askorbinske kisline [18] so protislovne, zaradi uporabljenih raziskovalnih pogojev in metod 
sporne, in zato neprepričljive [6, 15, 19]. Pri zelo visokih odmerkih (posamične doze 5 g ali 
več) lahko askorbinska kislina povzroči kratkotrajne driske. Učinki preprečevanja infekcij 
pri jemanju visokih odmerkov vitamina C do danes znanstveno niso dovolj dokazani. 
 
Najboljši viri vitamina C so sadje in zelenjava in iz njih izdelani sokovi. Posebej pozornost 
zbujajoči primeri so jagode rakitovca in njihov sok, paprika, brokoli, črni ribez, kosmulje, 
koromač in citrusi (agrumi) [21]. Količinsko pa so za preskrbo z vitaminom C pomembni 
tudi krompir, ohrovt, brstični ohrovt, rdeče in belo zelje, špinača in paradižnik. Dnevnega 
vnosa 200 mg z ustrezno izbiro živil ni težko doseči. 
 
Pri neprimernem skladiščenju in pri pripravi sadja in zelenjave lahko gre velik del vitamina 
C v izgubo, v  neugodnih primerih celo do 100 %. Srednja vrednost za izgube ob pripravi 
vseh porabljenih živil pri deželno običajni prehrani in skrbni pripravi znaša okoli 30 % [5]. 
Glavni vzrok zanje so tako čisti ali s kovinskimi ioni katalizirani, pa tudi z encimi usmerjani 
procesi oksidacije. Z inaktiviranjem udeleženih encimov (npr. z blanširanjem zelenjave) se 
je mogoče izogniti encimskemu uničenju vitamina C. Poleg tega si je treba za ohranitev 
vitamina C pri ravnanju z živili in jedmi prizadevati za izključitev kisika in kovinskih ionov, 
predvsem bakrovih in železovih ionov, ter za nizke pH-vrednosti in temperature. 
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Anorganske snovi 
 
Razdelitev anorganskih sestavin živil in človekovega telesa: 
 

Voda 
 

Makroelementi natrij (Na), klor (Cl), kalij (K), kalcij (Ca), fosfor (P), 
magnezij (Mg) 

Mikroelementi železo (Fe), jod (J), fluor (F), cink (Zn), selen (Se), baker 
(Cu), mangan (Mn), krom (Cr), molibden (Mo), kobalt 
(Co), nikelj (Ni) 

Ultramikroelementi 

(doslej brez dokazane 
fiziološke funkcije pri 
človeku) 

aluminij (Al), arzen (As), bor (B), brom (Br), kadmij (Cd), 
svinec (Pb), rubidij (Rb), silicij (Si), samarij (Sm), titan 
(Ti), barij (Ba), bizmut (Bi), cezij (Cs), germanij (Ge), 
živo srebro (Hg), antimon (Sb), stroncij (Sr), talij (Th), litij 
(Li), volfram (W)  

 

Voda 
 
Več kot polovica človeškega telesa sestoji iz vode; pri odraslem moškem 60 %, pri odrasli 
ženski (z izraženim maščobnim tkivom) 50 % in pri dojenčku 70 %. Dnevna izmenjava 
vode znaša okoli 6 %  pri odraslem in okoli 20 % pri dojenčku (glede na celotno količino 
vode v telesu). 
 
Pomanjkanje vode hitro pripelje do hudih okvar. Že po dveh do štirih dneh organizem ni več 
sposoben izločati substanc, ki se izločajo z urinom. Končno pride do zgostitve krvi in 
odpovedi krvnega obtoka [1]. 
 
Podatki v tabeli 1 veljajo za porabo energije 11,1 MJ (2650 kcal) pri povprečnih klimatskih 
pogojih v Srednji Evropi in se spreminjajo v skladu s porabo energije v različnih starostnih 
skupinah. Potrebe so povečane pri visoki porabi energije, vročini, suhem vlažnem zraku, 
obilnem uživanju kuhinjske soli, velikem vnosu proteinov in patoloških stanjih, kot so 
vročica, bruhanje, driska ipd. [2, 3]. 
 
Tabela 1: Ravnotežje vode (ml/dan) pri odraslih1 
 
Sprejeta voda Oddana voda 
Pijače 1440 urin5 1440 
voda v trdni hrani2 875 blato 160 
oksidacijska voda3 335 koža 550 
  pljuča 500 
skupaj sprejeta voda4 2650 skupaj oddana voda 2650 
 
1 Izračunana za povprečje starostne skupine 19 do manj kot 51 let. Vrednosti so namerno karseda malo zaokrožene, da je zagotovljena preverljivost njihovih izračunov. 

2 78,9 ml/MJ (0,33 ml/kcal). 

3 Beljakovine 58 g/dan (9 % skupne energije), maščobe 80 g/dan (27 %), ogljikovi hidrati 407 g/dan (63 %). 

4 = 250 ml/MJ (1 ml/kcal). 

5 Volumen urina ustreza volumnu popite tekočine. 



 112 

Za snovi, ki se izločajo v obliki osmotsko aktivnih delcev v urinu (kuhinjska sol, sečnina kot 
končni produkt razgradnje beljakovin ipd.), je ob povečanem vnosu ali nastajanju v telesu za 
izločanje prek ledvic potreben povečan vnos vode. Čim manj jemo, tem več je treba piti, 
kajti pri uživanju majhnih količin hrane primanjkuje v živilih vsebovane vode in 
oksidacijske vode. Poleg tega se še vedno pojavljajo snovi, ki jih je treba izločati z urinom. 
 
Pri delu v vročem okolju lahko dnevne potrebe po vodi dosežejo tri- do štirikratnik zgoraj 
navedenih vrednosti, v skrajnih situacijah prek 10 l na dan. Mineralne snovi, ki se tu 
izločajo skupaj z vodo – predvsem z znojem –- (npr. natrij, klorid), je nujno treba 
nadomestiti, sicer lahko pri vnosu čiste vode in hkratnem pomanjkanju natrija pride do 
razredčitvene hiponatriemije (< 120 mmol/l) in eventualno do možganskega edema s krči. 
Velike potrebe po tekočini kljub majhnemu občutku žeje obstajajo tudi pri zadrževanju v 
veliki višini, ker je po eni strani vsebnost vode v hladnem vdihavanem zraku zelo majhna in 
je po drugi strani dihalni volumen na minuto zaradi nižjega tlaka kisika zvišan. 
 
Pri običajnih prehranjevalnih navadah pride do uživanja tekočine preden nastopijo občutki 
žeje. Žeja naj bi bila, primerljiva z bolečino, le v izjemnih primerih dražljaj za uživanje 
tekočine. Posebej pri starih ljudeh je lahko občutenje žeje tako oslabljeno, da niso več 
sposobni ustrezno zaznavati obstoječega pomanjkanja tekočine. 
 
Dojenčki imajo zaradi relativno večje površine telesa in še ne polno izoblikovane renalne 
koncentracijske zmožnosti relativno večje potrebe po vodi kot šolski otroci in odrasli. 
 
Zaradi izgorevanja zaužitih hranljivih snovi nastaja  t. i. oksidacijska voda 107 ml 
vode iz 100 g maščob, 41 ml iz 100 g proteinov in 55 ml iz 100 g ogljikovih hidratov. 
 
Pri povprečni prehrani znaša ledvična molna obremenitev odraslega približno 650 
mosm/dan/1,73 m2 površine telesa. Urinska osmolaliteta 500 mosm/kg velja za ugodno, saj 
pri tem ledvice najbolje opravljajo svojo izločevalno funkcijo. Območje maksimalne urinske 
osmolalitete se pri šolskih otrocih in odraslih začne pri približno 850 mosm/kg. 
 
Orientacijske vrednosti za višino celotnega vnosa vode znašajo pri odraslih okoli 250 ml/MJ 
(1 ml/kcal), pri starejših ljudeh več kot 250 ml/MJ (> 1 ml/kcal) in pri dojenih dojenčkih 
okoli 360 ml/MJ (1,5 ml/kcal). Zdravi dojenčki, ki jih pretežno dojijo ali v glavnem hranijo 
s hrano za dojenčke v steklenički, ne potrebujejo dodatnih pijač [7]. Za pomirjanje se lahko 
dajejo majhne količine čaja. S prehodom na družinsko hrano od 10. meseca naprej otrok 
redno potrebuje dodatno tekočino v obliki pijač. Otrok naj bi se sedaj navadil, da pri vsakem 
obroku nekaj popije. V tabeli 2 navedene orientacijske vrednosti veljajo za klimatske 
razmere, kot so v Srednji Evropi, vnos energije v skladu s potrebami in lahko fizično 
aktivnost. Ob spoštovanju orientacijskih vrednosti znaša zaželena količina urina več kot 1 
liter, urinska osmolaliteta pa okoli 500 mosm/kg, saj pri odraslih velja priročno pravilo, da 
je volumen urina približno tolikšen kot vnos pijač. 
 
 
Tabela 2: Orientacijske vrednosti za vnos vode1 
 
 

Starost 
Vnos vode s Oksidacijska 

voda4 
Skupno 
sprejeta 
voda5 

Vnos vode s 
pijačami in 
trdno hrano 

pijačami2 trdno hrano3 
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ml/dan ml/dan ml/dan ml/dan ml/kg in dan 
Dojenčki      
  0 do manj kot   4 
mesece6 

620 - 60 680 130 

  4 do manj kot 12 
mesecev 

400 500 100 1000 110 

 

Otroci 

     

  1 do manj kot   4 leta 820 350 130 1300 95 
  4 do manj kot   7 let 940 480 180 1600 75 
  7 do manj kot 10 let 970 600 230 1800 60 
10 do manj kot 13 let 1170 710 270 2150 50 
13 do manj kot 15 let 1330 810 310 2450 40 

 

Mladostniki in odrasli  

     

15 do manj kot 19 let 1530 920 350 2800 40 
19 do manj kot 25 let 1470 890 340 2700 35 
25 do manj kot 51 let 1410 860 330 2600 35 
51 do manj kot 65 let 1230 740 280 2250 30 
65 let in starejši 1310 680 260 2250 30 
 
Nosečnice  

 
1470 

 
890 

 
340 

 
27007 

 
35 

 
Doječe matere 

 
1710 

 
1000 

 
390 

 
31007 

 
45 

 
1 Pri vnosu energije v skladu s potrebami in v povprečnih življenjskih razmerah (tabela 4, str. 31). Vrednosti so namerno 
karseda malo zaokrožene, da je zagotovljena preverljivost njihovih izračunov. 
 
2 Vnos vode s pijačami = skupno sprejeta voda – oksidacijska voda – vnos vode s trdno hrano. 
 
3 Voda v trdni hrani pribl. 78,9 ml/MJ (≈ 0,33 ml/kcal). 
 
4 Okoli 29,9 ml/MJ (≈ 0,125 ml/kcal). 
 
5 Dojeni dojenčki okoli 360 ml/MJ (≈ 1,5 ml/kcal), majhni otroci okoli 290 ml/MJ (≈ 1,2 ml/kcal), šolski otroci, mladi 
odrasli okoli 250 ml/MJ (≈ 1,0 ml/kcal), starejši odrasli okoli 270 ml/MJ (≈ 1,1 ml/kcal) vključno z oksidacijsko vodo 
(okoli 29,9 ml/MJ oz. 0,125 ml/kcal). 
 
6 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
7 Zaokrožene vrednosti. 
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Pitna voda, ki pravno velja za živilo, izpolnjuje določene zahteve, ki jih je mogoče 
analitično kontrolirati. Njen prispevek k preskrbi z mineralnimi snovmi in mikroelementi je 
glede na lokalne danosti različen. 
 
Nekatere mineralne vode lahko zaradi svoje specifične sestave prispevajo k načrtni preskrbi 
z mineralnimi snovmi. 
 
Ob normalnih navadah pitja ne more priti do  prevelikega vnosa vode, saj zmožnost 
izločanja vode pri odraslem pri kratkotrajni obremenitvi znaša skoraj 1 liter na uro. Vendar 
pa je lahko ta vrednost npr. pri cirozi jeter, obolenjih ledvic ali jemanju diuretikov občutno 
zmanjšana [1]. 
 
Volumen urina je omejen s ponudbo tekočine distalnemu tubulusu. Od količine 
glomerulnega filtrata okoli 170 l/dan (120 ml/min/1,73 m2 x 1440 min) se 20–30 % ali 34–
51 l/dan transportira v distalni tubulus in tam pretežno spet absorbira. Pri pacientih, ki imajo 
diabetes insipidus, so dejansko opazili pitje od 34–41 l tekočine na dan [6]. Izhajajoč iz 
povprečne ledvične molne obremenitve odraslega 650 mosm/dan in minimalne ledvične 
koncentracije urina okoli 50 mosm/kg izračunamo maksimalen volumen urina 13 l/dan, 
preden pride do nujnih ledvičnih osmolalitetnih izgub in izoblikovanja hipoosmolalitete v 
serumu. Večdnevne študije o obremenitvi prostovoljcev z vodo pri normalni temperaturi so 
pokazale, da se osmolaliteta seruma s popitimi količinami do 10 litrov na dan ni spremenila 
[4]. Maksimalna količina tekočine, ki se jo sme dolgoročneje uživati, tako verjetno znaša 
okoli 10 litrov na dan. 
 
Pri dojenčku in majhnem otroku pa akutna intoksikacija z vodo predstavlja kar realno 
nevarnost [5, 8]. Da bi se koncentracija natrija v serumu znižala s 140 mmol/l na 120 
mmol/l, prag tveganja za nastanek možganskega edema z napadom krčev, mora odrasel 
moški s 70 kg telesne mase in 42 l vode v telesu v kratkem času popiti 6 l vode. 1 leto star 
otrok z 10 kg telesne mase in 6,5 l vode v telesu potrebuje za to 0,92 l in 1 mesec star 
dojenček (4 kg, 2,8 l) le  0,4 l. O intoksikaciji z vodo pri dojenčkih in majhnih otrocih so 
poročali v okviru testov delovanja ledvic (koncentracijski poskus z adiuretinu analognimi 
snovmi), po izpiranju želodca s pitno vodo in v kopališču, če je ponesrečenec popil velike 
količine vode v bazenu. 
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Makroelementi 
 
Z izrazom makroelementi označujemo anorganske sestavine prehrane, katerih esencialnost 
je pri človeku dokazana v količinah > 50 mg/dan. K makroelementom sodi tudi žveplo, ker 
je sestavni del cele vrste življenjsko potrebnih spojin, kot so npr. inzulin, sulfatidi, keratin 
ali glutationperoksidaza. Človekove potrebe po žveplu se pokrivajo z zadostnim vnosom 
aminokislin, ki vsebujejo žveplo (cistin, cistein, metionin), zato žveplo ni obravnavano 
posebej. 
 
 

Natrij, klorid, kalij 
 

A. Ocenjene vrednosti za minimalne vnose 
 

Starost Natrij1 

(mg/dan) 
Klorid1 

(mg/dan) 

Kalij 1 
(mg/dan) 

Dojenčki    
  0 do manj kot   4 mesece 100 200 400 
  4 do manj kot 12 mesecev 180 270 650 

 

Otroci 

   

  1 do manj kot   4 leta 300 450 1000 
  4 do manj kot   7 let 410 620 1400 
  7 do manj kot 10 let 460 690 1600 
10 do manj kot 13 let 510 770 1700 
13 do manj kot 15 let 550 830 1900 

 

Mladostniki in odrasli  

 
550 

 
830 

 
2000 

 
1 1 mmol natrija ustreza 23,0 mg; 1 mmol klorida ustreza 35,5 mg; 1 mmol kalija ustreza 39,1 mg; 1 g kuhinjske soli 
(NaCl) sestoji iz po 17 mmol natrija in klorida; NaCl (g) = Na (g) x 2,54; 1 g NaCl = 0,4 g Na. 

 
 

B. Obrazložitve 
 
Natrij  je najpogostejši kation ekstracelularne tekočine in pretežno določa njen volumen in 
osmotski tlak. Ima pomembno vlogo pri ravnotežju kislin in baz v telesu ter v prebavnih 
sokovih. Le majhen del natrija v telesu se nahaja v intracelularni tekočini in je tam 
pomemben za membranski potencial celičnih sten in za encimske aktivnosti. 
Koncentracijski gradient med ekstra- in intracelularnim natrijem se vzdržuje z aktivnim 
transportnim mehanizmom, ki troši energijo [9, 11]. 
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Celokupni natrij znaša pri novorojenčku 5,5 g (421 mmol), pri moškem 100 g (4348 mmol) 
in pri ženski 77 g (3348 mmol). Na kg telesne mase imajo novorojenčki 70 mmol natrija in 
odrasli moški 60 mmol [7, 16]. Količina natrija se prav tako kot njegova koncentracija v 
ekstracelularni tekočini v prvi vrsti usmerja s sistemom aldosteron-angiotenzin-renin skupaj 
z atrialno natriuretično beljakovino in regulira prek ledvic. Z blatom se izločajo majhne 
količine natrija. 
 
Iz bilančnih raziskav in telesnih analiz pri dojenčkih je znano, da je mogoče potrebe za 
vzdrževanje in za rast oceniti na 1 mmol/100 kcal (oz. na 1 kg telesne mase dan). Približno 
ta količina natrija se vnaša z materinim mlekom (0,6 mmol Na/100 g oz. 69 kcal) [17]. Pri 
dojenčkih do 4 mesecev je zaradi hitre rasti zadrževanje natrija, kolikor ga je mogoče oceniti 
iz povečanja ekstracelularne tekočine, z 1,2 mmol natrija na dan najvišje med vsemi 
starostnimi skupinami. Od 5. do 12. meseca življenja znaša le še 0,7 mmol/dan [6]. 
 
Pri odraslih so kot nujne izgube pri maksimalni adaptaciji ugotovili naslednje količine 
natrija: urin plus blato okoli 1 mmol/dan in koža 2–4 mmol/dan. Znoj vsebuje povprečno 25 
mmol natrija na liter. Ker so lahko klimatski vplivi in fizična aktivnost zelo različni, naj bi 
minimalen vnos znašal 550 mg (24 mmol) natrija na dan. Ta vrednost ustreza slabemu 1 
mmol natrija (23 mg) na 100 kcal. Ob močnem potenju se izgubi več kot 0,5 g natrija na 
liter znoja; ustrezno se poveča potreben vnos [9, 15]. Izgube natrija pri mokrečih kožnih 
boleznih in pri mukoviscidozi, ki so povezane z nenormalno visokimi koncentracijami 
natrija v znoju, terjajo poseben dodatek. 
 
Med nosečnostjo se zaradi porasta materine ekstracelularne tekočine računsko pojavijo 
dodatne potrebe 3 mmol na dan in med dojenjem zaradi ustrezno visoke vsebnosti natrija v 
materinem mleku (6 mmol/l) dodatne potrebe 6 mmol/dan [17]. Te potrebe se z lahkoto 
pokrijejo z vsebnostjo kuhinjske soli v hrani. 
 
Uživanje natrija pri odraslem poteka pretežno v obliki kuhinjske soli (NaCl) in lahko močno 
niha. V življenjskih pogojih v Nemčiji, Avstriji in Švici za odrasle zadošča vnos do 6 g 
kuhinjske soli na dan. Od večjega uživanja ni pričakovati nobenih prednosti, vsekakor pa 
negativne učinke. Pri na sol občutljivem povečanem krvnem pritisku, morda že pri 
predispoziciji zanjo in gotovo pri njeni manifestaciji, je vnos večjih količin kuhinjske soli 
škodljiv [4, 8, 10, 12, 13]. 
 
Raziskave v mnogih državah kažejo povezavo med porabo kuhinjske soli in pogostostjo 
povišanega krvnega pritiska. Odvisno od genetskega nagnjenja obstajajo osebe, ki na vnos 
kuhinjske soli, ki je običajen v industrijskih državah,  reagirajo s povišanim krvnim 
pritiskom. Obratno pa prehrana z malo kuhinjske soli pri mnogih pacientih s povišanim 
krvnim pritiskom znižuje krvni pritisk. [12]. Kot strogo revna z natrijem velja prehrana z 0,4 
g natrija (oz. 1,0 g kuhinjske soli) na dan, kot revna z natrijem prehrana z 1,2 g natrija (oz. 3 
g kuhinjske soli) na dan in kot zmerno revna z natrijem prehrana z največ 2 g natrija (oz. 5 g 
kuhinjske soli) na dan. Druge natrijeve soli, kot natrijev klorid (NaCl), očitno nimajo 
odločilnega vpliva na krvni pritisk [13]. Zdi se, da je za višino krvnega pritiska poleg 
absolutne višine vnašanja natrijevega klorida pomembno tudi razmerje med vnosom natrija 
in kalija. 
 
