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Streszczenie

Witamina C jest antyoksydantem, wystgpujacym w owocach i warzywach. Jest ona rowniez uzywana jako suplement diety, ktory moze zapobiegaé
powstawaniu stresu oksydacyjnego, manifestujacego si¢ takimi przewleklymi stanami chorobowymi, jak nowotwory, choroba sercowo-
naczyniowa, nadci$nienie, udar oraz choroby neurodegeneracyjne. Stres oksydacyjny jest rtowniez odpowiedzialny za komplikacje w przebiegu
cukrzycy. Naukowcy zalecaja spozycie owocow 1 warzyw minimum pi¢c razy dziennie (700-800 g), aby zapobiega¢ gléwnym chorobom na tle
starzenia si¢. Wiele projektow badawczych sprawdzato wptyw kwasu askorbinowego, suplementowanego w dawkach wyzszych niz zalecane
dzienne spozycie 60 mg/dobg (zazwyczaj uzywano dawek od 60-2000 mg/dobg). Wyniki tych badan opublikowanych w latach 20022007
zasugerowaly, ze witamina C pelni wazna rol¢ w zapobieganiu powstawania uszkodzen peroksydacyjnych.

SEOWA KLUCZOWE: witamina C, stres oksydacyjny, kwas askorbinowy, suplementacja.

Summary

Vitamin C is considered to be one of the most prevalent antioxidative components of fruits and vegetables. It has also been used as a dietary
supplement intended to prevent oxidative stress — mediated chronic diseases, such as cancer, cardiovascular disease, hypertension, stroke and
neurodegenerative disorder. Oxidative stress is also involved in the pathogenesis of diabetic complications. Many authorities have recommend-
ed the consumption of a minimum of five servings of fiuits and vegetables (700-800 g) daily to prevent main degenerative disorders. Several
randomized trials have focused on effect of ascorbic acid supplementation at doses higher than the currently recommended dietary allowance
of 60 mg/d (preferably 602000 mg/d). The results of these studies published between 2002—2007 have suggested an important role of vitamin C
in protection against peroxidative damages.

KEY WORDS: vitamin C, oxidative stress, ascorbic acid, supplementation.

Zapotrzebowanie, zawartos¢ W pozywieniu i by¢ np. zabieg operacyjny) [2, 4].

wchtanianie witaminy C

Witamina C zostala wyizolowana w 1932 roku przez
Kinga w czystej, krystalicznej postaci z soku cytryny
jako substancja antyszkorbutowa, zidentyfikowana jako
identyczna z kwasem heksuronowym, wyodrgbnionym
w 1928 roku przez Szent-Gydrgyiego z owocow 1 jarzyn.
Zwiazek ten nazwano kwasem askorbinowym, gdyz jego
niedobdr lub brak w pozywieniu prowadzit do rozwoju gnilca
(scorbutus). Z powodu zablokowania syntezy kwasu L-askor-
binowego w szlaku kwasu uronowego spowodowanego
brakiem u cztowieka, innych naczelnych i $winki morskiej
enzymu oksydazy L-gulonolaktonowej (jak pokazano
na rycinie 1.) witamina C jest niezbednym egzogennym
sktadnikiem pokarmowym u ludzi [1, 2, 3].

Dzienne minimalne zapotrzebowanie na witaming C
jest najwigksze sposrod wszystkich witamin. Wynosi ono
u dorostego cztowieka 1 mg/kg masy ciata, a u niemowlat
i dzieci 2 mg/kg masy ciala. Zapotrzebowanie na witaming

C wzrasta u kOblre.t w ciazy i karmiacych (1,5 mg/ke masy Ryc. 1. Synteza kwasu L-askorbinowego w szlaku kwasu uro-
c1a1a? oraz w rozpych stanach chorol:?owych, u ludzi z nowego (brak enzymu oksydazy L-gulonolaktonowej u
nadci$nieniem tgtniczym, palacych papierosy, diabetykow, cztowieka oznaczono gwiazdka *).

a takze u ludzi bedacych pod wptywem stresu (jakim moze Figure 1. Synthesis of L-ascorbic acid.
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Bogatym zrodtem witaminy C sa $wieze owoce i jarzyny,
zwlaszcza porzeczki, truskawki, owoce cytrusowe, kapusta,
pietruszka, szpinak, rzezucha, pomidory i zielona papryka.
Przyjmuje sig, ze na 50 mg witaminy C powinno przypadac
10 mg bioflawonoidéw, ktorych podstawowym zrodtem
sa owoce 1 warzywa [4, 5]. Witamina C jest produktem
nietrwalym, jej straty w procesie gotowania si¢gaja 50—70%.
W tabeli 1. przedstawiono poréwnanie zawarto$ci witaminy
C w niektorych produktach (wyrazona w miligramach na
100 gram czg$cei jadalnych) z szacunkowymi ilosciami, ktore
trzeba zjes¢, aby dostarczy¢ organizmowi minimalng dawke
dobowa witaminy C.