Povečano izločanje natrija z urinom kot posledica povečanega uživanja kuhinjske soli je 
povezano tudi s povečanim izločanjem kalcija z urinom. Pri ženskah po menopavzi zvišanje 
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kalcitriola in osteokalcina v serumu in povečanje izločanja kalcija in hidroksiprolina z 
urinom po zvišanju vnašanja kuhinjske soli (s 4,1 g na 10 g/dan) kažeta na vplivanje na 
kostno presnovo [14]. Pri ženskah po menopavzi lahko velika poraba kuhinjske soli okrepi 
procese razgradnje kosti [5]. Po možnosti pri tej starostni skupini velik vnos kuhinjske soli 
prispeva k zmanjšanju gostote kosti [3]. Za preprečevanje  se priporoča večje uživanje 
kalcija (gl. str. 162). Učinkovitosti tega profilaktičnega ukrepa pa se ne sme zmanjševati z 
velikim vnosom kuhinjske soli [3]. 
 
Klorid  je najpogostejši anion ekstracelularne tekočine. V visokih koncentracijah ga 
najdemo v cerebrospinalnem likvorju ter v prebavnih sekretih, zlasti v obliki solne kisline v 
želodcu. Intracelularno nastopajo le majhne količine klorida [7]. 
 
Klorid ima pomembno vlogo pri ionski bilanci ter v gospodarjenju s kislinami in z bazami. 
Če npr. kot posledica neobičajne sestave prehrane ali kot posledica bruhanja (krč pilorusa) 
nastopi pomanjkanje klorida, se razvije metabolična alkaloza [9]. 
 
Minimalen vnos klorida molarno pretežno ustreza potrebam po natriju. Izračunamo ga iz 
podatkov za natrij v tabeli z množenjem z 1,5. Tudi dodatne potrebe po kloridu po močnem 
potenju proporcionalno ustrezajo dodatnim potrebam po natriju. 
 
Pri mlečnih formulah za dojenčke je treba paziti na razmerje med natrijem in kalijem: liter 
materinega mleka vsebuje 6 mmol natrija, 12 mmol kalija in 11,3 mmol klorida [17]. 
Razmerje med vsoto koncentracij kationov in koncentracijo klorida znaša (6 + 12) proti 11,3 
= 1,6. Mlečne formule naj se orientirajo po materinem mleku in vsebujejo te ione v razmerju 
vsaj 1,5. 
 
Kalij  je s koncentracijo 140 mmol/l najpogostejši kation intracelularne tekočine. Čeprav 
odpade na ekstracelularni kalij samo 2 % fonda kalija, človeško telo zelo občutljivo reagira 
na nihanja ekstracelularne koncentracije kalija. Tako zvišanja kot tudi znižanja 
ekstracelularne koncentracije kalija lahko pripeljejo do hudih nevromuskularnih oz. 
muskularnih motenj. Povprečni fond kalija znaša pri novorojenčku 5 g (128 mmol), pri 
moškem 150 g (3836 mmol) in pri ženski 100 g (2558 mmol). Po koncu rasti je v 
neposrednem odnosu s telesno površino (pri moškem 2080 mmol/m2, pri ženski 1560 
mmol/m2) in je odraz presnovno aktivnega deleža telesne mase (lean body mass) [1, 2, 7]. 
 
Več kot 90 % zaužitega kalija se absorbira v zgornjem delu tankega črevesa. Izločanje kalija 
90 % poteka prek ledvic, ostanek pa se večinoma oddaja prek črevesa. Izločanje kalija s 
potenjem igra le majhno vlogo. Na pozitivno bilanco kalija pri dojenčkih ugodno vplivata 
visoka stopnja absorpcije v črevesu ter relativno nizka kapaciteta sekrecije kalija v ledvicah 
in kolonu. 
 
Zadosten vnos kalija je potreben za ohranjanje elektrolitne homeostaze in za rast celične 
mase (1 kg celične mase vsebuje 92,5 mmol kalija). Za rast celične mase potrebna količina 
kalija znaša pri dojenčkih v prvih 4 mesecih življenja zaradi hitre rasti 0,9 mmol/dan in 
pozneje pri dečkih in deklicah do 12 let 0,4–0,5 mmol/dan. Med hitro rastjo v puberteti 
znaša 0,9 mmol/dan [6]. Potrebe za ohranjanje homeostaze se ocenjujejo na podlagi 
skupnega sprejemanja energije, ki naj bi spet bilo proporcionalno s celično maso in s tem s 
fondom kalija. Pri dojenčku se za 100 kcal ustrezne vsebnosti energije in kalija v materinem 
mleku (tab. IV, str. 233) predpostavlja skoraj 2 mmol kalija [17]. Od teh skupnih potreb po 
kaliju odpade manj kot 10 % na rast. Med nosečnostjo in dojenjem se ne pojavljajo omembe 
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vredne dodatne potrebe po kaliju. 
 
Pri odraslih znaša dneven vnos kalija s srednjeevropsko prehrano 50–75 mmol, kar ustreza 
2–3 g kalija na dan oz. 2–3 mol/100 kcal. Ta količina v običajnih življenjskih pogojih 
zadošča. Obilen vnos kalija znižuje krvni pritisk. 
 
Velike izgube kalija, npr. pri hudih driskah ali bruhanju, je treba izravnati s povečanim 
vnosom. To lahko postane potrebno tudi ob jemanju odvajal in diuretikov [9]. 
 
Ker izločanje skozi ledvice niti pri pomanjkanju kalija ni omejeno, lahko pri nezadostnem 
vnosu s hrano pride do stanj pomanjkanja. Pomanjkanje kalija v prvi vrsti povzroča 
nevromuskularne simptome, kot so oslabelost skeletne muskulature, popustitev tonusa 
gladkega mišičevja vse do ohromitve črevesa in motenj delovanja srca. Intoksikacija s 
kalijem grozi pri insuficienci ledvic z motnjo izločanja kalija, zlasti pri dodatnem dajanju 
diuretikov, ki ne zmanjšujejo količine kalija. Zvišana koncentracija kalija v krvi potem 
pripelje do motenj delovanja srca. 
 
Kalij je v običajnih živilih, pretežno v rastlinskih (banane, krompir, suho sadje, špinača, 
šampinjoni), vsebovan v zadostni količini, saj intercelularno obstajajo velike koncentracije 
kalija. S prehajanjem v vodo pri kuhanju se vsebnost kalija v živilih zmanjšuje. 
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Kalcij 
 

A. Priporočeni vnosi 
 

Starost Kalcij 

mg/dan 
 

mg/MJ1 
(hranilna gostota snovi) 

m ž 
Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece2 220 110 116 
  4 do manj kot 12 mesecev2 400 133 136 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 600 128 136 
  4 do manj kot   7 let 700 109 121 
  7 do manj kot 10 let 900 114 127 
10 do manj kot 13 let 1100 117 129 
13 do manj kot 15 let 1200 107 128 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let 1200 113 141 

19 do manj kot 25 let 1000 94 123 
25 do manj kot 51 let 1000 98 128 
51 do manj kot 65 let 1000 109 135 
65 let in starejši 1000 120 145 
 
Nosečnice3  

 
1000 

  
109 

 
Doječe matere4 

 
1000 

  
93 

 
1 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
2 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
3 Nosečnice < 19 let 1200 mg. 
 
4 Doječe matere < 19 let 1200 mg. 
 
B. Obrazložitve 
 
Kalcijevi ioni so nepogrešljivi za življenjsko sposobnost vsake celice. Imajo pomembne 
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funkcije pri stabiliziranju celičnih membran, intracelularnem posredovanju signalov, 
prenosu dražljajev v živčnem sistemu, elektromehanični vezavi v mišicah ter pri strjevanju 
krvi. Pri vretenčarjih kalcijeve soli stabilizirajo trdne substance (kosti za nosilnost in za 
zaščito organov, zobe za drobljenje hrane). Kostno tkivo za organizem obenem predstavlja 
tudi pomembno zalogo kalcija za čase pomanjkanja. 
 
V telesu novorojenčka najdemo okoli 25–30 g kalcija, pri odraslem moškem 900–1300 g, 
pri ženski pa 750–1100 g [15]. Več kot 99 % kalcija se nahaja v skeletu in zobovju. Za 
izgradnjo kosti potrebna retencija kalcija je razvidna iz razlike med vneseno količino kalcija 
in kalcijem, izločenim z blatom, sečem in skozi kožo. 

 
V prvih 5–6 letih življenja se na dan retinira okoli 100 mg kalcija za izgradnjo kosti. Med 
hitro rastjo v puberteti lahko retencija doseže do 400 mg in več na dan. Po adolescenci 
stopnja absorpcije kalcija upade, tako da se pri mladih odraslih na dan retinira le še do 
maksimalno 150 mg. 
 
Absorpcijo kalcija pospešuje vitamin D, odvisna pa je tudi od vsakokratne preskrbljenosti s 
kalcijem. Za spodbujevalen učinek laktoze na absorpcijo ni potrjenih indicev. Zavirajoč 
učinek sestavin prehrane, kot so oksalati, fitati, lignini in uronske kisline, ima na 
biorazpoložljivost kalcija ima običajnih prehranjevalnih navadah le majhen pomen. Pri 
dojenčkih lahko absorpcija kalcija znaša do 75 % zaužite količine. Pri odraslih se stopnja 
absorpcije v povprečju giblje med 20 in 40 %, z razponom nihanja 10 do 60 % [4]. Z 
naraščajočo starostjo se pri odraslih stopnja absorpcije kalcija zmanjša [3]. Renalno 
izločanje kalcija se pod vplivom kuhinjske soli ter beljakovin z velikim deležem 
aminokislin, ki vsebujejo žveplo (zlasti živalskih beljakovin), povečuje v odvisnosti od 
odmerka (gl. str. 40, 153). 
 
Tako kot za dojenčka je tudi za  adolescenta značilna posebej intenzivna rast kosti. Do 
konca adolescence se zgradi 90 % maksimalne kostne mase (peak bone mass). Pri deklicah 
se ta proces v skladu z zgodnejšim začetkom pubertete začne pribl. dve leti prej kot pri 
dečkih [12]. V 3. desetletju življenja se izgrajevanje kosti konča. V 4. desetletju pa se 
praviloma začne razgrajevanje kosti, ki se pri ženskah pospeši z nastopom menopavze in 
lahko pripelje do osteoporoze. Substitucija estrogena in povečana fizična aktivnost ta proces 
upočasnita. Zaradi manj nenadnega zmanjšanja produkcije spolnih hormonov in s tem še 
naprej večje mišične mase je pri moških upadanje kostne mase manjše kot pri ženskah. Tudi 
starejše osebe so še sposobne povečati kostno maso. 
 
Optimiranje maksimalne kostne mase v mladih letih ter zmanjšanje stopnje razgrajevanja 
kosti v starosti do najmanjše mere sta pomembna cilja preprečevanja osteoporoze. Če  teh 
ciljev ni moč doseči z večjim vnosom kalcija z mešano prehrano, to samo po sebi še ne 
upravičuje priporočanja kalcijevih suplementov in s kalcijem obogatenih živil. Zadostno 
preskrbo s kostnimi gradniki, tu s kalcijem, morata na vsak način dopolnjevati ustrezna 
hormonska situacija in fizična aktivnost. V višji starosti ženske tudi ne smejo zanemariti 
vnosa beljakovin (gl. str. 40) [9]. 
 
Polno dojen dojenček prejme s 750 ml materinega mleka okoli 220 mg kalcija (stopnja 
absorpcije pribl. 67 %) [13]. Pri hranjenju z industrijsko proizvedenim mlekom za dojenčke 
ter z začetkom dodajanja hrane lahko z upoštevanjem stopnje absorpcije kalcija iz izdelkov 
iz kravjega mleka < 50 % ocenimo potrebno zauživanje na 400 mg. 
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Za optimalno količino zauživanja kalcija obstaja od starosti odvisna mejna vrednost [7]. Če 
jo presežemo, to nima nobenega dodatnega pozitivnega učinka na bilanco kalcija ali 
vsebnost mineralov v kosteh. Presežek se izloči z blatom in v manjši meri s sečem. 
 
Na podlagi študij bilance kalcija lahko izhajamo iz tega, da retencija kalcija med puberteto 
doseže najvišjo raven pri vnosu okoli 1500 mg kalcija na dan [11]. Intervencijske študije so 
pokazale, da vnos kalcija, ki povprečno znaša precej nad 1000 mg/dan, v primerjavi s 
povprečnim vnosom 728 oz. 935 mg kalcija/dan, pripelje do povečane koncentracije v 
kosteh [1, 6]. Na podlagi izračunov, ki po eni strani upoštevajo dnevne obligatne renalne, 
kutane in endogene fekalne izgube kalcija in po drugi strani vključujejo tudi intestinalno 
stopnjo absorpcije kalcija, je mogoče domnevati, da alimentarne potrebe po kalciju v 
puberteti in adolescenci znašajo 1000 do 1500 mg/dan. Ker preventivna korist uživanja zelo 
velikih količin kalcija ni dovolj dokazana [2], smo kot priporočilo za vnos določili 1200 
mg/dan. Pri mladih odraslih se bilančno ravnotežje doseže z vnosom 500 do 600 mg/dan 
[11], maksimalna retencija kalcija ter maksimalna vsebnost mineralov v kosteh pa šele pri 
vnosu pribl. 900 mg kalcija na dan [5, 7]. Kot priporočen vnos v celotni odrasli dobi je na tej 
podlagi in ob upoštevanju variabilnosti potreb po kalciju za vse skupine določeno 1000 
mg/dan. 
 
Izgube kostne mase po menopavzi ni mogoče zadržati zgolj s povečanim vnosom kalcija. 
Učinek dodajanja estrogena na skladiščenje kalcija pa je mogoče z visokim vnosom kalcija 
občutno povečati [10]. Optimum zauživanja kalcija v starosti ni znan. Verjetno so 
alimentarne potrebe po kalciju žensk in moških, starejših od 50 let, večje kot pri mladih 
odraslih. Najbrž pa so s 1000 mg kalcija na dan prav tako pokrite. 
 
V nosečnosti mora ženska dodatno za razvoj plodu zagotoviti pribl. 25–30 g kalcija in med 
4- do 6-mesečnim obdobjem polnega dojenja ter sledečim postopnim odstavljanjem 
nadaljnjih 50 g. Med nosečnostjo se zviša tako stopnja absorpcije kalcija kot tudi renalne 
izgube kalcija. Indicev za oblikovanje kalcijevega depoja v materinem organizmu ni. V 
obdobju dojenja uživanje velikih količin kalcija ne more zadržati s hormonskimi 
spremembami (hipoestrogenemija) pogojene izgube kostnih mineralov. Večje število 
porodov in daljši časi dojenja pa vendarle ne predstavljajo faktorjev tveganja za 
osteoporozo, saj se začasna izguba kostne mase z mehanizmi ponovne hormonske 
prilagoditve po prenehanju dojenja lahko spet izravna [14]. 
 
Mleko in mlečni izdelki so dober vir kalcija za vsa starostna obdobja. Praviloma je treba 
dajati prednost nemastnemu mleku in mlečnim izdelkom. Tudi osebe z intoleranco na 
laktozo večinoma brez abdominalnih težav prenašajo nekatere mlečne izdelke, kot so jogurt 
in zoreni siri. Nekatere vrste zelenjave (npr. brokoli, ohrovt, koromač, por) in nekatere 
mineralne vode (> 150 mg kalcija/l) lahko prav tako prispevajo k pokrivanju potreb po 
kalciju. Zauživanje kalcija naj bi se razdelilo na več dnevnih obrokov. Zlasti je treba paziti 
na vnos kalcija s poznim obrokom, saj se s tem lahko zmanjšajo nočni procesi razgrajevanja 
kosti. Priporočila za vnos je treba uresničevati ob adekvatnem vnosu energije in 
uravnoteženi mešani prehrani. 
 
Velik alimentaren vnos kalcija lahko pri pacientih, obolelih za ledvičnimi kamni, glede na 
okvirne pogoje različno vpliva na tveganje za ledvične kamne. Spodbujanje nastajanja 
kalcijevih kamnov v seču je sicer možno, velik vnos kalcija pa lahko v črevesu veže oksalno 
kislino, ki se obenem vnaša s hrano, in tako preko zmanjšane absorpcije oksalne kisline in 
zmanjšanjem njenega izločanja s sečem prispeva k ugodnejšemu produktu topnosti v seču 
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[8]. Vendar pa naj ljudje s tveganjem za ledvične kamne ne bi prekoračili priporočenega 
vnosa in naj bi pazili na zadosten volumen seča. Interakcije med kalcijem in drugimi 
kationi, kot so magnezij, železo, cink in fosfor, so sicer bile opisane. Vendar pa ni indicev, 
da bi kot posledica visokega vnosa kalcija prihajalo do funkcionalnih motenj presnovnih 
procesov, ki so odvisni od navedenih hranljivih snovi. Za vpliv povečanega vnosa kalcija do 
2 g na dan na nastanek arterioskleroze pri človeku ni dokazov. Zauživanje več gramov 
kalcija na dan lahko zlasti v kombinaciji z visokim vnosom alkalij pripelje do 
hiperkalcemije ter do odlaganja kalcija v mehkih delih, predvsem v ledvicah (mlečno-
alkalijski sindrom). Pri dobro dokumentiranih primerih je vnos kalcija presegal 4 g/dan [16]. 
Deloma je bilo pri tem upoštevano zgolj zauživanje kalcija s prehranskimi dopolnili, ne pa 
dodaten alimentaren vnos. Vnos do 2 g kalcija na dan velja pri zdravih ljudeh in ob volumnu 
seča > 2 l/dan za neproblematičen. 
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Fosfor 
 

A. Priporočeni vnosi 

 

Starost 
Fosfor 

mg/dan 

Dojenčki  
  0 do manj kot   4 mesece1 120 
  4 do manj kot 12 mesecev 300 

 

Otroci 

 

  1 do manj kot   4 leta 500 
  4 do manj kot   7 let 600 
  7 do manj kot 10 let 800 
10 do manj kot 13 let 1250 
13 do manj kot 15 let 1250 

 

Mladostniki in odrasli  

 

15 do manj kot 19 let 1250 

19 do manj kot 25 let 700 
25 do manj kot 51 let 700 
51 do manj kot 65 let 700 
65 let in starejši 700 
 
Nosečnice2 

 
800 

 
Doječe matere3 

 
900 

 
1 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
2 Nosečnice < 19 let 1250 mg. 
 
3 Doječe matere < 19 let 1250 mg. 

 
 

B. Obrazložitve 
 
Organske fosforjeve spojine so sestavni del membran in nukleinskih kislin, ki nastopajo v 
vseh živih celicah. Številne presnovne procese v celicah usmerjajo reakcije fosforiliranja. 
Anorganski fosfat součinkuje kot puferski sistem pri vzdrževanju pH-vrednosti. 
 
V telesu novorojenčka najdemo pribl. 17 g fosforja, pri odraslem pa pribl. 600–700 g. Več 
kot 85 % fosforja je vsebovanega v skeletu in v zobovju, okoli 65–80 g v ostalih tkivih in le 



 126 

okoli 2 g v krvi. 
 
Pri dojenem dojenčku lahko absorpcija fosforja znaša do 90 %. Odrasli iz mešane hrane 
absorbirajo med 55 in 70 %. Absorpcija fosforja poteka pretežno z olajšano difuzijo, v 
manjši meri tudi prek aktivnega, od vitamina D odvisnega procesa. Biorazpoložljivost 
fosforja iz rastlinskih semen je majhna. Pretežno v obliki fitinske kisline vezani fosfor pa se 
lahko sprošča z mikrobno fitazo (npr. med pripravo kruha). 
 
Z aluminijem fosfor tvori netopne spojine. Aluminijeve spojine, ki so se prej terapevtsko 
uporabljale pri insuficenci ledvic, so pretežno zamenjali s kalcijevim karbonatom. 
 
Višina koncentracije fosfatov v serumu je sicer odvisna zlasti od starosti in izločevalne 
kapacitete ledvic, toda tudi od vnosa fosforja s hrano. Fosfatni prag ledvic (transportni 
maksimum fosfata/glomerularna stopnja filtracije) je najpomembnejša regulacijska količina 
za višino koncentracije fosfatov v serumu in s tem za homeostazo uravnavanja s fosforjem 
[5]. Relativno visoke koncentracije fosfatov v serumu pri dojenčkih, majhnih otrocih in 
šolskih otrocih ugodno vplivajo na mineralizacijo skeleta. Pri odraslih količina fosfatov, ki 
se dnevno izloča prek ledvic, odraža iz hrane absorbirano količino [6]. 
 
Pri dojenem dojenčku je fosfor limitirajoči element pri mineralizaciji skeleta. Majhna 
vsebnost fosforja v materinem mleku [7] ustreza starostno tipično nizki kapaciteti ledvične 
funkcije, katere sposobnost za izločanje zlasti fosforja je relativno majhna. Poleg tega pri 
hranjenju z materinim mlekom pridejo v spodnje predele črevesa le majhne količine močno 
pufrirajočega fosfata, kar pripelje do znižanja pH-vrednosti in s tem do bakterijske črevesne 
flore, ki dojenčka ščiti pred infekcijami [4]. 
 
Medtem ko so bile v prejšnji izdaji priporočil DGE navedene vrednosti za obvezno 
zauživanje fosforja, so sedaj formulirana priporočila, ki so po definiciji občutno nižja. V 
primerjavi s kalcijem je razpoložljiva podatkovna baza za sestavo priporočil za fosfor 
bistveno manjša. Povprečne potrebe za odrasle lahko ocenimo na 580 mg/dan [2]. Iz tega 
lahko pri variacijskem koeficientu 10 % s pribitkom 20 % izpeljemo priporočeno zauživanje 
700 mg/dan. V puberteti in adolescenci so potrebe zaradi neto novega nastajanja tkiv ter 
zlasti zaradi rasti kosti povečane. To zahteva zvišanje priporočenega vnosa, in sicer na 1250 
mg/dan. Med nosečnostjo je treba zagotavljati povprečno 60 mg fosforja na dan, med 
dojenjem pa 90–120 mg na dan več. Pribitek 100 mg/dan med nosečnostjo in 200 mg v 
obdobju dojenja upošteva stopnjo absorpcije v črevesju. 

Zaradi obilnega vnosa fosforja s hrano prehransko pomanjkanje fosforja ni znano; praktično 
vsa živila namreč vsebujejo fosfor. Zato smo tudi opustili prikaz hranilne gostote snovi. Le 
pri kompletnem parenteralnem hranjenju z nezadostnim vnosom fosforja lahko pride do 
pojavov pomanjkanja [3]; ti se izražajo v obliki hipofosfatemije ter splošne telesne 
oslabelosti. Prehrana s premalo fosforja obenem vsebuje malo beljakovin in kalcija. 
 
Vnos 1,5 do 2,5 g fosforja povzroči znižanje koncentracije kalcija v serumu in povišanje 
serumske koncentracije parathormona. V nasprotju s prejšnjimi domnevami pa se s tem 
bilanca kalcija ne poslabša in procesi razgrajevanja kosti se ne okrepijo [1, 8]. Potrebe po 
spoštovanju določenega razmerja Ca : P po današnjem stanju spoznanj ni. 
 
Živilom dodani orto- in polifosfati so v okviru, ki ga dopušča zakonodajalec, 
neproblematični. Nevarnost zastrupitev s fosforjem s hiperfosfatemijo in poapnitvami ledvic 
obstaja predvsem pri omejeni funkciji ledvic. Pri zdravih ljudeh zastrupitve s fosforjem 
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zaradi previsokega alimentarnega vnosa fosforja niso znane. Zgornja mejna vrednost za 
fiziološke serumske koncentracije fosfatov pri odraslih bi bila dosežena pri vnosu 3,5 g 
fosforja na dan. Pri jemanju nekaterih zdravil (npr. bisfosfonatov) se ta nominalna zgornja 
mejna vrednost prekorači, ne da bi bile opisane zastrupitve. 
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Magnezij 
 
A. Priporočeni vnosi 
 

Starost Magnezij 

mg/dan 
 

mg/MJ1 
(hranilna gostota snovi) 

m ž m ž 
Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece2 24 12 13 
  4 do manj kot 12 mesecev 60 20 21 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 80 17 18 
  4 do manj kot   7 let 120 19 21 
  7 do manj kot 10 let 170 22 24 
10 do manj kot 13 let 230 250 24 29 
13 do manj kot 15 let 310 310 28 33 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let 400 350 38 41 

19 do manj kot 25 let 400 310 38 38 
25 do manj kot 51 let 350 300 34 38 
51 do manj kot 65 let 350 300 38 41 
65 let in starejši 350 300 42 43 
 
Nosečnice3  

  
310 

  
34 

 
Doječe matere 

  
390 

  
36 

 
 
1 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
2 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
3 Nosečnice < 19 let 350 mg. 

 
 

B. Obrazložitve 
 
Magnezij je četrti najpogostejši kation v človeškem telesu. 60 % se ga nahaja v skeletu in 30 
% v mišičevju. 1 % magnezija je v ekstracelularni tekočini, ostanek pa v intracelularni. Fond 
magnezija pri novorojenčkih znaša 0,7 g, pri petletnikih 5 g in pri odraslih pribl. 25 g. 
Magnezij aktivira številne encime, posebej encime energijske presnove, učinkuje kot 
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kofaktor fosforiliranih nukleotidov, je udeležen pri sintezi nukleinskih kislin in ima 
pomembno vlogo v okviru mineralizacije kosti in fiziologije membran, pri 
nevromuskularnem prenosu dražljajev na sinapsah ter pri kontrakciji mišic. 
 
Pomanjkanje magnezija z definiranimi simptomi pri zdravem človeku z običajnimi 
prehranjevalnimi in življenjskimi navadami doslej še ni bilo dokazano. Pri obolenjih 
želodčno-črevesnega kanala, zlasti pri dlje trajajoči motnji absorpcije, ter pri kroničnem 
uživanju alkohola pa lahko pride do nezadostne preskrbe z magnezijem. Enako velja za 
kronično jemanje nekaterih zdravil (npr. diuretikov, kortikoidov, oralnih kontracepcijskih 
sredstev). Hudo pomanjkanje magnezija pripelje do motenj delovanja srčne in skeletne 
muskulature vse do miastenije in nagnjenja k mišičnim krčem. 
 
20 do 30 % s hrano zaužitega magnezija se absorbira z aktivnim transportom in enostavno 
difuzijo [7, 8]. Na absorpcijsko kvoto vplivajo ponujena količina in topnost magnezijeve 
soli ter vsebnost fitata, prehranske vlaknine, kalcija in trigliceridov z dolgimi verigami v 
zaužiti hrani [10]. Presežni magnezij se izloča v prvi vrsti prek ledvic. Reguliranje poteka v 
ledvičnem tubulusu. Parathormon in vitamin D učinkujeta tako direktno kot indirektno na 
koncentracijo magnezija v krvi, mehanizem regulacije pa ni točno znan. 
 
Povprečno dnevno zauživanje magnezija z mešano prehrano znaša sedaj v Nemčiji okoli 
280 mg pri ženskah in 350 mg pri moških [1]. V bilančnih študijah so kot povprečne potrebe 
mladih odraslih moških po magneziju ugotovili 330 mg na dan. Dietary Reference Intakes 
(DRI) ZDA dajejo na tej osnovi za moške (19–30 let) priporočilo (RDA) 400 mg na dan. Za 
mlade ženske (19–30 let) znašajo povprečne potrebe 255 mg in RDA 310 mg na dan. 
 
V tabeli priporočene vrednosti za vnos magnezija se opirajo na številne bilančne raziskave 
[2, 3, 4, 5, 6, 11]. Ustrezajo priporočilom drugih dežel s primerljivimi prehranjevalnimi 
navadami. Velike izgube s potenjem pri tekmovalnem športu ali delu v vročini lahko 
povečajo potrebe in terjajo večji vnos od navedenega. 
 
Fetus v zadnjem trimestru nosečnosti vsak dan shrani 5 do 7,5 mg magnezija. S tem nastale 
dodatne potrebe nosečnice se pokrijejo z za (mlade) ženske priporočenim vnosom ob 
običajni mešani hrani. Med dojenjem ženska s 750 ml mleka, ki povprečno vsebuje 32 mg 
magnezija na liter, odda 24 mg magnezija [9]. Za njegovo nadomestitev je potrebno dodatno 
zauživanje 80 do 90 mg na dan s hrano. Ocenjena vrednost za priporočeno zauživanje 
magnezija pri dojenčkih se orientira po povprečni ponudbi magnezija v materinem mleku 24 
mg na dan. 

 
Izhajajoč iz vrednosti zaloge magnezija (gl. zg.) lahko za obdobje rasti izračunamo dnevno 
retencijo okoli 3 mg/kg. S ponudbo 6 mg magnezija na kg na dan, kot je priporočena v DRI 
in ki je vzeta za osnovo za ustrezne vrednosti v tabeli, naj bi se potrebe lahko pokrile [2]. 
 
Dobri viri magnezija so polnozrnati žitni proizvodi, mleko in mlečni izdelki, jetra, 
perutnina, ribe, krompir, mnoge vrste zelenjave, soja ter jagodičje, pomaranče in banane. 
Tudi kava in čaj prispevata k pokrivanju potreb. S postopki obdelave in predelave prihaja do 
izgub, ki lahko zelo močno variirajo. 
 
Oralen vnos (skozi usta) 3–5 g magnezija na dan povzroči osmotsko pogojeno drisko. Pri 
insuficienci ledvic in/ali velikem parenteralnem vnosu je bilo zapaženo zmanjšanje 
funkcijske sposobnosti centralnega živčevja z ohromitvijo mišic in smrtnimi primeri. Če h 
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količinam magnezija, ki so vsebovane v hrani, na dan dodajamo še 350 mg, to sedaj velja 
kot neproblematično. 
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Mikroelementi 
 
Z izrazom mikroelementi označujemo anorganske sestavine hrane, katerih vsebnost v tkivu 
znaša manj kot 50 ppm (manj kot 50 x 10-6 g/g mokre teže), katerih esencialnost je pri 
človeku eksperimentalno dokazana v količini < 50 mg/dan in katerih funkcija je biokemično 
potrjena. 
 
Obravnavani so naslednji mikroelementi: 
 
železo (Fe) 
jod (J) 
fluorid (F) 
cink (Zn) 
selen (Se) 
baker (Cu) 
mangan (Mn) 
krom (Cr) 
molibden (Mo) 
kobalt (Co) 
nikelj (Ni) 
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Železo 
 

A. Priporočeni vnosi 
 

Starost Železo 

mg/dan 
 

mg/MJ1 
(hranilna gostota snovi) 

m ž2 m ž 
Dojenčki 3   
  0 do manj kot   4 mesece4, 

5 
   0,5 0,3 0,3 

  4 do manj kot 12 mesecev 8 2,7 2,8 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 8 1,7 1,8 
  4 do manj kot   7 let 8 1,3 1,4 
  7 do manj kot 10 let 10 1,3 1,4 
10 do manj kot 13 let 12 15 1,3 1,8 
13 do manj kot 15 let 12 15 1,1 1,8 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let 12 15 1,1 1,8 

19 do manj kot 25 let 10 15 0,9 1,9 
25 do manj kot 51 let 10 15 1,0 1,9 
51 do manj kot 65 let 10 10 1,1 1,4 
65 let in starejši 10 10 1,2 1,4 
 
Nosečnice  

  
30 

  
3,3 

 
Doječe matere6 

  
20 

  
1,9 

 
 
1 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
2 Ženske, ki nimajo menstruacije in niso noseče ali ne dojijo: 10 mg/dan. 
 
3 Z izjemo nedonošenčkov. 
 
4 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
5 Potrebe po železu zaradi količine železa, ki ga novorojenček prejme prek placente kot Hb-železo, obstajajo šele od 4. 
meseca naprej. 
 
6 Ta podatek velja za doječe in nedoječe ženske po porodu za izravnavo izgub med nosečnostjo.  
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B. Obrazložitve 
 
Železo je pomembna sestavina številnih aktivnih skupin, ki prenašajo kisik in elektrone 
(hemoglobin in mioglobin; različni encimi, npr. citokromi ali ribonukleotidreduktaza). 
Človeško telo vsebuje okoli 2–4 g železa, od katerih je okoli 60 % vezanih v hemoglobinu, 
25 % v feritinu in hemosiderinu in okoli 15 % v mioglobinu in v encimih. 
 
Pomanjkanje železa lahko negativno vpliva na fizično zmogljivost, moti termoregulacijo in 
povečuje občutljivost za malarijo. Tudi imunski sistem je odvisen od železa. Kronično 
zmanjšan vnos vodi do anemije zaradi pomanjkanja železa; ta sodi med tiste pojave 
pomanjkanja, ki so v svetovnem merilu med najpogostejšimi. Vzroki za hudo pomanjkanje 
železa s slabokrvnostjo so večinoma kronične izgube krvi zaradi premočne menstruacije ali 
ginekoloških obolenj ter zaradi prikritih krvavitev v želodcu in črevesu. Tudi 
prerazporejanje funkcionalnega dela železa v zaloge, npr. pri vnetjih in nevarnih tumorjih, 
omejuje njegovo izkoristljivost. 
 
V Nemčiji znaša povprečen vnos železa pri ženskah 11 mg in pri moških 13 mg na dan [4]. 
Prehransko pogojeno pomanjkanje železa je bistveno redkejše kot nekoč. Znamenja anemije 
zaradi pomanjkanja železa so odkrili pri okoli 0,6 % prebivalcih Nemčije, pri ženskah 
dvakrat pogosteje kot pri moških [1]. Pogosteje se pojavlja zlasti pri odraščajočih ženskah 
(vzroki: rast, menstruacija) in moških starostnikih (vzroki: kronična vnetja, rak). 
 
V prvih dveh letih življenja in med puberteto zauživanje železa pogosto ne zadošča za hitro 
povečevanje telesne mase. Latentno pomanjkanje železa in anemija se zato najpogosteje 
pojavljata v starosti 1 do 2 let in pri dečkih med hitro rastjo v puberteti [2, 19]. Hudo 
pomanjkanje železa lahko upočasni rast. Zaradi potreb možganov po železu je zadostna 
preskrba v otroštvu zelo pomembna [13, 20]. Posebej v starosti 12–18 mesecev lahko 
zmerno izražena anemija moti razvoj inteligentnosti, kar je verjetno ireverzibilno [15, 21]. 
Reprezentativnih podatkov o prevalenci anemije zaradi pomanjkanja železa in (bistveno 
pogostejšega) latentnega pomanjkanja železa v otroštvu ni. Če se poslužujemo feritina v 
serumu kot indikatorja, lahko po študiji VERA [14] izhajamo iz tega, da ima manj kot 10 % 
žensk in okoli 3 % moških izpraznjene zaloge železa (feritin < 12 µg). 
 
Potrebe po železu izračunamo iz izgub železa prek črevesa, ledvic in kože (okoli 1 mg na 
dan). Pri ženskah se pridružujejo izgube zaradi menstruacije, ki znašajo okoli 15 mg na 
mesec. Pri pribl. 20 % žensk pa so te mesečne izgube železa občutno večje [8]. Rast in 
nosečnost povečujeta potrebe po železu. 
 
Po podatkih WHO se stopnja absorpcije železa iz hrane v večini industrializiranih držav 
giblje med 10 in 15 % [6]. Ob pomanjkanju železa se poveča za 2- do 3-krat. Priporočila za 
zauživanje železa morajo zato predvsem upoštevati biorazpoložljivost; ta lahko v odvisnosti 
od sestave hrane niha za 10-krat [9]. 
 
Vnos 15 mg železa na dan bi po zgoraj navedenih podatkih WHO pripeljal do absorbiranih 
količin železa med 1,5 in 2,2 mg in bi tako pokril potrebe vseh žensk z normalno 
menstrualno krvavitvijo. V prid pravilnosti te domneve govori, da so pri povprečnem 
dnevnem zauživanju 11 mg železa pri nenosečih ženskah v starosti 15–44 let v ZDA le v 14 
% primerov ugotovili znake latentnega pomanjkanja železa. Ženske z občutno povečano 
mesečno krvavitvijo (npr. z intrauterinimi pesarji) potrebujejo več železa. Po menopavzi 
ženske nimajo večjih potreb po železu kot moški. To ugotovitev podpirajo tudi študije, 
opravljene v Nemčiji [1]. 
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Med nosečnostjo po eni strani odpade menstrualna izguba krvi. Po drugi strani pa je za 
zarodek dodatno potrebnih okoli 300 mg, za placento okoli 50 mg in za povečani 
biovolumen matere okoli 450 mg železa [10]. Tako je med nosečnostjo potreben skupen 
vnos 30 mg železa na dan, kar prek prehrane praviloma ni uresničljivo [12]. 
 
Za dojenčke in otroke se dnevne izgube železa ocenjujejo na 0,2 do 0,4 mg. Za rast je med 
6. in 12. mesecem življenja potrebnih okoli 0,7 mg/dan in po 1. letu življenja 0,3 do 0,5 
mg/dan [3, 5]. Ker novorojenček zaradi visoke vsebnosti hemoglobina v fetalni krvi in 
sprejemanja železa prek placente (placentarna "hipertransfuzija") prinese s seboj zaloge 
železa, obstojijo omembe vredne in naraščajoče potrebe po prehranskem železu šele od 4. 
meseca življenja naprej. Potem je potrebno približno 1 mg absorbiranega železa na dan, iz 
česar ob upoštevanju absorpcijske stopnje in variabilnosti potreb po železu izhaja 
priporočilo za vnos okoli 1 mg železa na kg telesne teže. 

 
Pri otrocih po izračunu za nadomestitev izgub železa in za rast dobimo potrebe po 
absorbiranem železu v višini okoli 0,8 mg na dan. V zvišanem priporočilu za vnos med 
puberteto so upoštevane povečane potrebe za rast in pri deklicah tudi začetek menstruacije. 
 
Mešana hrana vsebuje dnevno 5 do 15 mg nehemskega železa in 1–5 mg hemskega železa 
na dan [18]. Za razliko od hemeskega železa v živilih živalskega izvora, katerega 
razpoložljivost presega 20 %, pa absorpcijo nehemskega železa v vegetabilnih osnovnih 
živilih (kot so žita, polnozrnati riž, koruza, grah, fižol in leča) ovirajo ligandi, ki zavirajo 
absorpcijo (npr. tanini, lignini, oksalne kisline, fitati in fosfati), spodbujajo pa jo le meso, 
ribe in perutnina v hrani ali askorbinska kislina [7, 11, 16]. Absorpcijo nehemskega železa 
zmanjšujejo tudi pšenični otrobi, kalcijeve soli in mlečni izdelki, sojini izdelki, črni čaj in 
kava ter salicilati (npr. acetilsalicilna kislina), antacidi, ionski izmenjevalci in klofibrati [11, 
16]. O učinku alkohola na absorpcijo železa se podatki razhajajo. Osebe, ki se prehranjujejo 
s prehrano revno z železom (npr. vegetarijanci in veganci), morajo obenem uživati veliko 
ligandov, ki pospešujejo absorpcijo, npr. askorbinsko kislino ali citronsko kislino (npr. s 
sadjem). Skupaj se iz živil rastlinskega izvora absorbira komaj kaj več kot 5 %. 
 
Na podlagi zaužite količine, pogostosti uživanja in vsebnosti železa so kruh, meso, klobase 
in zelenjava najpomembnejši viri vnosa železa [1]. 
 
V določenih primerih lahko nastopi preobremenitev z železom. Do prevelike absorpcije 
pride med drugim pri alkoholizmu in pri dedni hemokromatozi [17]. Slednja pripelje do 
okvare jeter, trebušne slinavke in srčne mišice. Posledice so brez zdravljenja smrtne. Železo 
bi utegnilo biti tudi prooksidant v povezavi z nastankom srčnega infarkta in lahko pospešuje  
nastanek rakavih obolenj. 
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Jod 
 

A. Priporočeni vnosi 

 

Starost 
Jod 

Nemčija 
Avstrija 

Jod 
WHO 
Švica 

µg/dan µg/MJ1 
(hranilna gostota 

snovi) 

µg/dan 
 

µg/MJ1 
(hranilna gostota 

snovi) 
 m ž  m ž 

Dojenčki       
  0 do manj kot   4 mesece2 40 20 21 50 25 26 
  4 do manj kot 12 mesecev 80 27 28 50 17 17 

 

Otroci 

      

  1 do manj kot   4 leta 100 21 23 90 19 20 
  4 do manj kot   7 let 120 19 21 90 14 16 
  7 do manj kot 10 let 140 18 20 120 15 17 
10 do manj kot 13 let 180 19 21 120 13 14 
13 do manj kot 15 let 200 18 21 150 13 16 

 

Mladostniki in odrasli  

      

15 do manj kot 19 let 200 19 24 150 14 18 
19 do manj kot 25 let 200 19 25 150 14 19 
25 do manj kot 51 let 200 20 26 150 15 19 
51 do manj kot 65 let 180 20 24 150 16 20 
65 let in starejši 180 22 26 150 18 22 
 
Nosečnice  

 
230 

  
25 

 
200 

  
22 

 
Doječe matere 

 
260 

  
24 

 
200 

  
19 

 
1 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
2 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 

 
 
B. Obrazložitve 
 
S hrano zaužita jodid in jodat se hitro in skoraj popolnoma absorbirata, slednji po redukciji v 
jodid. Pri stalnem vnosu 200 µg/dan ščitnica v 24 urah sprejme okoli 15 % joda. Pri 
manjšem vnosu joda oz. pri z jodom siromašni ščitnici se procentualni delež poveča na 
osnovi aktivnih samoregulacijskih mehanizmov. 
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Jod učinkuje kot sestavina hormonov ščitnice. Prek jodtironindejodaz, ki vsebujejo selen in 
aktivirajo pretvorbo prohormona tiroksina (T4) v aktivni ščitnični hormon T3 in njuno 
razgradnjo, obstojijo povezave s preskrbo s selenom. Fond joda pri odraslih se ocenjuje na 
10 do 20 mg. Od tega se 8 do 15 mg nahaja v ščitnici. Izločanje joda poteka po delnem 
dejodiranju ščitničnih hormonov pretežno prek ledvic. Z blatom se na dan izloča okoli 15–
20 µg joda [1]. Izločanja joda s sečem se pogosto uporablja kot praktično merilo za 
ocenjevanje preskrbe z jodom. 
 
Nemčija po definiciji WHO sodi med območja, kjer primanjkuje joda. V njih kot pojava 
pomanjkanja joda nastopata endemična golša (struma) in endemični kretinizem [7]. Poleg 
nezadostnega vnosa joda lahko k nastanku golše prispeva tudi uživanje strumigenih 
substanc (npr. glukozinolatov kot goitrogenov v zeljnicah, pa tudi izotiocianatov, 
tiocianatov ali nitratov) [15]. 
 
Ugotavljanje potreb po jodu se orientira po sintezi hormonov ščitnice. Pri tem je treba 
upoštevati reutilizacijo joda na podlagi bilanc, v epidemioloških študijah ugotovljeno 
povezavo med preskrbljenostjo z jodom in pogostostjo golše, odnos med dolgoročnim 
nivojem vnosa joda in vsebnostjo joda v ščitnici ter inaktiviranje aktivnih avtonomnih 
prilagoditvenih mehanizmov ščitnice nad določeno višino vnosa joda. Izpolnjevanje 
posameznih kriterijev pri odraslem terja izločanje vsaj 100 µg joda na dan s sečem. 
Monitoring joda v letu 1996 je za mlade moške pokazal srednje izločanje joda v seču 108 
µg/dan (mediana) [11]. Za dosego zadostne preskrbe z jodom je treba poleg tega upoštevati, 
da je treba z dodatnim vnosom joda izravnati izločanje joda z blatom (15 do 20 µg/dan). 
Nadalje je treba upoštevati, da količina joda v jedeh izkazuje znatna regionalna in sezonska 
nihanja, da priprava jedi neredko prinaša s seboj izgube joda in da lahko premajhen vnos 
selena zmanjša zadostno pretvorbo tiroksina (T4) v T3. 
 
WHO predlaga vnos 2 µg joda na kg telesne teže na dan [17]. Za izravnavo dlje trajajočega 
pomanjkanja joda pa je potreben večji vnos, dokler se vsebnost joda v ščitnici ne 
normalizira. 
 
Poleg tega je treba upoštevati vpliv strumigenih snovi. Z njihovo vse večjo vsebnostjo v 
hrani in pitni vodi se povečuje tveganje endemične strume. Tako so pri šolskih otrocih 
pokazali povezanost odmerka in učinka med obremenitvijo z nitrati in pogostostjo strume 
[8]. Ker za del goitrogenov obstaja kompetitiven antagonizem jodu, je mogoče to tveganje 
zmanjšati s povečanjem vnosa joda. 
 
Zaradi trajnega pomanjkanja joda v Nemčiji in zaradi teh faktorjev vpliva smo obdržali 
doslej priporočen vnos 200 µg joda na dan za odrasle in nismo sledili predlogu WHO 150 
µg/dan iz leta 1996. V Švici je po zaslugi že desetletja potekajočega programa jodiranja soli 
položaj boljši kot v Nemčiji in Avstriji; tam zato veljajo vrednosti WHO. 
 
Preskrbljenost matere z jodom določa preskrbo fetusa z jodom, koncentracijo joda v 
materinem mleku in s tem tudi preskrbo polno dojenega dojenčka [16]. V nosečnosti so 
potrebe po jodu dodatno povečane zaradi povečane ledvične prekrvavitve in s tem 
povezanega povečanega izločanja joda s sečem. Nosečnice naj bi zato še posebej pazile na 
zadosten vnos joda; dosežen je šele pri dnevnem uživanju 230 µg (v Nemčiji in Avstriji) oz. 
200 µg (v Švici). 
 
Med dojenjem je treba nadomestiti z mlekom izločeno količino joda. Za ženske priporočen 
vnos joda se zato za doječe matere zviša na 260 µg/dan oz. 200 µg/dan. Začetne mlečne 
formule za dojenčke nudijo zadostno vsebnost joda, ker jim dodajajo natrijev in kalijev 
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jodid. Na območjih s kritično preskrbo z jodom prihaja ravno v nosečnosti in v času dojenja 
ter tudi pri novorojenčkih in v puberteti pogosteje do manifestacije golše [7, 12]. 
 
Vsebnost joda v živilih rastlinskega in živalskega izvora je v precejšnji meri odvisna od 
vsebnosti joda v zemlji in od preskrbljenosti kmetijskih domačih živali z jodom. Tako lahko 
pride do zelo velikih nihanj v vsebnosti. Veliko joda je praviloma v morskih ribah in drugih 
morskih proizvodih. Mleko in jajca pri ustreznem hranjenju živali prav tako vsebujejo 
precej joda. Pri kuhanju se del joda izgubi. To velja tudi za jodirano kuhinjsko sol. V 
Nemčiji je v prodaji z jodatom obogatena kuhinjska sol, ki vsebuje najmanj 15 mg in največ 
25 mg joda na kg kuhinjske soli. Dovoljena je za uporabo v gospodinjstvu in v skupinski 
prehrani ter za industrijsko proizvodnjo živil za splošno uživanje. Meso in klobase se smejo 
izdelovati z jodirano nitritno soljo za razsol (vsebnost joda prav tako 15 do 25 mg/kg). T. i. 
"reformne soli" in "morske soli" vsebujejo, če niso jodirane, nezadostne količine joda. Pri 
enostranski vegetarijanski prehrani, pri alergiji na kravje mleko ali intoleranci na laktozo, 
pri alergiji na ribe in zlasti tudi pri prehrani z malo soli je treba po posvetu z zdravnikom 
razmisliti o dodatnem zauživanju joda v obliki tablet [5, 6, 9]. 

 
V Avstriji so leta 1990 povečali vsebnost joda v kuhinjski soli na 20 mg/kg v obliki 
kalijevega jodida in tako izboljšali preskrbo prebivalstva z jodom. Pa vendar se pri otrocih 
in adolescentih še relativno pogosto najde nizko izločanje joda s sečem [4]. 
 
V Švici se dosledno izvaja nacionalni program jodiranja soli (25 mg kalijevega jodida na kg 
kuhinjske soli), zato pomanjkanja joda ni in pogostost golše je zelo majhna. 

 
Z jodom inducirana golša, prava tireotoksična kriza ali jodova akna pri uporabi fizioloških 
količin joda, kakršne so vsebovane v hrani celo ob uporabi jodirane soli, ne nastopajo. 
Takšne komplikacije so opazili le pri prekoračitvi priporočenega vnosa za eno ali več 
desetiških potenc [13]. Predpogoj za nastanek jodove golše je kronično povečanje vnosa 
joda v nefizioloških količinah (npr. zdravila in dezinfekcijska sredstva, ki vsebujejo jod). 
Enako velja za nastanek hipertireoze pri predhodni avtonomiji ščitnice. Kontrastna sredstva 
z dolgim retencijskim časom (npr. oralna žolčna kontrastna sredstva) lahko pri predhodni 
avtonomiji ščitnice sprožijo hipertireozo. 
 
Kot zgornjo sprejemljivo vrednost vnosa WHO navaja 1 mg/dan. V Nemčiji pa je, tako kot 
so opazili v drugih državah [3, 14], zaradi dolgotrajnega pomanjkanja joda pogosto treba 
računati s predhodno neprepoznano funkcijsko avtonomijo ščitnice, zlasti pri starejših. V teh 
okoliščinah naj alimentarni vnos joda pri odraslih ne bi presegel 500 µg/dan. S tem se tudi 
pri predhodno kompenzirani avtonomiji ščitnice sicer ne sprožijo akutne hude hipertireoze, 
vendar pa je treba v odvisnosti od razvojnega stadija avtonomije in od odmerka joda 
računati s hipertireozami [10]. Te tako postanejo dostopne za zgodnjo terapijo. Pogostost 
tovrstnih hipertireoz se bo z vedno boljšo oskrbo prebivalstva z jodom občutno zmanjšala 
[2]. Pacienti z zdravljeno Basedowovo hipertireozo prav tako lahko uporabljajo jodirano 
kuhinjsko sol in jedo z njo proizvedena živila. 
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Fluorid 
 
A. Orientacijske vrednosti za skupne vnose fluoridov (hrana, pitna voda in prehranska 
dopolnila) ter prehranska dopolnila v obliki fluori dov za preprečevanje kariesa 
 

Starost 
Primerno 
skupno 

zauživanje 
fluorida 

Praktična realizacija v odvisnosti od vsebnosti fluorida 
v pitni vodi s priporočenimi prehranskimi dopolnili v 

obliki tablet ali fluoridne kuhinjske soli (250 mg/kg) 4, 5 

mg/dan1, 2, 3 Fluorid v pitni vodi mg/l 
 
 
 

m 

 
 
 
ž 

< 0,3 0,3–0,7 > 0,76 
Fluoridna 
kuhinjska 

sol7 

Tablete 
(mg) 

Fluoridna 
kuhinjska 

sol 

Tablete 
(mg) 

 
- 

Dojenčki        

  0 do manj kot   4 
mesece 

  0,25 tabl. 0,25 0,25 + 0 - 

  4 do manj kot 12 
mesecev 

0,5 tabl. 0,25 0,25 + 0 - 

 

Otroci 

      

  1 do manj kot   4 
leta 

0,7 tabl. 0,25 0,25 + 0 - 

  4 do manj kot   7 let 1,1 + 0,5 + 0,25 - 
  7 do manj kot 10 let 1,1 + 1,0 + 0,5 - 
10 do manj kot 13 let 2,0 + 1,0 + 0,5 - 
13 do manj kot 15 let 3,2 2,9 + 1,0 + 0,5 - 

 

Mladostniki in 
odrasli  

       

15 do manj kot 19 let 3,2 2,9 + 1,0 + 0,5 - 
19 do manj kot 25 let 3,8 3,1 + 1,0 + 0,5 - 
25 do manj kot 51 let 3,8 3,1 + 1,0 + 0,5 - 
51 do manj kot 65 let 3,8 3,1 + 1,0 + 0,5 - 
65 let in starejši 3,8 3,1 + 1,0 + 0,5 - 
 
Nosečnice  

  
3,1 

 
+ 

 
1,0 

 
+ 

 
0,5 

 
- 

 
Doječe matere 

  
3,1 

 
+ 

 
1,0 

 
+ 

 
0,5 

 
- 

 
1 Tveganje akumulacije fluorida (kroničnega predoziranja) je zaradi velike stopnje rasti v 1. polletju življenja posebej 
majhno. Fluoroze stalnih zob zaradi prehranskih dopolnil v obliki fluora v prvih 6 mesecih življenja zaradi tega, ker do 
mineralizacije pride šele pozneje, ni pričakovati in je tudi niso opazili. 
 
2 Vnos fluorida iz trdne hrane, pitne vode, pijač in prehranskih dopolnil. Pri dolgotrajnejšem prekoračenju zgornjih meja 
(okoli 0,1 mg/kg/dan), zlasti v starosti od 2 do 8 let, je treba računati z vse večjim pojavljanjem lis v sklenini ("zobna 
fluoroza"). 
 
3 Pri dojenčkih in majhnih otrocih ustreza okoli 0,05 mg/kg telesne teže. 
 
4 Standardna situacija: fluorid v pitni vodi < 0,3 mg/kg, nobene fluoridirane kuhinjske soli, nobene specialne diete. Preden 
zdravnik predpiše fluoridne tablete, je treba opraviti kratko anemnezo fluorida. 
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5 Bilancirane diete, npr. pri boleznih presnove, so večinoma obogatene z mikroelementi, tudi s fluoridom. Tu dodatni 
odmerki fluorida niso priporočljivi. Upoštevati je treba navedbe proizvajalca. 
 
6 Vsebnost fluorida v pitni vodi (mg/l). Od 0,7 mg/l naprej niso dopustne niti fluoridne tablete niti fluoridirana sol. 
 
7 Vsebnost fluorida v fluoridirani kuhinjski soli v Nemčiji znaša 250 mg/kg. Vnos kuhinjske soli pri dojenčkih in majhnih 
otrocih je tako majhen, da se zdi za to starostno obdobje upravičeno dodajanje fluoridnih tablet, tudi če družina uporablja 
fluoridirano kuhinjsko sol (+). 
 
 
 

B. Obrazložitve 
 
Fluorid je normalna sestavina organizma. V kosteh in zobeh je koncentracija z okoli 200 do 
2000 mg/kg približno 10.000-krat tolikšna kot v telesnih tekočinah in parenhimskih organih 
[1, 2, 3]. Ker je dokazano, da fluorid deluje preventivno proti kariesu, ga prištevamo med za 
zdravje potrebne elemente [2, 5]. Vse kaže na to, da ima funkcijo pri mineralizaciji kosti in 
zob [4, 11, 13]. Poleg tega so opazili ugodne učinke majhnih količin prehranskih dopolnil 
fluorida na rast in erupcijo zob. To kaže na splošen biološki pomen [2]. 
 
Zobni karies povzročajo številni faktorji. Fluorid ob primernem vnosu podpira zdravje zob 
tako pred erupcijo zob (preeruptivno) kot tudi po njej (posteruptivno), s tem ko izboljšuje 
odpornost proti kislinskemu napadu kariogenih ustnih bakterij in povečuje remineralizacijo 
primarnih lezij. 
 
Za optimalno zdravje zob vnos fluorida ne sme biti premajhen. Po drugi strani pa  lahko 
kronično previsok vnos povzroči tipične lise v sklenini (zobna fluoroza). Majhna do zmerna 
fluoroza gre večinoma z roko v roki s posebej malo kariesa in ni povezana z negativnimi 
zdravstvenimi posledicami. Razširjenost majhne dentalne fluoroze do 10 % se na območjih 
s fluoridiranjem pitne vode še tolerira kot neproblematična [5]. 
 
V vodi topni fluorid, npr. natrijev fluorid (NaF), se skoraj popolnoma absorbira. Ob 
prisotnosti kalcija, magnezija, aluminija, železa ali drugih kationov je lahko 
biorazpoložljivost fluorida občutno zmanjšana. Absorbirani fluorid se hitro veže na 
mineralne snovi kosti in zob. Neretiniran in iz presnove izhajajoč fluorid se izloča skoraj 
izključno prek ledvic. V bilančnih raziskavah retinirajo dojenčki in majhni otroci 50 do 90 
% topnega fluorida, odrasli pa le 10 % ali še manj. Preostali fluorid se izločaskozi ledvica in 
v neznatni meri tudi skozi črevo.[1, 2]. 

 
Vnos fluorida z večino živil je majhen in pri majhnih otrocih znaša 0,1 do 0,2 mg/dan, pri 
odraslih pa 0,4 do 0,6 mg/dan. To velja za večino nemških regij, v katerih vsebnost fluorida 
v pitni vodi ne dosega 0,3 mg/l [1, 2, 3]. 
 
Orientacijske vrednosti za primerne adekvatne zaužite količine fluorida se orientirajo po 
opažanjih v regijah z zmernim podnebjem, v katerih koncentracija fluorida v pitni vodi 
znaša okoli 1 mg/l in nudi optimalno zaščito pred kariesom [7]. Povprečen dnevni vnos pri 
otrocih tam znaša 0,05 mg/kg telesne teže [5]. Na tem kvocientu temelji tudi orientacijska 
vrednost za odrasle. 
 
Večinoma majhna naravna vsebnost fluorida v pitni vodi je mnoge države spodbudila k 
njenemu malenkostnemu povečanju (fluoridiranju pitne vode). V Nemčiji predpisi o živilih 
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prepovedujejo splošno fluoridiranje pitne vode, zato so bili uvedeni drugi ukrepi fluoridne 
profilakse. Okoli 80 % dojenčkov in 40 do 60 % majhnih in šolskih otrok po anketah redno 
dobiva fluoridne tablete. Leta 1992 je prišla na tržišče fluoridirana kuhinjska sol, katere 
tržni delež narašča [1, 10]. Zaradi tega razvoja so v Nemčiji postale potrebne modifikacije 
priporočil [12]. Tako naj bi se v gospodinjstvu uporabljala le ena vrsta sistemske fluoridne 
profilakse, tj. bodisi fluoridirana kuhinjska sol ali pa fluoridne tablete. Izjema so dojenčki in 
majhni otroci, ker zaužijejo le zelo majhne količine soli. Oni naj bi, tudi če se v 
gospodinjstvu uporablja fluoridirana sol, še naprej dobivali fluoridne tablete [1, 12]. 
 
Na območjih z naravno velikimi koncentracijami fluorida v pitni vodi (> 0,7 mg/l) so 
fluoridni suplementi in fluoridirana kuhinjska sol nepotrebni. Informacije o vsebnosti lahko 
dobite pri pristojnih zdravstvenih uradih. Če se v gospodinjstvu namesto pitne vode stalno 
uporablja mineralna voda z naravno visoko vsebnostjo fluorida, jo je treba upoštevati kot 
pitno vodo, bogato s fluoridom [12]. 
 
Koncentracija fluorida v fluoridirani kuhinjski soli v Nemčiji znaša 250 mg/kg [1, 10]. 
Zdravstvenih problemov zaradi prevelikega vnosa tudi pri nenamernem uživanju fluoridnih 
tablet v priporočenem odmerku kljub uporabi fluoridirane kuhinjske soli praktično ni 
pričakovati [1]. Lahko pa se pojavijo, če se poleg tega zobje dojenčkov in majhnih otrok 
čistijo z zobno pasto za odrasle, ki večinoma vsebuje 1000 do 1500 mg fluorida na kg, in to 
zobno pasto deloma ali vso požirajo [9]. 
 
Prehranska dopolnila v obliki fluorida delujejo sistemsko in lokalno. Pri šolskih otrocih in 
odraslih se zdi lokalna uporaba fluorida v obliki zobne paste in zobozdravniških aplikacij 
(dodatno k obliki sistemskega preprečevanja pomanjkanja, denimo s fluoridirano kuhinjsko 
soljo) smiselna, ker so njihovi zobje dokončno razviti oz. eruptirani. V prvih 3 letih življenja 
naj bi se zobe čistilo s sredstvi za nego zob brez fluorida. Če naj bi se fluorid bolj kot doslej 
lokalno  uporabljal tudi pri majhnih otrocih ali celo dojenčkih, je treba upoštevati, da otroci 
v tej starosti preparate za čiščenje zob deloma ali v celoti požirajo, kar ima lahko za 
posledico predoziranje fluorida [9] ali celo akutno toksiciteto. Zobna pasta za otroke, mlajše 
od 6 let, mora imeti nižjo koncentracijo fluorida (250 do 500 mg/kg) in mora biti taka, da jo 
je mogoče varno dozirati v najmanjših odmerkih. Ker bi pri negi zob s fluoridno zobno 
pasto v primeru dojenčkov in majhnih otrok praktično šlo za sistemsko uporabo fluorida, bi 
se bilo treba odreči drugim oblikam sistemskega fluoridnega preprečevanja pomanjkanja, 
torej fluoridirani kuhinjski soli ali tabletam. 

 
Dojenčki in majhni otroci, ki jih hranimo z bilancirano dieto, ne potrebujejo sistemske 
fluoridne profilakse, ker so po predpisih EU bilancirane diete v skladu s potrebami 
obogatene z vsemi mikroelementi, vključno s fluoridom [8]. Če to v posameznem primeru 
ni tako, mora ponudnik na to opozoriti. Pri otrocih, ki se hranijo s specialnimi dietami, je 
treba paziti na to. 
 
Ni priporočljivo, da bi nedonošenčkom in novorojenčkom s premajhno težo dajali 
prehranska dopolnila v obliki fluorida, dokler ne tehtajo vsaj 3000 g in trajno dobro rastejo. 
 
Fluorid lahko učinkuje tudi toksično, če se naenkrat zaužije več kot 1 mg na kg telesne teže 
[5, 6]. Slabost, bruhanje in bolečine v trebuhu so prve posledice. Kronično le malo 
previsoka ekspozicija, npr. dvakrat višja od orientacijske vrednosti za vnos v prvih 8 letih 
življenja, pa povzroča majhne, simetrične, večinoma pasaste belkaste lise v zobni sklenini. 
Še močnejše kronično predoziranje lahko pripelje do vidnih rjavih obarvanj zob. 
Maksimalen vnos naj zato do starosti 8 let ne bi presegal 0,1 mg/kg telesne teže. V starosti 
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nad 8 let pa zobna fluoroza kot posledica kroničnega predoziranja fluorida ne igra nobene 
vloge več, ker je oblikovanje sklenine takrat v glavnem zaključeno. 
 
Če dnevno zauživanje v obdobju vsaj 10 let znaša 10 mg ali več, pogosto postanejo opazna 
prva znamenja skeletne fluoroze. Če je ekspozicija v regiji še višja (20–80 mg/osebo/dan za 
10 let ali več), je razširjena občutna skeletna fluoroza; izraža se v obliki bolečin in otrdelosti 
v sklepih zaradi poapnitve kit in sklepnih kapsul [5]. 
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Cink 
 

A. Priporočeni vnosi 
 

Starost Cink 

mg/dan 
 

mg/MJ1 
(hranilna gostota snovi) 

m ž m ž 
Dojenčki   
  0 do manj kot   4 mesece2 1,0 0,5 0,5 
  4 do manj kot 12 mesecev 2,0 0,7 0,7 

 

Otroci 

  

  1 do manj kot   4 leta 3,0 0,6 0,7 
  4 do manj kot   7 let 5,0 0,8 0,9 
  7 do manj kot 10 let 7,0 0,9 1,0 
10 do manj kot 13 let 9,0 7,0 1,0 0,8 
13 do manj kot 15 let 9,5 7,0 0,8 0,7 

 

Mladostniki in odrasli  

  

15 do manj kot 19 let 10,0 7,0 0,9 0,8 

19 do manj kot 25 let 10,0 7,0 0,9 0,9 
25 do manj kot 51 let 10,0 7,0 1,0 0,9 
51 do manj kot 65 let 10,0 7,0 1,1 0,9 
65 let in starejši 10,0 7,0 1,2 1,0 
 
Nosečnice  
od 4. meseca 

  
 

10,0 

  
 

1,1 

 
Doječe matere 

  
11,0 

  
1,0 

 
1 Izračunano za mladostnike in odrasle s pretežno sedečo dejavnostjo (vrednost PAL 1,4). 
 
2 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
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B. Obrazložitve 
 
Fond cinka pri človeku znaša okoli 2 g, pri čemer je vsebnost cinka v posameznih organih 
zelo različna. Okoli 70 % cinka se nahaja v kosteh, koži in laseh. Njegovo presnavljanje v 
tkivih je počasno. Telo ne vsebuje nobenih velikih zalog cinka, ki bi jih lahko mobiliziralo 
ob premajhni preskrbi, zato je potreben stalen vnos. 
 
Cink v presnovi izpolnjuje specifične funkcije kot sestavina ali aktivator številnih encimov v 
presnovi beljakovin, ogljikovih hidratov, maščob in nukleinskih kislin, hormonov in 
receptorjev ter pri skladiščenju inzulina in v imunskem sistemu. 
 
Pri hudem pomanjkanju cinka nastopijo zmanjšanja zmožnosti okušanja, pomanjkanje teka, 
dermatitis, izpadanje las, driska in nevropsihične motnje. Poleg tega se pojavljajo 
zaostajanja v rasti, motnje pri moškem spolnem razvoju in pri reprodukcijskih funkcijah, 
upočasnjeno celjenje ran in povečana občutljivost za infekte kot izraz oslabljenosti 
imunskega sistema [1, 2]. Akrodermatitis enteropathica je avtosomalno-recesivno dedna 
dermatoza zaradi zmanjšane absorpcije cinka. 
 
Pomanjkanje cinka se pojavlja pri malabsorpcijskih sindromih, parenteralnem hranjenju, pri 
zdravljenju s tvorci helatov in pri velikih opeklinah. Pri dojenčku je tveganje za 
pomanjkanje cinka povečano proti koncu obdobja hitre rasti. 
 
Neto absorpcijo cinka prekriva občutni enteropankreatični krogotok cinka. Za pokrivanje 
potreb pa ima izraba cinka iz hrane odločilno vlogo [9, 10]. V prvi vrsti je odvisna od neto 
potreb in preskrbljenosti ter od višine vnosa, pa tudi od vrste kemične vezave cinka, 
medsebojnih odnosov z drugimi sestavinami prehrane in drugih danosti. Na splošno je 
absorpcija iz živil živalskega izvora boljša kot iz živil rastlinskega izvora. 
Biorazpoložljivost cinka iz izdelkov iz kravjega mleka je precej manjša kot iz materinega 
mleka. Tako je zaradi ligandov, ki pospešujejo absorpcijo (peptidi, aminokisline in citrat), v 
materinem mleku in zavirajočih faktorjev v kravjem mleku (kazein, kalcij). Tvorca 
kompleksov histidin in cistein lahko izboljšata absorpcijo, medtem ko fitinska kislina veže 
cink in poslabšuje absorpcijo. Za ločevanje cinka od fitinskega kompleksa je potrebna 
fitaza, ki jo tvorijo mikrobi in ljudem ni na razpolago. Vegetarijanci zaradi večjega 
zauživanja suhe snovi uživajo za tretjino več cinka kot tisti, ki uživajo mešano prehrano [8]. 
Zato pa je biorazpoložljivost manjša. Visoka vsebnost kalcija v prehrani lahko prav tako 
zmanjša absorpcijo cinka. Na izrabo cinka vplivajo tudi stresne situacije, kirurški posegi, 
parazitarna obolenja in infekcije. Danes velja, da pri mešani prehrani povprečna stopnja 
absorpcije cinka znaša okoli 30 % [7, 13]. 
 
Pomembni parametri za določanje potreb po cinku so bilance cinka in nadomeščanje 
obveznih izgub cinka [1, 4, 7]. Obvezna izguba cinka prek izločkov in kože po ugotovitvah 
pri moškem znaša 2,2 mg in pri ženski 1,6 mg/dan [4]. Pri povprečni absorpcijski stopnji 30 
% je za nadomestitev teh izgub povprečno potrebno dnevno zauživanje okoli 7,5 mg pri 
moškem in 5,5 mg pri ženski. Iz tega pri variacijskem koeficientu 15 % za statistično 
porazdelitev potreb s pribitkom 30 %, zaokroženo navzgor, dobimo priporočilo 10 mg/dan 
za moške in 7,0 mg/dan za ženske. Ti vrednosti sta zaradi novih spoznanj o stopnji 
absorpcije in obveznih izgub cinka nižji kot pri 5. predelavi "Priporočil za zauživanje 
hranljivih snovi" iz leta 1991. 

 
Polno dojeni dojenčki s 750 ml materinega mleka povprečno prejmejo 1,0 mg cinka na dan 
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[12] in so s tem dovolj preskrbljeni. Štiri mesece po porodu znaša koncentracija cinka v 
materinem mleku okoli 1,2 mg/l [11]. Vnos cinka se poveča z uporabo dodatne hrane [6]. 
Pri otrocih in mladostnikih so priporočila navedena stopničasto glede na starost, da bi 
hranilna gostota snovi ostala bolj ali manj konstantna. 
 
Kot povprečne dnevne dodatne potrebe po absorbiranem cinku se za 2. polovico nosečnosti 
privzema 0,8 mg in za čas dojenja 1,0 mg. Čeprav teče razprava o prilagoditvenih 
mehanizmih v nosečnosti v smislu izboljšane absorpcije cinka in čeprav prehranska 
dopolnila v obliki cinka niso prinesli prednosti [5], se zdi od 4. meseca nosečnosti naprej 
ustrezno priporočilo dodatnega vnosa 3 mg na dan in v času dojenja 4 mg na dan. 
 
Dobri viri cinka so govedina, svinjina, perutnina, jajca, mleko, sir. Živila z visoko 
vsebnostjo cinka (npr. polnozrnata pšenica) lahko s tehničnimi posegi pri predelavi in 
pripravi hrane utrpijo velike izgube (npr. moka glede na stopnjo mletja). S kuhanjem ali 
skladiščenjem živil, ki vsebujejo kislino, ali vode v galvanotehnično s cinkom prevlečenih 
posodah pa se lahko vsebnost cinka močno poveča. 
 
Prag toksičnosti za cink je zelo visok. Do zastrupitev s cinkom lahko pride po uživanju živil, 
ki vsebujejo kislino, ali vode iz pocinkanih posod. Akutna zastrupitev z npr. 2 g cinka 
povzroči želodčno-črevesne motnje in vročico, kronična z > 110 mg na dan pa hipokromno 
anemijo in nevtropenijo, verjetno zaradi interakcije z bakrom [3]. Celo kratkotrajen vnos 
okoli 50 mg cinka na dan pripelje do součinkovanj s presnovo železa in bakra [14]. Zato 
odsvetujejo vnos več kot 30 mg cinka na dan. 
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Selen 
 

A. Ocenjene vrednosti za primerne vnose 
 

Starost Selen 

µg/dan 
Dojenčki  
  0 do manj kot   4 mesece 5–15 
  4 do manj kot 12 mesecev 7–30 

 

Otroci 

 

  1 do manj kot   4 leta 10–40 
  4 do manj kot   7 let 15–45 
  7 do manj kot 10 let 20–50 
10 do manj kot 13 let 25–60 
13 do manj kot 15 let 25–60 

 

Mladostniki in odrasli  

 

15 do manj kot 19 let 30–70 
19 do manj kot 25 let 30–70 
25 do manj kot 51 let 30–70 
51 do manj kot 65 let 30–70 
65 let in starejši 30–70 
 
Nosečnice  

 
30–70 

 
Doječe matere 

 
30–70 

 
 

B. Obrazložitve 
 
Življenjsko pomembne funkcije izpolnjuje selen kot sestavina glutationperoksidaz, dejodaz, 
tioredoksinreduktaz in plazmaselenoproteina P ter nekaterih nadaljnjih proteinov 
reprodukcijskih organov, ki vsebujejo selenocistein [15, 18]. Štiri doslej znane 
glutationperoksidaze razgrajujejo vodikov peroksid, nizkomolekularne hidroperokside in 
fosfolipidhidroperokside. Jodtironindejodaze so esencialne za aktiviranje prohormona 
tiroksina (T4) v aktivni ščitnični hormon T3 in so tudi udeležene pri razgradnji tiroksina in 
T3 [8]. Encimska funkcija tioredoksinreduktaze je vezana na vgradnjo selenocisteina. 
Tioredoksinreduktaza neposredno ali prek tioredoksina posreduje redukcijo 
proteindisulfidnih mostov različnih drugih biomolekul in predvsem transkripcijskih 
faktorjev, s čimer vpliva na procese proliferacije in celične diferenciacije. Selenoproteinu P 
in drugim selenoproteinom pripisujejo antioksidativne lastnosti [2]. Epidemiološke študije 
kažejo na direkten antikarcinogen ali zaščitni učinek selena. Prav tako so bili ugotovljeni 
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tudi imunskomodulatorični učinki selena ali selenoproteinov. Pri zaščiti lipidov pred 
oksidacijo obstaja sinergističen odnos selena s tokoferoli [3]. 
 
Nedvoumni znaki pomanjkanja, ki so posledica nezadostnega vnosa selena, so bili opisani 
pri Keshanski bolezni, vrsti kardiomiopatije, ki nastopi pri zauživanju selena, manjšem od 
10 µg na dan [4]. Če ni bilo dodanega selena, so pri dolgotrajnem parenteralnem hranjenju 
opazili motnje mišične funkcije kot odraz pomanjkanja selena. Tudi pri totalno 
parenteralnem hranjenju novorojenčkov, pri specialnih dietah (npr. dieta PKU) [10] in pri 
motnjah absorpcije (mukoviscidoza, sindrom kratkega črevesa itd.) je lahko vnos selena 
nezadosten. Kashin-Beckova bolezen, vrsta osteoartropatije, naj bi bila tudi posledica 
pomanjkanja selena. Kot vzroka zanjo pa bi prišla v poštev tudi pomanjkanje joda ali 
mikotoksini. 
 
Tudi pri pacientih pod stalno dializo se pogosto izmerijo zelo nizke koncentracije selena v 
plazmi in plazemske aktivnosti glutationperoksidaz; v daljših obdobjih lahko dosežejo 
vrednosti, kakršne nastopajo v regijah, kjer vlada pomanjkanje selena. Tu je potrebna 
prehranska dopolnila v obliki selena. Ali to v enaki meri velja za osebe, pri katerih obstajajo 
tveganja za povečane izgube selena (travmatološki pacienti, hude opekline, izgube krvi, 
povečano izločanje s sečem in blatom), bo treba še razjasniti. 
 
K rizičnim skupinam za nezadosten vnos selena poleg tega prištevamo tudi osebe z 
enostransko prehrano, npr. strogi veganci, ter osebe s prehrano z malo energije in beljakovin 
[12]. 
 
Dosedanja priporočila za vnos selena so bila z upoštevanjem ocenjenih varnostnih faktorjev 
izpeljana iz aktivnosti glutationperoksidaze v plazmi po suplementaciji selena pri boleznih 
pomanjkanja selena. Ker so medtem postale znane nadaljnje esencialne beljakovine, ki 
vsebujejo selenocistein, ni dokončno razjasnjeno, kakšne naj bi bile diagnostično uporabne 
končne vrednosti zadostne ali optimalne preskrbe s selenom [9]. Različne 
glutationperoksidaze so v svoji aktivnosti različno odvisne od razpoložljivosti selena, tako 
da so maksimalne aktivnosti dosežene pri različnih koncentracijah selena v serumu. Poleg 
tega prehranska dopolnila s selenom v kemično različnih oblikah (natrijev selenit, kvasi, ki 
vsebujejo selenometionin, ali druge selenove organske spojine) povzročijo neenakovrstna 
povečanja aktivnosti selenoproteinov v plazmi [1]. 
 
Leta 1989 je priporočilo (RDA) National Research Councila v ZDA (0,87 µg/kg telesne teže 
= 70 µg za moškega in 55 µg za žensko) temeljilo na nasičenju klasične 
glutationperoksidaze. Leta 1996 WHO navaja potrebe po selenu (dvotretjinsko nasičenje 
aktivnosti glutationperoksidaze) za ženske 30 µg/dan [20] in za moške 40 µg/dan [20]. Pri 
teh vrednostih še ni upoštevano prednostno nasičenje dejodaz ter selenoproteina P, ki je 
postalo znano šele pred kratkim. Novejša raziskava z Nove Zelandije je z upoštevanjem 
dvotretjinskega nasičenja glutationperoksidaze ter dejodaz in selenoproteina P prišla do 
spodnje ocenjene vrednosti 39 µg selena na dan. To vrednost so avtorji označili kot 
realistično referenčno vrednost [7]. 
 
Dnevno zauživanje selena je leta 1989 v Nemčiji znašalo 47 µg za moške in 38 µg za ženske 
[11]. V novejših duplikatnih študijah so v Nemčiji ugotovili srednji vnos selena 30 µg na 
dan za ženske in 41 µg [6] na dan za moške, v Avstriji pa 35,5 µg [14]. Te vrednosti se v 
glavnem ujemajo z rezultati duplikatnih študij sosednjih držav (Belgija 31 µg, Švedska 40 
µg in Francija 48 µg na dan) [6, 13, 16]. Nedvoumna znamenja pomanjkanja selena pri v teh 
deželah običajnih prehranjevalnih navadah niso znana. V Nemčiji je pri običajni prehrani 
mogoče izmeriti normalne koncentracije selena v plazmi (> 50 µg/g) [3]. Novejši podatki iz 
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Švice kažejo, da je tam preskrbljenost s selenom boljša kot v Nemčiji, ker uvažajo pšenico 
iz ZDA, ki vsebuje veliko selena. Izmerjene so bile serumske koncentracije selena med 64 
in 102 µg/l [22]. Na splošno je mogoče na podlagi v Evropi ugotovljenih vrednosti in 
trenutnega stanja spoznanj sklepati, da se na intervalu 30–70 µg na dan doseže primeren 
vnos za odrasle. Ker so aktualne vrednosti vnosa na spodnjem koncu intervala in prek selena 
poteka tudi krepitev aktioksidativne kapacitete (prim. II. del, str. 215), je slej ko prej 
potrebno skrbno spremljanje preskrbljenosti s selenom. 
 
Uživanje prehranskih dopolnil s selenom bi bilo treba podkrepiti še s posebnimi 
raziskavami, trenutno pa se ne zdi potrebna. Izraba omenjenih dopolnil v organizmu je 
odvisna od vrste selenove spojine in sestave hrane. Selenometionin celo pri majhnem 
doziranju po nasičenju glutationperoksidaze pripelje do oblikovanja zalog selena. Njihova 
neproblematičnost za zdravje pa doslej ni bila dokazana (npr. nalaganje kompleksov selena 
in težkih kovin v notranjih organih, prehod na fetuse in dojenčke). Še en razlog za omejitev 
na naraven vnos selena je dejstvo, da Nemčija trenutno še ne sodi med območja, ki so dovolj 
preskrbljena z jodom. Če bi tu izolirano zvišali vnos selena, bi se lahko z aktiviranjem 
dejodaz večja količina tiroksina pretvarjala v trijodtironin in bi zaradi zaviranja sproščanja 
TSH prišlo do hipotireoze [19]. 

 
Uživanje selena poteka predvsem prek mesa, rib in kurjih jajc. Precej selena je tudi v leči in 
beluših. Ker je razpoložljivost selena iz zemlje za rastline povprečno zelo majhna, pa 
rastlinske beljakovine, žita in kruh za razliko od ZDA in Kanade, kjer je zemlja bogatejša s 
selenom, le malo prispevajo k zauživanju selena. Možnim izgubam lahkohlapnega selena pri 
predelavi živil in enostranskim prehranjevalnim navadam se je zato treba izogibati. 
 
Podatki o vsebnosti selena v materinem mleku kažejo močno razpršenost [17]. Poleg 
znatnih regionalnih razlik je za to deloma odgovorno tudi neupoštevanje dejstva, da ob 
začetku dojenja koncentracija selena v materinem mleku občutno nazaduje. V prvih mesecih 
življenja majhen vnos selena zadošča, saj se je v dojenčkovih jetrih pred porodom 
nakopičila zaloga. Z uvedbo dodatne hrane se količina selena v dojenčkovi prehrani poveča. 
 
Ocenjene vrednosti za primeren vnos pri otrocih so interpolirane med znanimi intervali pri 
dojenčkih in odraslih z upoštevanjem hranilne gostote snovi. 
 
O višini zadostnega vnosa selena pri nosečnicah in doječih materah diskusija še teče. 
 
Učinkovitost vnosa selena, ki presega navedene ocenjene vrednosti, za preprečevanje 
srčnega infarkta, raka ali motenj imunskega sistema še ni dovolj razjasnjena [3, 5] (prim. II. 
del, str. 214 isl.). Zauživanja preko ocenjenih vrednosti zato ni mogoče priporočiti. 
 
Pri akutnem ter dlje trajajočem, terapevtsko indiciranem in zdravniško kontroliranem 
dajanju odmerkov 200 do 400 µg selena na dan niso opazili nobenih toksičnih efektov. V 
kolikšni meri so kratkotrajno večje terapevtske doze selena od pravkar omenjenih 
učinkovite na področju intenzivne medicine, kirurgije in obsevanja ali pa morda že imajo 
toksične učinke, naj ostane prepuščeno prospektivnim, kontroliranim študijam, ki doslej še 
niso bile opravljene. Pri odraslih so opazili znamenja kronične zastrupitve s selenom od 
dnevnega vnosa 800 µg selena naprej [21]. 
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Baker, mangan, krom, molibden 
 

A. Ocenjene vrednosti za primerne vnose 
 

Starost Baker 

mg/dan 
Mangan 

mg/dan 
Krom 

µg/dan 
Molibden 

µg/dan 
Dojenčki     
  0 do manj kot   4 mesece 0,2–0,6 -1   1–10 7 
  4 do manj kot 12 mesecev 0,6–0,7 0,6–1,0 20–40 20–40 

 

Otroci 

    

  1 do manj kot   4 leta 0,5–1,0 1,0–1,5 20–60 25–50 
  4 do manj kot   7 let 0,5–1,0 1,5–2,0 20–80 30–75 
  7 do manj kot 10 let 1,0–1,5 2,0–3,0 20–100 40–80 
10 do manj kot 15 let 1,0–1,5 2,0–5,0 20–100 50–100 

 

Mladostniki in odrasli  

 
1,0–1,5 

 
2,0–5,0 

 
30–100 

 
50–100 

 
1 - Ni podatkov; gl. besedilo str. 203. 
 
 

B. Obrazložitve 
 

Baker 
 
Povprečna vsebnost bakra v človeškem telesu znaša 80 do 100 mg. Baker je sestavina cele 
vrste metaloencimov, ki večinoma spadajo v endogeni antioksidativni sistem. Baker 
opravlja bistveno funkcijo kot sestavina ceruloplazmina. To je najpomembnejši transportni 
protein za baker in katalizira za vezavo na transferin oksidacijo dvovalentnega železa, 
oblike rezervnega železa, v trivalentno. Na ta način posega v presnovo železa. 
 
Premajhen vnos bakra lahko zato povzroči hipokromno mikrocitarno anemijo ob obenem 
visokih koncentracijah železa v jetrih. Nadaljnji simptomi pomanjkanja so: levkocitopenija, 
granulocitopenija, pojavljanje zlomov kosti zaradi osteoporoze, spontane rupture žil in 
anevrizme zaradi motene sinteze kolagena in elastina, zmanjšana pigmentacija las in kože in 
v napredovanem stadiju nevrološke motnje. Izgube krvi so vedno povezane tudi z izgubami 
bakra. Simptomi pomanjkanja bakra so poleg tega značilni za Menkejev sindrom, redko 
prirojeno motnjo presnove bakra, ki je ni mogoče izravnati z dodajanjem bakra in se že v 
otroških letih konča s smrtjo [23]. 
 
Pri odraslih že okoli 1,25 mg bakra na dan nadomesti izgube z blatom in s sečem [19]. 
WHO kot povprečne potrebe navaja 11 µg na kg telesne teže [29]. Scientific Committee for 
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Food (SCF) kot Population Reference Intake navaja 1,1 mg bakra na dan [9]. Ocenjene 
vrednosti za primeren vnos je treba po ugotovitvah raziskav, ki so na voljo, določiti na 
intervalu 1,0 do 1,5 mg bakra na dan. V Nemčiji se je vnos bakra v zadnjih 10 letih povečal 
in je leta 1996 dosegel povprečno 1,1 mg na dan pri ženskah in 1,2 mg na dan pri moških 
[5]. 

 
Vsebnost bakra v materinem mleku v prvih šestih mesecih pade z 0,6 na 0,2 mg na liter. 
Izključno dojeni dojenček prejme dnevno v povprečju okoli 60 µg bakra na kg telesne teže. 
Le zaradi zalog bakra v jetrih, ki obstajajo ob rojstvu, [28] in visoke stopnje absorpcije je 
mogoče potrebe po bakru pokrivati zgolj z materinim mlekom [10]. 
 
Dobri viri bakra so žitni izdelki, drobovina (jetra), ribe, lupinarji, oreški, kakav, čokolada, 
kava, čaj in nekatere zelene vrste zelenjave. Biorazpoložljivost bakra v njih niha med 35 in 
70 % [9, 12]. 
 
Močno povečano količino bakra v pitni vodi (> 10 mg/l) pri dojenčkih povezujejo z 
okvarami jeter, t. i. cirozami jeter v zgodnjem otroštvu [15]. Iz zdravstvenih razlogov se 
bakrene cevi ne smejo uporabljati za vodo iz hišnih vodnjakov s pH-vrednostjo pod 7,3. Pri 
višji vsebnosti bakra kot 2 mg na l vode vsekakor varnostna razdalja do morda zdravju 
škodljivih koncentracij ni dovolj velika. 
 

Mangan 
 
Fond mangana v človeškem telesu znaša okoli 10 do 40 mg. V kosteh je njegova 
koncentracija relativno visoka. K manganovim metaloencimom sodijo piruvat-karboksilaza, 
mangan-superoksiddismutaza in glikoziltransferaza; ta katalizira sintezo proteoglikana v 
hrustancu in v rastnih spojih kosti. Poleg tega mangan večinoma nespecifično aktivira 
številne druge encime. 
 
Pojavi pomanjkanja mangana so bili pri človeku doslej opisani le v nekaterih primerih pri 
totalno parenteralnem hranjenju. Pri drugih vrstah kot znamenja pomanjkanja nastopajo 
zaostajanja v rasti, okvare skeleta, okrnjene reprodukcijske funkcije, hude nevrološke 
motnje po rojstvu in defekti v presnovi maščob in ogljikovih hidratov. 
 
Domneva se, da pri vnosu 2 do 5 mg mangana na dan pri odraslih ne pride niti do 
pomanjkanja niti do predoziranja [27]. Iz bilančnih študij pa so izpeljali tudi potrebe 0,74 
mg na dan [13], ki zagotavlja vse fiziološke funkcije, ne pa telesnih rezerv. Ugotovitve 
raziskav o potrebah po manganu, ki so na voljo, imajo še precej vrzeli, tako da lahko tu 
navedemo samo ocenjene vrednosti za primerno zauživanje. 
 
V Nemčiji in ZDA je bilo pri analizah celotne prehrane ugotovljeno povprečno dnevno 
zauživanje mangana 2,7 mg (pri moških) oz. 2,4 mg (pri ženskah) [5, 21]. 
 
Materino mleko z okoli 7 do 14 µg mangana na liter [25] vsebuje le majhne koncentracije 
mangana. Pri dojenih dojenčkih pa so kljub temu ugotovili pretežno pozitivne bilance 
mangana [11]. Z začetkom dodajanja hrane se vnos mangana močno poveča. Pri 6 oz. 12 
mesecev starih dojenčkih so ugotovili povprečno dnevno zauživanje 71 oz. 80 µg mangana 
na kg telesne teže [14]. Na tej osnovi so bili ocenjeni v tabeli navedeni intervali za primerno 
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zauživanje mangana v 1. letu življenja. Vrednosti v tabeli za otroke in mladostnike so 
izpeljane z ekstrapolacijo na osnovi telesne teže in predpostavljenega vnosa hrane. 

 
Živila rastlinskega izvora vsebujejo več mangana kot živila živalskega izvora. Posebno čaj, 
por, glavnata solata, špinača, jagode in ovseni kosmiči so dobri viri mangana. 
 
Mangan je v velikih količinah toksičen. Vrednosti praga toksičnosti pa ni mogoče navesti. 
Zastrupitve z živili, ki vsebujejo mangan, niso znane. Pri dolgotrajnem umetnem hranjenju 
otrok so po intravenoznem dajanju mangana v kombinaciji s cinkom in bakrom zaznali 
nevrološke motnje. 
 

Krom 
 
Krom opravlja funkcijo v presnovi ogljikovih hidratov, ne da bi doslej uspeli razjasniti 
strukturo postuliranega faktorja tolerance za glukozo. Pri vnosu < 20 µg kroma na dan je 
glukozna toleranca motena. Klinične znake pomanjkanja kroma v obliki inzulinsko 
rezistentne hiperglikemije, hiperlipidemije, izgube teže, periferne nevropatije in ataksije so 
opazili le po dolgotrajnem parenteralnem hranjenju [6]. V teh primerih je intravenozen vnos 
trivalentnega kroma pripeljal do izboljšanja simptomov. Pri pacientih z moteno glukozno 
toleranco in nizkim vnosom kroma je bilo mogoče z dodajanjem kroma doseči izboljšanje 
presnove ogljikovih hidratov [4]. 
 
Stopnja absorpcije v hrani vsebovanega kroma se običajno giblje okoli 0,5 % in znaša 
največ 3 %. Prebivalstvo ZDA povprečno uživa manj kot 50 µg kroma na dan [3, 18, 20], ne 
da bi bili znani pojavi pomanjkanja. V Nemčiji so v duplikatnih študijah izmerili vnos 
kroma s hrano 61 ± 31 µg/dan (pri ženskah) in 84 ± 55 µg/dan (pri moških) [5]. Doječe 
matere pa so imele zmerno negativno bilanco; ta se je po obdobju dojenja ob bogati ponudbi 
kroma s hrano spet izravnala. 

 
Za odrasle navaja WHO kot količino za zagotavljanje vseh fizioloških funkcij, ne pa 
telesnih rezerv, 20 µg kroma na dan [29]. Ker je treba prišteti še potrebe za rezerve, se 
zaradi pomanjkljivih razpoložljivih podatkov kot ocenjeno vrednost za primeren vnos lahko 
smatra interval od 30 do 100 µg kroma na dan. 
 
Količina kroma v materinem mleku je lahko z 0,18 µg/l majhna [2], vendarle pa so izključno 
dojeni dojenčki zadostno preskrbljeni. Zaradi majhne stopnje absorpcije kroma smo kot 
ocenjeno vrednost za primeren vnos na splošno izbrali relativno velik razpon. Vrednosti 
vnosa kroma za dojenčke in otroke so ekstrapolirane s predpostavko enakega relativnega 
razpona in vsakokratni starosti primernega vnosa energije. 
 
Omembe vredne količine kroma so vsebovane v mesu, jetrih, jajcih, pa tudi v ovsenih 
kosmičih, paradižniku, glavnati solati, kakavu in gobah. 
 
Celo pri rednem uživanju 200 µg kroma na dan pri človeku niso opazili nobenih posebnosti. 
Toksičnost v hrani vsebovanega trivalentnega kroma je zelo majhna, v nasprotju s 
toksičnostjo šestvalentnega kroma, ki je nevaren zaradi svojega kancerogenega učinka kot 
kemikalija na delovnem mestu (prah, ki vsebuje krom). 
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Molibden 
 
Molibden je sestavina ksantinoksidaze, sulfitoksidaze in aldehidoksidaze. Za slednjo je 
kofaktor spojina molibdena s pterinom. Razpravlja se tudi o kariostatičnem učinku 
molibdena. 
 
Simptome pomanjkanja molibdena so doslej opazili samo pri parenteralnem hranjenju [1, 
22]. Redka, prirojena motnja presnove zadeva kofaktor molibden-pterin [22]. V vseh 
primerih pomanjkanja molibdena je bila motena presnova aminokislin, ki vsebujejo žveplo, 
in nukleotidov, pojavljale so se funkcijske motnje na živcih in možganih. 
 
Stopnja absorpcije molibdena je z 80 % visoka. V novejših, dobro kontroliranih bilančnih 
raziskavah na štirih zdravih mladih moških po 102 dneh pri vnosu 22 µg molibdena na dan 
sicer niso opazili nobenih kliničnih znakov pomanjkanja molibdena [26], ni pa mogoče 
izključiti zmanjšanj funkcij od molibdena odvisnih encimov [8]. V Nemčiji se je v preteklih 
letih vnos molibdena z mešano prehrano pri ženskah povzpel na 89 µg in pri moških na 100 
µg na dan [16]. Koncentracija molibdena v kolostrumu znaša 15 µg/l, vendar pa hitro pade 
na 1 do 2 µg/l v zrelem materinem mleku [7]. Vnos pri nedojenih dojenčkih, mlajših od 3 
mesecev, znaša pri hranjenju z adaptiranimi mlečnimi hranami za dojenčke večinoma več 
kot 6 µg molibdena na dan oziroma z deloma adaptiranimi hranami za dojenčke 12 do 27 µg 
na dan [17]. 

 
Ker še niso na razpolago zadostni podatki, lahko kot ocenjeno vrednost za primeren vnos pri 
odraslih navedemo le interval od 50 do 100 µg molibdena na dan. Ocenjene vrednosti za 
dojenčke [24] in otroke so ekstrapolirane kot pri kromu. 
 
Veliko molibdena vsebujejo stročnice (grah, leča, fižol) in žita. 
 
Okoljsko pogojena dolgoročna ekspozicija ekstremno visokemu vnosu molibdena (10 do 15 
mg na dan) je v diskusiji kot vzrok za putiki podobne simptome. Poleg tega so ugotovili 
povišano izločanje bakra skozi ledvica. Nevarnosti porabe bakra zaradi povečanega vnosa 
molibdena vsekakor ni mogoče izključiti. 
 

Drugi mikroelementi 
 
Po sedanjem stanju spoznanj so še drugi mikroelementi, kot kobalt in nikelj, sestavine ali 
aktivatorji življenjsko pomembnih spojin (beljakovin, hormonov, encimov ali drugih 
funkcionalno pomembnih substanc). 
 
Kobalt  je sestavina vitamina B12 in lahko nespecifično aktivira celo vrsto encimov. 
Esencialen je le kot komponenta vitamina B12. Pomanjkanja vitamina B12 ni mogoče 
odpraviti z vnosom kobalta. Zato ni niti mogoče niti potrebno navajati ocenjene vrednosti za 
primerno zauživanje. Po močno povečanem vnosu anorganskega kobalta so se pri človeku 
pojavljale okvare srčne mišice. 
 
Definicija mikroelementa velja tudi za nikelj . Tako kot za mangan in molibden doslej zaradi 
zadostnih količin v prehrani niso bili opisani pojavi pomanjkanja, razen pri parenteralnem 
hranjenju brez teh mikroelementov ali pri genskih defektih. Človekov fond niklja znaša 0,5 
mg, ocenjena vrednost za primeren vnos pa se giblje okoli 25–30 µg/dan [29]. 
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Ultramikroelementi 
 
Z izrazom ultramikroelementi označujemo vse druge elemente, katerih esencialnost je bila s 
pomočjo semisintetičnih obrokov eksperimentalno preverjena na več generacijah živali in za 
katere so pod temi ekstremnimi pogoji odkrili pojave pomanjkanja, ne da bi bile znane 
njihove specialne funkcije. Zauživanje teh elementov s hrano po sedanjem stanju spoznanj 
očitno pokriva potrebe živali (in ljudi), kajti do očitnih pojavov pomanjkanja doslej še ni 
prišlo. Dokaz biokemičnih funkcij v življenjsko pomembnih tkivih in organih bi pripeljal do 
uvrstitve med mikroelemente. 
 
K ultramikroelementom se prištevajo: 
 
aluminij (Al)  svinec (Pb) germanij (Ge)  silicij (Si) 
 
antimon (Sb)  bor (B)  litij (Li)  stroncij (Sr) 
 
arzen (As)  brom (Br) živo srebro (Hg) talij (Tl) 
 
barij (Ba)  kadmij (Cd) rubidij (Rb)  titan (Ti) 
 
bizmut (Bi)  cezij (Cs) samarij (Sm)  volfram (W) 
 
 
Vse anorganske sestavine telesa lahko, če se zaužijejo v velikem obsegu, sprožijo 
zastrupitve, s tem ko blokirajo učinkovanje esencialnih substanc, vstopajo v interakcije z 
drugimi elementi ali sprožijo prerazporejanje esencialnih snovi v telesu in s tem povzročijo 
bolezni. 
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II. del: Preventivni vidiki hranljivih snovi in ses tavin 
hrane 
 
Zaradi večinoma energijsko prebogate prehrane in z njo povezanega zadostnega zauživanja 
esencialnih hranljivih snovi se je tveganje bolezni pomanjkanja v visoko razvitih državah v 
zadnjih desetletjih močno zmanjšalo. S tem je moč vsaj delno razložiti stalno naraščanje 
povprečne pričakovane življenjske dobe [54]. Statistike kažejo, da se pa prav tako nenehno 
povečuje pogostost degenerativnih obolenj [11]. Sem med drugim sodijo različne vrste raka, 
bolezni skeleta, mišičevja in vezivnega tkiva ter nevrološke in psihiatrične bolezni; bolezni 
srca in ožilja so še vedno zelo razširjene. Ta razvoj je deloma posledica večjega deleža 
starejših ljudi v naši družbi, spodbujajo pa ga tudi neugodne prehranjevalne navade. 
Negativne posledice prehrane z veliko energije in maščob so opisane že v poglavju Maščobe 
(gl. str. 43). Zelo učinkovita zaščita je mogoča samo s preprečevanjem ali zmanjševanjem 
dejavnikov tveganja za arteriosklerozo (debelost, povišan krvni pritisk, sladkorna bolezen, 
dislipoproteinemija) in za raka (debelost, kajenje, alkohol). 
 
Epidemiološke, biokemijske in molekularnobiološke raziskave so jasno pokazale, da obstoji 
povezava med incidenco in potekom določenih kroničnih bolezni in načinom življenja in 
prehranjevanja. To prepričljivo kaže, da imajo različne komponente prehrane poleg svoje 
hranilne vrednosti pomembne "preventivne" lastnosti. Zato je treba pri določanju priporočil 
za prehrano dosledno upoštevati tudi preventivne vidike hranljivih snovi. 
 
Za ugotavljanje prehranskih referenčnih vrednosti ima znanost na voljo splošno priznane 
postopke (npr. določanje parametrov preskrbljenosti ali količin hranljivih snovi, ki 
preprečujejo ali odpravljajo simptome pomanjkanja). Občutno težavnejše pa je dokazovanje 
preventivnih učinkov hranljivih snovi na motnje zdravja, do katerih pride dolgoročno. 
Praviloma je mogoče tovrstne efekte zajeti samo v dolgotrajnih študijah in pod 
kontroliranimi pogoji. Poleg tega morajo biti za ustrezne raziskave znani prepričljivi in 
dokazljivi biomarkerji. In vitro študije in kratkotrajne intervencije sicer pogosto dajejo 
informacije o možnih mehanizmih, vendar pa ne dopuščajo vedno sklepanja o dolgoročnih 
učinkih. To velja tudi za probiotike. 
 
Prepričljivost oziroma zanesljivost epidemioloških študij narašča od populacijskih študij 
prek kontrolnih študij primerov in kohortnih študij tja do randomiziranih in s placebom 
kontroliranih intervencijskih študij [9, 50]. V okviru prehranske epidemiologije dajejo 
prospektivne opazovalne študije tudi pomembna spoznanja, potrebna za formuliranje jasnih 
priporočil za javnost [37]. 
Dejansko so zadostni in verodostojni podatki o preventivnih učinkih zaenkrat na voljo le za 
malo hranljivih snovi. Iz epidemioloških študij je sicer mogoče izpeljati povezave med 
zauživanjem živil in tveganjem določenih bolezni, vendar pa je zaenkrat mogoče le v zelo 
redkih primerih definitivno navesti, katere prehranske komponente so odgovorne za učinek. 
 
Na podlagi najbistvenejše literature bomo v nadaljevanju obravnavali vlogo izbranih 
hranljivih snovi pri prevenciji različnih bolezni in, kolikor je to mogoče, vzpostavili 
povezave z ustreznim priporočilom. 
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Snovi, ki učinkujejo v človekovem telesu lastnem antioksidativnem 
zaščitnem sistemu 
 
Poseben pomen za prevencijo degenerativnih kroničnih obolenj se pripisuje antioksidativni 
kapaciteti človeškega organizma. Za nastanek in potek arterioskleroze ali raka, senilne 
degeneracije makule očesne mrežnice, motnosti očesne leče, vnetnih obolenj sklepov, 
svetlobnega staranja kože in nekaterih drugih obolenj naj bi bile odgovorne reaktivne vrste 
kisika. Ker pri nobeni od teh bolezni niso na voljo splošno prepričljive ugotovitve glede 
učinkovitosti antioksidantov v obliki prehranskih dopolnil, se bomo v nadaljevanju posvetili 
samo arteriosklerozi in raku kot boleznima, ki sta najpogosteje zastopani v statistiki vzrokov 
smrti. 
Antioksidativna kapaciteta sledi iz vsote endogeno in eksogeno razpoložljivih zaščitnih 
mehanizmov, ki skrbijo za ravnotežje učinkovanja med prooksidanti in antioksidanti. Je 
individualna količina. Antioksidanti so lahko encimski ali neencimski. Predpogoj za zaščitni 
učinek, ki je odvisen od prehrane, je, da je motnjo ravnovesja med pro- in antioksidanti 
(oksidativni stres) mogoče odpraviti z zauživanjem encimskih kofaktorjev endogenega 
antioksidativnega encimskega zaščitnega sistema (npr. selen, baker, mangan, cink) ali 
antioksidantov eksogenega neencimskega zaščitnega sistema (askorbinska kislina, 
tokoferoli, karotenoidi, flavonoidi idr. sekundarne rastlinske snovi). 
 
Neravnovesja verjetno ne odpravi posamezen antioksidant, temveč vnos mešanice različnih 
antioksidantov, kakršne se pojavljajo v živilih in zlasti v živilih rastlinskega izvora. Tako 
askorbinska kislina ni pomembna le kot lovilec radikalov, temveč služi tudi za regeneracijo 
vitamina E, ki med drugim kot v maščobi topen lovilec radikalov, ki prekinja verige 
peroksidacijskih reakcij, preprečuje oksidacijo lipidov. Ustrezen sinergizem obstaja tudi 
med drugimi antioksidanti. 
 
V smislu primarne žaščite dopušča statistična analiza retrospektivnih in prospektivnih 
epidemioloških raziskav sklep, da redno in obilno uživanje zelenjave, sadja in polnozrnatih 
žitnih izdelkov, ki se začne zgodaj v življenju, zmanjšuje tveganje za nastanek 
degenerativnih kroničnih obolenj in zlasti bolezni srca in ožilja ter raka [5, 47]. To se 
pripisuje predvsem vnosu naravnih antioksidantov, zlasti vitamina C, vitamina E in β-
karotena ter selena, ki je povezan s to vrsto prehrane. Vzročna zveza med izoliranimi 
antioksidanti, npr. vitaminom E ali kofaktorjem selenom, in zaščito pred srčnim infarktom 
ali rakom pa s tem ni dokazana. 
 
Opažanje, ki ga potrjujejo številne študije, da z uživanjem veliko zelenjave, sadja in 
polnozrnatih žitnih izdelkov [5] zmanjšujemo tveganje raka, je bilo povod za široko 
zastavljene intervencijske študije, ki so imele za cilj dokumentirati učinkovitost posameznih 
sestavin prehrane v primarni prevenciji raka. Vendar pa doslej tri velike prospektivne, s 
placebom kontrolirane intervencijske študije s skupaj približno 70.000 udeleženci niso 
uspele pokazati nobenega zmanjšanja pogostosti pljučnega raka oz. raka nasploh. Pri tem so 
4–13 let posamično ali v kombinaciji kot prehranska dopolnila uporabljali β-karoten (20–30 
mg na dan), vitamin A (25.000 IE na dan) in/ali vitamin E (50 IE = 33,5 mg ekvivalentov α-
tokoferola na dan) [26, 40, 56]. Najbolj protislovne so intervencijske študije, opravljene z β-
karotenom [40, 43, 56]. Nanje je mogoče opreti samo ugotovitev, da niti njegova vrednost 
vnosa niti njegova koncentracija v plazmi običajno nista nič drugega kot dokaz uživanja 
zelenjave. 
 
Pri nastanku raka so antioksidativne zaščitne snovi, če sploh, učinkovite le v zgodnjem 
stadiju. V poznejšem poteku je njihov učinek nezadosten ali pa se sprevrne v spodbujanje 
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rasti tumorja. V tem smislu se interpretirajo tudi bolj ali manj neugodni rezultati v delnem 
kolektivu kadilcev z dodatki β-karotena pri eni teh študij in vzrok za prekinitev druge študije 
z β-karotenom in vitaminom A [40, 56]. Pri kadilcih je tako priporočljiva previdnost pred 
prehranskimi dopolnili v obliki β-karotena [39]. Ne samo, da nimajo zaščitnega vpliva proti 
pljučnemu raku, temveč so pri kadilcih celo neugodni glede incidence pljučnega raka in 
skupne umrljivosti [1]. 
 
V drugi intervencijski študiji na Kitajskem z okoli 29.000 osebami so uspeli s prehranskimi 
dopolnili z β-karotenom, α-tokoferolom in selenom doseči zmanjšanje skupne umrljivosti; ta 
je bila med drugim posledica za 13 % manjše pogostosti raka [6]. Zaradi nasploh slabše 
prehranske situacije v tej državi pa obstajajo dvomi o prenosljivosti rezultatov raziskave na 
druge države, posebej tiste z adekvatno prehrano. 
 
Prehranjevanje s hrano, ki vsebuje veliko vitamina C iz sadja in zelenjave, je povezano z 
manjšim tveganjem raka, zlasti raka na požiralniku, želodcu in debelem črevesu. 
Intervencijske študije z vitaminom C kot prehranskega dopolnila pa niso uspele zmanjšati 
pogostosti raka na želodcu in debelem črevesu. Tudi glede tveganja koronarne bolezni 
rezultati študij z vitaminom C niso prepričljivi [10, 36]. 
 
V več epidemioloških raziskavah statistično značilni odnosi med nizkimi koncentracijami 
antioksidativno delujočih vitaminov v plazmi in povečanim tveganjem koronarne bolezni so 
spodbudili nadaljnje raziskave [18]. Dodatne analize ene od intervencijskih študij proti raku 
glede primarne prevencije koronarne bolezni niso prinesle pomembnega uspeha [44, 56]. 
Dve veliki prospektivni opazovalni študiji je mogoče interpretirati tako, da je vsaj dve leti 
trajajoče dopolnjevanje prehrane z dnevno > 100 IE vitamina E (> 67 mg ekvivalentov α-
tokoferola) povezano z zmanjšanjem pogostosti srčnega infarkta za > 30 % [48, 52]. Pri tem 
pa bi se dalo razpravljati tudi o možnem vplivu predhodne slabše preskrbljenosti. Krajša 
obdobja in odmerki < 100 IE/dan niso bili uspešni [53]. 
 
V intervencijskih študijah s posamično ali v kombinaciji dodajanimi antioksidativno 
učinkujočimi komponentami hrane pri zadostno prehranjenih populacijah doslej niso uspeli 
prepričljivo dokazati potrjenega primarno zaščitnega učinka proti raku ali srčnemu infarktu. 
Iz tega so sklepali, da epidemiološko ugotovljeni učinek antioksidantov obstaja le v 
naravnem sklopu ali v povezavi z drugimi učinkovitimi komponentami hrane. Takšno 
interpretacijo podpira prospektivna opazovalna študija na 34.000 ženskah po menopavzi, pri 
katerih 7-letno jemanje prehranskih dopolnil z do > 250 IE vitamina E (> 168 mg 
ekvivalentov α-tokoferola) na dan ni imelo pomembnega vpliva na pogostost koronarnih 
smrtnih primerov, medtem ko pa je bil učinek dosežen pri občutno nižjem vnosu vitamina E 
s hrano v odvisnosti od odmerka [33]. 
 
Na podlagi epidemioloških podatkov se za primarno zaščito proti raku in boleznimi srca in 
ožilja pri zdravih odraslih določene plazemske koncentracije navajajo kot orientacijske 
vrednosti. Izpeljane so iz rezultatov prospektivnih študij in študij primerov ter iz primerjav 
med državami z velikimi kolektivi probandov (npr. Baselska študija [13], US Health 
Professionals Study, NHANES, Edinburška študija primerov angine, projekt WHO 
MONICA). V številkah so izražene takole: α-tokoferol > 30 µmol/l (lipidno korigirano: 220 
mg/dl holesterola [5,7 mmol/l], 110 mg/dl trigliceridov [1,3 mmol/l]), vitamin C > 50 
µmol/l in β-karoten > 0,4 µmol/l [3]. Kot normalna koncentracija selena v plazmi velja > 50 
µg/l in se zdi zaželena le toliko, da je pri nižjih vrednostih treba računati z zmanjšanjem 
aktivnosti glutationperoksidaze (GPx) v organizmu [4]. Za druge antioksidativno delujoče 
sekundarne rastlinske snovi in za mikroelemente, ki poleg selena učinkujejo kot kofaktorji 
encimske oksidacijske zaščite, pa doslej ni bilo mogoče navesti orientacijskih vrednosti za 
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zaželene koncentracije v plazmi. 
 
Konsenzna konferenca je leta 1995 navedla dneven vnos 75 do 100 mg vitamina C, 15 do 
30 mg vitamina E (ekvivalentov α-tokoferola) in 2–4 mg β-karotena s hrano [3], s katerim 
plazemske koncentracije zdravih ljudi, ki niso izpostavljeni nobenemu posebnemu 
oksidacijskemu stresu, dosežejo zgoraj navedene vrednosti . Študija VERA je pokazala, da 
je mogoče za vitamina C in E ter za β-karoten in selen zgoraj navedene orientacijske 
vrednosti plazemske koncentracije doseči že samo z normalno prehrano [4, 28, 49]. 
 
Vendar pa je treba računati s tem, da navedenih orientacijskih vrednosti zaželene plazemske 
koncentracije pri posameznikih kljub polnovredni prehrani ni vedno mogoče doseči oziroma 
da ne zadoščajo. Kot vzrok za to pridejo v poštev tako inter- in intraindividualna 
variabilnost odvisnosti plazemske koncentracije od vnosa kot tudi povečanje potreb zaradi 
oksidativnega stresa. V takih posebnih primerih je lahko, po posvetovanju z zdravnikom, 
priporočljiv prehranskomedicinski utemeljen vnos antioksidativnih vitaminov kot 
prehranskih dopolnil (gl. str. 15 isl.). Vendar pa se nikakor ne sme izvajati kot kompenzacija 
napačne prehrane ali nezdravega načina življenja. Izjema so starejši ljudje, zlasti tisti, ki 
živijo sami, če se zaradi svojih življenjskih razmer pogosto hranijo enostransko in 
nezadostno. Ker je v teh primerih treba računati z več deficiti hranljivih snovi, naj bi se 
uporabljale uravnotežene tekoče hrane kot vmesni obroki, predvsem če gre za bolne 
starostnike (gl. str. 20). 

 
Sekundarna prevencija z antioksidanti je nedvoumno preventivnomedicinsko definirana in 
se pri pacientih s koronarno boleznijo koncentrira na vitamin E. Od prospektivnih 
intervencijskih študij o sekundarni prevenciji [21, 45, 55] je, strogo vzeto, le v obdobju dveh 
let dvojno slepo opravljena in s placebom kontrolirana študija CHAOS pokazala, da 
doziranja 400 in 800 IE (pribl. 270 in 540 mg ekvivalentov α-tokoferola) vitamina E na dan 
zmanjšujejo število nesmrtnih srčnih infarktov. Na število smrtnih infarktov in 
kardiovaskularno skupno umrljivost pa so tudi v tej študiji ugotovili enako majhen vpliv 
[55] kot v drugi, kjer so dajali 75 IE (50 mg ekvivalentov α-tokoferola) na dan [45]. Tudi 
najnovejša tovrstna študija s 450 IE (300 mg ekvivalentov α-tokoferola) na dan ni prinesla 
nobenega uspeha v sekundarni prevenciji koronarne bolezni [21]. Vedno znova postulirani 
kardioprotektivni učinek visoko doziranih prehranskih dopolnil so že prej kritično 
komentirali in dvomili o njem [24, 25]. 
 
Z metaanalizo rezultatov vseh do leta 1996 zaključenih deskriptivnih študij, študij primerov 
s kontrolo, prospektivnih in randomiziranih študij, dvojno slepo in s placebom kontroliranih 
študij so poskusili razložiti možno vlogo vitamina E pri preprečevanju manifestacije in 
progresije koronarne skleroze z različnimi mehanizmi [12]. Pri tem se je ustvarjanje 
povezave med oksidacijo LDL in arteriosklerozo izkazalo za vprašljivo [12]. Pozneje so na 
podlagi kritičnega vrednotenja velikih intervencijskih študij (Physicians Health, CHAOS in 
ATBT Study) ugotavljali celo principialno vprašljivost učinkovitosti sekundarne prevencije 
pri pacientih z boleznimi srca in ožilja [46]. To zadržanost podpira novejša prospektivna 
raziskava na moških z visokim tveganjem bolezni srca in ožilja [14]. Pri njih niso ugotovili 
nobene povezave med koncentracijami v maščobi topnih antioksidantov (vitamina A in E, 
karotenoidi) v plazmi in pogostostjo srčnega infarkta. 
 
Dosedanja biokemična in patofiziološka spoznanja sicer potrjujejo potrebnost 
antioksidativne zaščite. Preventivno učinkovitost antioksidantov v obliki izoliranih substanc 
ali določenih kombinacij pa bo treba šele dokazati v nadaljnjih intervencijskih študijah [34]. 
Sedanje védenje o vzajemnem dopolnjevanju in krepitvi antioksidativnih substanc govori 
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bolj v prid njihovemu vnosu v okviru polnovredne prehrane. Iz teh razlogov na tem mestu 
tudi opuščamo navajanje preventivno učinkovitih količin antioksidativnih sestavin živil in 
opozarjamo na učinkovitost polnovredne prehrane in zdravega načina življenja za 
ohranjanje zdravja. 
 
Tako kot pri terapevtski uporabi farmakoloških doz antioksidantov naj bi po sedanjem 
stanju vednosti smatrali tudi njihovo uporabo v obliki visoko doziranih preparatov v 
sekundarni prevenciji srčnega infarkta kot nalogo zdravnika, tako kot indikacijo in kontrolo 
učinkovitosti. 
 

Sekundarne rastlinske snovi 

 
V zadnjih letih so pri raziskavah v različnih eksperimentalnih in večinoma in vitro sistemih 
za sekundarne rastlinske snovi nakazali celo vrsto fizioloških in farmakoloških učinkov 
[57]. Te ugotovitve podpirajo tudi ugotovitve epidemioloških študij o zaščitnem učinku 
prehrane, bogate s polnozrnatimi izdelki in predvsem z zelenjavo in sadjem. Pomen v njih 
vsebovane prehranske vlaknine je prikazan na str. 61. 
 
Za nekatere sekundarne rastlinske snovi so sedaj že znane koncentracije v plazmi in v seču 
pri človeku, ki korelirajo z zmanjšanim tveganjem za nastanek tumorjev in obolenj srca in 
ožilja [22, 29, 42]. Dokazani fiziološki učinki in možna preventivna vloga pri nastanku 
tumorjev so odprli vprašanje, ali naj bi za uživanje sekundarnih rastlinskih snovi prav tako 
navedli orientacijske ali ocenjene vrednosti [23, 31, 58]. V nasprotju z esencialnimi 
hranljivimi snovmi pojavi pomanjkanja pri nezadostnem vnosu sekundarnih rastlinskih 
snovi niso znani. National Academy of Sciences v ZDA (Institute of Medicine, Panel on 
Dietary Antioxidants) za β-karoten kot prvo sekundarno rastlinsko snov predvideva DRI 
vrednost [2]. Za druge sekundarne rastlinske snovi, kot so flavonoidi in fitoestrogeni, pa to 
ni mogoče, ker razpoložljivi podatki ne zadoščajo. Deutsche Gesellschaft für Ernährung je 
že leta 1991 navedla orientacijsko vrednost za β-karoten (gl. tudi str. 76). 
 
Sekundarne rastlinske snovi je mogoče na podlagi njihove kemične strukture in 
funkcionalnih lastnosti razdeliti v različne skupine [57]. Glavne skupine so karotenoidi, 
fitosteroli, glukozinolati, flavonoidi, fenolne kisline, inhibitorji proteaze, monoterpeni, 
fitoestrogeni in žveplove spojine. 
 
V odvisnosti od prehrane lahko v krvi nastopa do 14 karotenoidov, med katerimi 
prevladujeta β-karoten in likopen. Dnevno uživanje vseh karotenoidov se giblje okoli 6 mg. 
V epidemioloških študijah je obilno uživanje s karotenoidi bogatih vrst zelenjave in sadja 
vplivalo na zmajšanje tveganja za bolezni srca in ožilja ter za raka. V poskusu na živalih 
karotenoidi učinkujejo antikancerogeno; kot možni mehanizmi za to so med drugim v 
diskusiji antioksidativni in imunostnomodulativni učinki. V intervencijskih študijah z β-
karotenom (20 mg/dan) pa doslej niso opazili nobenega zmanjšanja tveganja raka [26, 40, 
56]. 
 
Fitosterole vsebujejo oreški in rastlinska semena in se od holesterola kemično razlikujejo po 
dodatni stranski verigi. Zaradi te podobnosti v črevesu ovirajo absorpcijo holesterola. 
Dnevno uživanje 1,5–3 g fitosterolov v obliki namaza (10-krat toliko, kot znaša povprečna 
vsebnost v hrani) lahko zato zmanjša koncentracijo holesterola v plazmi za okoli 10 %. 
Obenem pa pride tudi do oviranja absorpcije karotenoidov. 
 



 166 

Glukozinolate vsebujejo vse križnice (npr. vse vrste zelja, redkev, gorčica). Njihova 
encimska razgradnja pripelje do tvorbe izotiocianatov in indolov, ki vsebujejo žveplo. V 
številnih epidemioloških študijah so opazili obratno povezavo med uživanjem zeljnic in 
tveganjem rakavih obolenj. V sistemih celičnih kultur ter v študijah na živalih in ljudeh so 
dokazali aktiviranje encimov, ki razstrupljajo karcinogene [57]. 

 
Flavonoidi predstavljajo skupino okoli 5000 različnih fenolnih spojin, ki nastopajo v večini 
prehranskih rastlin. V primerjavi z drugimi sekundarnimi rastlinskimi snovmi imajo še 
posebej širok spekter delovanja. Njihov antioksidativni učinek verjetno zavira razvoj 
arterioskleroze ter kancerogenezo. Prvi epidemiološki rezultati raziskav o odnosu med 
zauživanjem flavonoidov in pogostostjo srčnih infarktov to hipotezo podpirajo [27, 32]. 
Poleg tega bi lahko flavonoidi prek drugih, dokazanih mehanizmov (npr. regulacije rasti 
celic) zavirali nastanek raka [57]. V različnih eksperimentalnih sistemih opaženi 
imunostnomodulativni učinki flavonoidov so pri človeku doslej še nezadostno raziskani. 
 
Inhibitorji proteaz iz prehranskih rastlin zmanjšujejo aktivnost človekovih lastnih proteaz 
(npr. tripsin). Pripisujejo jim potencialno antikancerogen učinek. Njihovi mehanizmi 
delovanja (npr. zaviranje za tumorje specifičnih proteaz) se razlikujejo od mehanizmov 
drugih sekundarnih rastlinskih snovi. Inhibitorjem proteaz pripisujejo tudi antioksidativen 
učinek. 
 
Monoterpeni, npr. mentol ali limonen, so potencialni antikancerogeni. Po eksperimentalnih 
ugotovitvah lahko posegajo v regulacijo rasti celic (proliferacijo), s tem ko npr. zmanjšujejo 
nastajanje substanc, ki pospešujejo rast celic. 
 
Fitoestrogeni se vežejo na iste receptorje kot človekovi lastni estrogeni, vendar pa z bistveno 
manjšim hormonskim učinkom. Teoretično lahko ugodno vplivajo na kancerogenezo, zlasti 
pri raku na dojki in na prostati, ter eventualno tudi na obolenja srca in ožilja ter osteoporozo. 
 
Sulfide, kot npr. alicin, vsebujejo česen in druge čebulnice. In vitro imajo antimikrobne, 
antikancerogene, antioksidativne in protivnetne učinke. Poleg tega kaže, da vplivajo tudi na 
krvni tlak in imunski sistem [57]. 
 
Za mnoge sekundarne rastlinske snovi obstajajo le nezadostni podatki o njihovi vsebnosti v 
živilih, biorazpoložljivosti, transportu in presnavljanju. Mehanizmi delovanja so v 
najboljšem primeru pojasnjeni samo delno, kriteriji za optimalen vnos pa niso znani. 
Nadalje so za nekatere od njih odvisno od koncentracije dokazali tudi toksične učinke. 
Primer β-karotena kaže, kako fundamentalno pomembna bi bila določitev zdravstveno 
neproblematičnih zgornjih mej vnosa izoliranih sekundarnih rastlinskih snovi [39]. 
Zanesljive znanstvene podlage pa trenutno ni niti za priporočila za zauživanje niti za 
omejitve zauživanja. 
 
Udeleženost sekundarnih rastlinskih snovi pri preventivnem učinku uživanja veliko 
zelenjave in sadja pa je nesporna. World Cancer Research Fund/ American Institute for 
Cancer Research priporoča uživanje vsaj 7 % skupne energije v obliki zelenjave in sadja 
[58]. Pri orientacijski vrednosti za sprejemanje energije 8,5 MJ (2000 kcal) bi to pomenilo 
400 g zelenjave in sadja. Ker prehrana, bogata z zelenjavo in sadjem, poleg sekundarnih 
rastlinskih snovi vsebuje tudi kompleksne ogljikove hidrate, vitamine, mineralne snovi in 
prehransko vlaknino in ima praviloma malo maščob, DGE priporoča dnevno uživanje okoli 
400 g zelenjave in 250–350 g sadja. Pri tem naj bi bila zelenjava in sadje petkrat na dan 
sestavni del obrokov. Priporočila za zelenjavo so višja kot za sadje, ker so opravljene 
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epidemiološke raziskave v primerjavi s sadjem pokazale močnejši zaščitni učinek zelenjave. 
Zaradi množice sekundarnih rastlinskih snovi je treba izkoristiti ves razpon ponudbe 
zelenjave, sadja in polnozrnatih žitnih izdelkov. To naj bi prav tako zmanjševalo tveganje za 
nastanek nekaterih tumorjev [17, 51, 59]. Obenem se zmanjša tveganje za nastanek obolenj 
srca in ožilja [19, 35]. 
 
Uživanje prehranskih dopolnil, ki v koncentrirani obliki vsebujejo sekundarne rastlinske 
snovi, kot nadomestilo za prehrano, bogato z zelenjavo in sadjem, ni sprejemljivo. 
Biorazpoložljivost sekundarnih rastlinskih snovi iz sredstev za dopolnjevanje prehrane 
doslej skorajda ni raziskana. Poleg tega ni znano, katere sekundarne rastlinske snovi 
konkretno delujejo in v kakšni količini delujejo preventivno. 
 
 

Folna kislina 
 
Številne epidemiološke študije in zlasti študije primerov s kontrolo so pokazale, da je 
povišana koncentracija homocisteina v plazmi povezana s povečanim tveganjem 
arterioskleroze in da je hiperhomocisteinemija neodvisen faktor tveganja za srčni infarkt [7]. 
Vrednostnega praga ali orientacijske vrednosti za koncentracijo homocisteina v plazmi pa ni 
mogoče nedvoumno definirati. Najpogosteje se sicer navaja 16 µmol/l, obstajajo pa tudi 
navedbe nižjih mejnih vrednosti tja do 10 µmol/l. 
 
Tako kontrolirane metabolične kot tudi epidemiološke raziskave so pokazale, da se 
koncentracija homocisteina v plazmi obnaša obratno sorazmerno s koncentracijo folata v 
krvi. Vzrok za to je, da je pri majhni koncentraciji folata na voljo premalo metilnih skupin 
za pretvorbo homocisteina v metionin. Pomen dveh različnih genotipov pri tem udeleženega 
encima še ni razjasnjen [38]. V presnovo metionina poleg folne kisline posegata tudi 
vitamina B6 in B12. 
 
V mnogih študijah je bila nadalje dokazana obratna povezava med zaužitim folatom in 
pojavljanjem kolorektalnih in (manj izrazito) drugih tumorjev [16, 20]. Iz rezultatov v 
literaturi opisanih raziskav pa zaenkrat ni mogoče z gotovostjo sklepati, da povečanje 
zauživanja folata, vitamina B6 in B12 zmanjša tveganje raka in obolenj srca in ožilja [38]. 
 
Nesporna pa so (prehranski vidik presegajoča) zaščitno medicinska priporočila za 
farmakološko uživanje prehranskih dopolnil v obliki folne kisline za preprečevanje poškodb 
nevralnih cevi. Ženske, ki želijo ali bi lahko postale noseče, naj bi že pred spočetjem za 
zaščito pred poškodbami nevralnih cevi jemale 0,4 mg folne kisline na dan kot prehransko 
dopolnilo. Ženske, ki že imajo otroka s poškodbo nevralne cevi in bi želele spet zanositi, naj 
bi za zaščito pred poškodbo nevralnih cevi pri naslednjem otroku že pred spočetjem jemale 
4,0 mg folne kisline na dan. 
 
 
Vitamin K  
 
V zadnjem času je vse več indicev, da ima vitamin K aktivno vlogo pri razvoju trdnosti 
kosti. Vitamin K je kofaktor γ-karboksiliranja glutamilnih ostankov v več kostnih proteinih, 
med drugim osteokalcinu. Povišane serumske koncentracije nezadostno karboksiliranega 
osteokalcina in nizke serumske koncentracije vitamina K so povezane z zmanjšano gostoto 
kosti in povečujejo tveganje zlomov stegnenice. Tako so na več kot 70.000 ženskah v 
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starosti 38 do 63 let v prospektivni Nurses Health Study pri zadostnem vnosu vitamina K 
ugotovili signifikantno manjše tveganje fraktur stegnenice [15]. Ta odnos je bil odvisen od 
uživanja ene ali več porcij solate na dan. V s placebom kontrolirani intervencijski študiji z 
90 mg vitamina K2 na dan pri 39 pacientih z osteoporozo so v 24 tednih ugotovili povečanje 
gostote kosti za 2,2 % ob hkratnem upadu za 7,3 % v skupini, ki je dobivala placebo [41]. 
Za potrditev teh indicev glede zaščitnih učinkov vitamina K proti osteoporozi bodo potrebne 
nadaljnje intervencijske študije na večjih skupinah in v daljših obdobjih. 
 
 

Sklepi 
 
Na podlagi teh opažanj je treba ugotoviti, da cilj, prikazan na začetku tega poglavja, da bi 
različne zaščitne učinke na dolgoročno nastopajoče motnje zdravja opredelili na posamezne 
hranljive snovi in sestavine hrane, še ni bil dosežen. Sicer obstajajo številni indici, zlasti 
glede antioksidativnih vitaminov, manjkajo pa zaključni rezultati intervencijskih študij, ki bi 
dopuščali zanesljiva priporočila za vnos posameznih hranljivih snovi. Ker so s placebom 
kontrolirane intervencijske študije skozi daljša obdobja na zdravih probandih verjetno 
komajda izvedljive, iščejo biomarkerje za določene bolezni, ki že po kratkem času 
dopuščajo ugotovitve. Ker pa so takšni biomarkerji še malo znani in jih je poleg tega treba 
skrbno validirati, bo preteklo še nekaj časa, preden bodo na voljo zanesljive ugotovitve. V 
bodoče bo nedvomno treba raziskati ne le učinek posameznih hranljivih snovi, temveč tudi 
učinek kombinacij, saj so študije pokazale, da je za preventivne učinke odgovornih več 
snovi hkrati in da se med seboj dopolnjujejo. 
Vsekakor pa velja, da hrana, bogata z zelenjavo in sadjem, še posebej ustreza zahtevam 
preventivne prehrane, ki podpira zdravje. Z zavestnim uživanjem pretežno živil rastlinskega 
izvora se vnos antioksidativno učinkovitih, imunološko ugodno ocenjenih hranljivih snovi 
občutno poveča. Posebej velja poudariti raznolikost hranljivih snovi, ki je zelo verjetno 
odločilna za opisane protektivne učinke. Vendar pa so raziskave pokazale, da priporočila, da 
naj bi uživali več rastlinskih živil, zlasti zelenjave in sadja, ljudje v Avstriji, Švici in 
Nemčiji [8, 11, 30] ne upoštevajo. Iz raziskav je za Nemčijo mogoče izpeljati, da se uživa le 
290 g zelenjave in sadja na dan, namesto 650 g, kolikor priporoča DGE. Potrebna so 
nadaljnja prizadevanja, da bo mogoče to priporočilo v prihodnje uresničiti v večji meri, npr. 
z ustreznimi ozaveščevalnimi kampanjami (5-a-day). 
 
Razpravlja se tudi o možnosti, da bi z načrtno uporabo s hranljivimi snovmi obogatenih živil 
oz. "functional food" izboljšali preskrbo s hranljivimi snovmi, zlasti pri rizičnih skupinah. 
Po današnji védnosti pa ni ravno smiselno, da bi zauživali posamezne hranljive snovi v 
velikih odmerkih. Proti temu govori tudi dejstvo, da je pri mnogih hranljivih snoveh na 
voljo premalo informacij o možnih stranskih učinkih visokih doziranj. 
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3. del: Dodatek 
 

Tabela I: Priporočila, ocenjene vrednosti, orientacijske 
vrednosti 
 

Priporočila1 Ocenjene vrednosti2 Orientacijske vrednosti3 
Beljakovine β-karoten4 Energija 
Esencialne maščobne 
kisline 

Vitamin E Maščoba 

Vitamin A Vitamin K Holesterol 
Vitamin D Pantotenska kislina Ogljikovi hidrati 
Tiamin Biotin Prehranska vlaknina 
Riboflavin Natrij4 Alkohol 
Niacin Klorid4 Voda 
Vitamin B6 Kalij 4 Fluorid 
Folna kislina Selen  
Vitamin B12 Baker  
Vitamin C Mangan  
Kalcij Krom  
Fosfor Molibden  
Magnezij   
Železo   
Jod   
Cink   
 
1 Priporočen vnos hranljivih snovi gl. tab. II. 
 
2 Gl. tab. III (z izjemo β-karotena, natrija, klorida, kalija). 
 
3 Niso v tabeli II ali III; gl. tabele in besedila v ustreznih poglavjih. 
 
4 Ni v tabeli III (podatki o β-karotenu, natriju, kloridu, kaliju se nahajajo v besedilu). 

 

Tabela II: Priporočen vnos hranljivih snovi na dan* 
 
 

Starost 

Beljakovi
ne 

Beljakovi
ne 

Esencialne 
maščobne 

kisline 

Vitamin 
A 

Vitamin 
D9 

Tiamin Riboflavin Niacin 

g/kg1/dan g/dan % energije mg ER7 mg mg mg mg EN12 
m ž m ž n-6 n-36 m ž  m ž m ž m ž 

Dojenčki         
  0 do manj kot   4 
mesece 

2,7/2,0/1,
52 

12/10/102 4,0 0,5 0,56 1010 0,26 0,36 26 

  4 do manj kot 12 
mesecev 

1,3/1,13 10/103 3,5 0,5 0,6 1010 0,4 0,4 5 

 

Otroci 

         

  1 do manj kot   4 leta 1,0 14 13 3,0 0,5 0,6 5 0,6 0,7 7 
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  4 do manj kot   7 let 0,9 15 17 2,5 0,5 0,7 5 0,8 0,9 10 
  7 do manj kot 10 let 0,9 24 24 2,5 0,5 0,8 5 1,0 1,1 12 
10 do manj kot 13 let 0,9 34 35 2,5 0,5 0,9 0,9 5 1,2 1,0 1,4 1,2 15 13 
13 do manj kot 15 let 0,9 46 45 2,5 0,5 1,1 1,0 5 1,4

11 
1,1
11 

1,611 1,311 181

1 
151

1 

 

Mladostniki in 
odrasli  

              

15 do manj kot 19 let 0,9 0,8 60 46 2,5 0,5 1,1 0,9 5 1,3 1,0 1,5 1,2 17 13 
19 do manj kot 25 let 0,8 59 48 2,5 0,5 1,1 0,8 5 1,3 1,0 1,5 1,2 17 13 
25 do manj kot 51 let 0,8 59 47 2,5 0,5 1,1 0,8 5 1,2 1,0 1,4 1,2 16 13 
51 do manj kot 65 let 0,8 58 46 2,5 0,5 1,1 0,8 5 1,1 1,0 1,3 1,2 15 13 
65 let in starejši 0,8 54 44 2,5 0,5 1,1 0,8 10 1,0 1,0 1,2 1,2 13 13 
 
 
Nosečnice  

   
 

584 

 
 

2,5 

 
 

0,5 

  
 

1,1
4 

 
 
5 

  
 

1,2
4 

  
 

1,54 

  
 

154 

 
Doječe matere 

   
635 

 
2,5 

 
0,5 

  
1,5

8 

 
5 

  
1,4 

  
1,6 

  
17 

 
* Orientacijske vrednosti za zauživanje energije, maščob, holesterola, ogljikovih hidratov, prehranske vlaknine, 
alkohola, vode in fluorida ter podatke o β-karotenu, natriju, kloridu in kaliju najdete v ustreznih poglavjih. 
 
1 Glede na referenčno težo. 
 
2 0–1/1–2/2–4 mesece; gl. tudi besedilo v poglavju Beljakovine. 
 
3 4–6/6–12 mesecev; gl. tudi besedilo v poglavju Beljakovine. 
 
4 Od 4. meseca nosečnosti naprej. 
 
5 Pribl. 2 g dodatka beljakovin na 100 g izločenega mleka. 
 
6 Pri tem gre za ocenjeno vrednost. 
 
7 1 mg retinolnega ekvivalenta = 1 mg retinola = 6 mg all-trans-β-karotena = 12 mg drugih provitamin A karotenoidov = 1,15 
mg all-trans-retinilacetata = 1,83 mg all-trans-retinilpalmitata; 1 IE = 0,3 µg retinola. 
 
8 Pribl. 70 µg retinolnih ekvivalentov na 100 g secerniranega mleka.  
 
9 1 µg = 40 IE; 1 IE = 0,025 µg. 
 
10 Nemška družba za pediatrijo priporoča neodvisno od produkcije vitamina D pod vplivom UV-svetlobe v koži in zauživanja 
vitamina D z materinim mlekom oz. mlečnimi formulami za dojenčke (bazična vitaminizacija) za preprečevanje rahitisa pri 
dojenih in nedojenih dojenčkih dnevno dajanje tablete vitamina D z 10 do 12,5 µg (400 do 500) IE od konca 1. tedna 
življenja do konca 1. leta življenja. Preprečevanje rahitisa je mogoče nadaljevati v 2. letu življenja v zimskih mesecih. 
 
11 Visoka vrednost izhaja iz povezave z vnosom energije (tab. 4, str. 31). 
 
12 1 mg niacinskega ekvivalenta = 60 mg triptofana. 
 
13 Izračunano po vsoti folatno učinkovitih spojin v običajni prehrani = folatni ekvivalent (po novi definiciji). 
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{{ Tabela II: Priporočen vnos hranljivih snovi na dan (desni del) }} 
 
Vitamin 
B6 

 

Folna 
kislina 

Vitamin 
B12 

Vitamin 
C 

Kalcij Fosfor Magnezij Železo Jod Cink 

mg (prehrans
ki folat) 

µg mg mg mg mg mg  Mg mg 

M ž µg EF13     m ž m ž24 D28,  
A 

WHO, 
CH 

m ž 

          
0,16 606 0,46   506   2206   1206 246 0,56, 25, 26  406  50 1,06 
0,3 80 0,8   55   4006   300 60   825  80  50 2,0 

           
0,4 200 1,0   60   600   500 80   8 100  90 3,0 
0,5 300 1,5   70   700   600 120   8 120  90 5,0 
0,7 300 1,8   80   900   800 170 10 140 120 7,0 
1,0 400 2,0   90 1100 1250 230 250 12 15 180 120 9,0 7,0 
1,4 400 3,0 100 1200 1250 310 310 12 15 200 150 9,5 7,0 

              
1,6 1,2 40014 3,0 10017 1200 1250 400 350 12 15 200 150 10,0 7,0 
1,5 1,2 40014 3,0 10017 1000   700 400 310 10 15 200 150 10,0 7,0 
1,5 1,2 40014 3,0 10017 1000 700 350 300 10 15 200 150 10,0 7,0 
1,5 1,2 400 3,0 10017 1000 700 350 300 10 10 180 150 10,0 7,0 
1,4 1,2 400 3,0 10017 1000 700 350 300 10 10 180 150 10,0 7,0 

  
 

1,9
4 

 
 

60014 

 
 

3,515 

 
 

110 

 
 

100019 

 
 

80021 

  
 

31023 

  
 

30 

 
 

230 

 
 

200 

  
 

10,04 

  
1,9 

 
600 

 
4,016 

 
15018 

 
100020 

 
90022 

  
390 

  
202

7 

 
260 

 
200 

  
11,0 

 
 
 
 
14 Ženske, ki želijo zanositi ali bi lahko zanosile, naj bi dodatno uživale 400 µg sintetične folne kisline (= pteroilmonoglutaminska 
kislina/PGA) v obliki prehranskega dopolnila za preprečevanje poškodb nevtralnih cevi. S tem povečanim zauživanjem folne kisline naj bi 
začele najkasneje 4 mesece pred začetkom nosečnosti in nadaljevale med 1. tretjino nosečnosti. 
 
15 Zlasti za ohranitev hranilne gostote snovi. 
 
16 Pribl. 0,13 µg dodatka vitamina B12 na 100 g izločenegaa mleka. 
 
17 Kadilci 150 mg/dan. 
 
18 Z upoštevanjem s 750 ml materinega mleka izločene količine vitamina C. 
 
19 Nosečnice < 19 let 1200 mg. 
 
20 Doječe matere < 19 let 1200 mg. 
 
21 Nosečnice < 19 let 1250 mg. 
 
22 Doječe matere < 19 let 1250 mg 
 
23 Nosečnice < 19 let 350 mg. 
 
24 Ženske, ki nimajo menstruacije in niso noseče ali ne dojijo: 10 mg/dan. 
 
25 Z izjemo nedonošenčkov. 
 
26 Potrebe po železu zaradi količine železa, ki ga novorojenček prejme prek placente kot Hb-železo, obstajajo šele od 4. meseca naprej. 
 
27 Ta podatek velja za doječe in nedoječe ženske po porodu za izravnavo izgub med nosečnostjo.  
 
28 D = Nemčija, A = Avstrija, CH = Švica, WHO = Svetovna zdravstvena organizacija. 
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Tabela III: Ocenjene vrednosti za primeren vnos na dan 
 

Starost 

Vitamin 
E 

mg ET1, 2 

Vitamin 
K 
µg 

Pantoten
ska 

kislina 
mg 

Biotin 

µg 
Selen 

mg 
Baker 

mg 

Mangan 

mg 

Krom 

µg 
Molibden 

µg m ž m ž 

Dojenčki 

         

  0 do <  4 mesece 3 4 2 5 5–15 0,2–0,6 ---4  1–10 7 
  4 do < 12 mesecev 4 10 3 5–10 7–30 0,6–0,7 0,6–1,0 20– 40 20–40 

 

Otroci 

         

  1 do <   4 leta 6 5 15 4 10–15 10–40 0,5–1,0 1,0–1,5 20–60 25–50 
  4 do <   7 let 8 8 20 4 10–15 15–45 0,5–1,0 1,5–2,0 20–80 30–75 
  7 do < 10 let 10 9 30 5 15–20 20–50 1,0–1,5 2,0–3,0 20–100 40–80 
10 do < 13 let 13 11 40 5 20–30 25–60 1,0–1,5 2,0–5,0 20–100 50–100 
13 do < 15 let 14 12 50 6 25–30 25–60 1,0–1,5 2,0–5,0 20–100 50–100 

 

Mladostniki in 
odrasli  

          

15 do < 19 let 15 12 70 60 6 30–60 30–70 1,0–1,5 2,0–5,0 30–100 50–100 
19 do < 25 let 15 12 70 60 6 30–60 30–70 1,0–1,5 2,0–5,0 30–100 50–100 
25 do < 51 let 14 12 70 60 6 30–60 30–70 1,0–1,5 2,0–5,0 30–100 50–100 
51 do < 65 let 13 12 80 65 6 30–60 30–70 1,0–1,5 2,0–5,0 30–100 50–100 
65 let in starejši 12 11 80 65 6 30–60 30–70 1,0–1,5 2,0–5,0 30–100 50–100 
 
Nosečnice  
Od 4. meseca 

  
 

13 

  
 

60 

 
 
6 

 
 

30–60 

 
 

30–70 

 
 

1,0–1,5 

 
 

2,0–5,0 

 
 

30–100 

 
 

50–100 
 
Doječe matere 

  
173 

  
60 

 
6 

 
30–60 

 
30–70 

 
1,0–1,5 

 
2,0–5,0 

 
30–100 

 
50–100 

 
1 1 mg RRR-α-tokoferolnega ekvivalenta = 1 mg RRR-α-tokoferola = 1,49 IE; 1 IE = 0,67 mg RRR-α-tokoferola = 
1 mg all-rac-α-tokoferilacetata. 
 
2 1 mg RRR-α-tokoferolnega (D-α-tokoferola) ekvivalenta = 1,1 mg RRR-α-tokoferilacetata (D-α-tokoferilacetata) 
= 2 mg RRR-β-tokoferola (D-β-tokoferola) = 4 mg RRR-γ-tokoferola (D-γ-tokoferola) = 100 g RRR-δ-tokoferola 
(D-δ-tokoferola) = 3,3 mg RRR-α-tokotrienola (D-α-tokotrienola) = 1,49 mg all-rac-α-tokoferilacetata (D, L-α-
tokoferilacetata). 

 
3 Pribl. 260 µg prehranskega dopolnila RRR-α-tokoferolnih ekvivalentov na 100 g izločenega mleka. 
 
4 --- = Ni podatkov; gl. besedilo.  
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Tabela IV: Vsebnost energije in hranljivih snovi v materinem mleku in začetni hrani za 
dojenčke 

 

Hranljiva 
snov 

Materino mleko1,2 Začetne mlečne formule 
za dojenčke3,4 

Povprečje 
(na 100 g) 

Variabilnost 
(na 100 g)  

 

 
(na 100 g) 

Energija (KJ) 288 -- 250–315 
Energija (kcal) 69 -- 60–75 
Beljakovine (g) 1,13 1,03–1,43 1,3—2,15 
Maščoba (g) 4,03 3,50–4,62 3,1—4,6 
Linolna kislina (g) 0,41 0,29–0,61 0,21—0,84 
Ogljikovi hidrati (g) 7 -- 5–10 
Vitamin A (µg) 6 69 53—74 42–126 
Karotenoidi (µg) 3,0 -- -- 
Vitamin D (µg) 0,07 0,01–012 0,7–1,75 
Vitamin E (mg) 7 0,28 0,15–0,54 ≥ 0,5/g večkratno 

nenasičenih maščobnih 
kislin 

Vitamin K (µg) 0,48 0,3–4,0 ≥ 2,80 
Tiamin (µg) 15 13–17 ≥ 28 
Riboflavin (µg) 38 30–44 ≥ 42 
Niacin (mg) 0,17 0,13–0,20 ≥ 0,56 
Vitamin B6 (µg) 14 9–17 ≥ 25 
Folna kislina (µg) 8,0 3,7–8,5 ≥ 2,8 
Pantotenska kislina (mg) 0,21 0,16–0,26 ≥ 0,21 
Biotin (µg) 0,58 0,40–1,00 ≥ 1,05 
Vitamin B12 (µg) 50 30–100 ≥ 70 
Vitamin C (mg) 6,5 3,5–7,8 ≥ 5,6 
Natrij (mg) 13 12–19 14–42 
Klorid (mg) 40 32–49 35–88 
Kalij (mg) 47 46–64 42–102 
Kalcij (mg) 29 22–41 ≥ 35 
Fosfor (mg) 15 12–17 18—63 
Magnezij (mg) 3,2 2,9–5,0 3,5–10,5 
Železo (µg) 58 26–58 350–10508 
Jod (µg) 5,1 0,5–0,9 ≥ 3,5 
Fluorid (µg) 17 13–25 -- 
Cink (µg) 134 74–390 350–1050 
Selen (µg) 3,3 1,0–5,3 ≤ 2,18 
Baker (µg) 35 22–77 14–56 
Mangan (µg) 0,71 0,70–1,40 -- 
Krom (µg) 4,1 3,0–80 -- 
Molibden (µg) 1,0 -- -- 
 
1 Soucy, S. W., Fachmann, W., Kraut, H.: Die Zusammensetzung der Lebensmittel. Nährwert-Tabellen. (Sestava živil. Tabele hranilnih 
vrednosti) 6. izdaja, Mediapharm Scientific Publishers, Stuttgart (2000). 
 
2 Zrelo materino mleko (≥ 10 dni po porodu). 
 
3 Izvlečki iz smernic ES o začetnih mlečnih formulah za dojenčke in naslednji hrani za dojenčke nad 6 mesecev starosti Folgenahrun 
(91/321/EGS; 96/4/ES). 
 
4 Izračunano iz originalnih vrednosti (podatki na 100 kcal so bili preračunani). 
 
5 Beljakovine kravjega mleka. 
 
6 Retinolni ekvivalent. 
 
7 Tokoferolni ekvivalent. 
 
8 Za proizvode z dodatkom vsakokratne hranljive snovi. 
 
-- Ni podatkov.  
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