Kwas askorbinowy jest wchianiany w dwunastnicy
ijelicie cienkim. Z dawki 180 mg/dobg u 0s6b niepalacych
wchtania si¢ 70-80%. Dzigki dobrej rozpuszczalnosci
w wodzie wchlanianie przebiega tatwo, proces ten

reaktywnymi i pozwala odbiera¢ -elektrony innym
czasteczkom [1]. Dazac do stabilizacji poprzez sparowanie
elektronu, wolne rodniki odbieraja elektrony takim bio-
czasteczkom, jak biatka, kwasy nukleinowe czy lipidy
[1, 13]. Wsrod karcinogennych czynnikow, mogacych
bezposrednio doprowadzi¢ do mutacji DNA, wymienia
si¢ wolne rodniki tlenowe. Reaktywne formy tlenu (RFT)
sa naturalnymi produktami aerobowego metabolizmu w
komorkach i w swoich fizjologicznych stgzeniach petnia
wazne funkcje regulacyjne posredniczac w przekazywaniu
sygnalow wewnatrz- 1 migdzykomorkowych oraz
biorac udziat w unieszkodliwianiu drobnoustrojow
w fagolizosomach. W stanach patologicznych wolne
rodniki powstaja w procesach zapalnych na skutek
autooksydacji  zwiazkéw  biologicznie = czynnych,
niektorych lekow (np. paracetamol, chloramfenikol,
bleomycyna, nitrazepam), promieniowania jonizujacego,

Tab. 1. Zawarto$¢ witaminy C w niektorych produktach (wyrazona w mg/100 g czesci jadalnych) (5, zmodyfikowane)

Table 1. Content of vitamin C in particular products

Zawartos¢ 60 mg witaminy C Dostarczenie 60 mg
Produkt witaminy C (zapotrzebowanie witaminy C po ugotowaniu
w mg/100g 1 mg/kg m.c.) (straty ok. 50% )
Porzeczki czarne 182,0 33g -
Porzeczki czerwone 45,7 133 ¢ -
Truskawki 66,0 100 g -
Grejpfruty 40,0 150 g -
Pomarancze 49,0 123 g —
Szpinak 67,8 90 g 180 g
Brukselka 94 64 ¢ 128 ¢
Kapusta biala 48 125¢g 250 g
Kapusta czerwona 54 IITg 222 ¢
Pomidory 23 260 g —
Papryka 139 43 g —
Ziemniaki mlode 30 200 g 400 g

uposledzaja: wymioty, zaburzenia czynnosci jelit, brak
faknienia i nikotynizm [2, 4, 5]. We krwi witamina
C wiaze si¢ w 25% z albuming, a glutation oraz inne
zwiazki zawierajace grupy tiolowe chronia ja przed
utlenieniem. Warto$ci referencyjne stgzenia witaminy C
w osoczu cztowieka wynosza 23-85 pumol/l lub 0,4-1,5
mg/dl. Duze ilosci witaminy C pobieraja ptytki krwi
i limfocyty. Najwigksze ilosci witaminy C znajduja
si¢ w narzadach o duzej aktywno$ci metaboliczne;j:
w nadnerczach, mozgu, watrobie, trzustce, grasicy,
siatkdwce oka, §ledzionie, zotadku i w ptucach [4, 5, 6].
Funkcja antyoksydacyjna witaminy C
Wielokierunkowe dziatanie kwasu askorbinowego
spowodowato, ze witamina C stala si¢ jednym z
najbardziej popularnych i szeroko stosowanych lekow.
Witamina C jest gldownym rozpuszczalnym w wodzie
antyoksydantem przyjmowanym w diecie, ktory
skutecznie ,,wymiata” wolne rodniki [7, 8, 9, 10, 11, 12].
Wolne rodniki to atomy lub czasteczki charakteryzujace
si¢ niesparowanym elektronem, co czyni je ogromnie

nadfioletowego, dziatania dymu papierosowego, stresu
i wielu innych [1, 13]. Antyoksydant to substancja,
ktora w stosunkowo niskim st¢zeniu, w pordwnaniu
z substratami narazonymi na utlenienie, bedzie je
skutecznie chroni¢ przed oksydacyjnymi uszkodzeniami.
Za biologiczne antyoksydanty uwaza si¢ czasteczki,
ktére w niewielkich stezeniach beda chronity bialka, lipidy
i kwasy nukleinowe przed RFT i innymi rodnikami [1].
Stan, w ktorym szybkos§¢ powstawania RFT przewyzsza
skuteczno$¢  obrony  antyoksydacyjnej organizmu
nazywamy stresem oksydacyjnym [1]. RFT sa nieustannie
generowane podczas tlenowego metabolizmu, ale
réowniez momentalnie unieszkodliwiane poprzez ztozony
system obrony antyoksydacyjnej obejmujacy wiele
substancji endogennych (mechanizmy enzymatyczne
i nieenzymatyczne) oraz substancji pochodzacych z
zywnosci, wzajemnie na siebie oddziatujacych. Do
mechanizmoéw enzymatycznych zaliczamy: peroksydazg
glutationowa, dysmutazg ponadtlenkowa i katalazg. Do
mechanizmoéw nieenzymatycznych zaliczamy: glutation,
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a—tokoferol, B-karoten, kwas askorbinowy, kwasmoczowy,
albuming i inne. Niektdore antyoksydanty, jak na przyktad
witaminy moga by¢ uzupetniane z pokarmem. Inne, jak na
przyktad koenzym Q i antyoksydanty tiolowe (glutation,
kwas liponowy) wytwarzane sa w tkankach, lecz na ich
zawarto$¢ w organizmie moze rowniez wplywaé sposob
odzywianiasig. W warunkach fizjologicznych poziom RFT
w organizmie cztowieka pozostaje pod bardzo staranna
kontrola, w stanie rdwnowagi pomigdzy procesami pro- i
antyoksydacyjnymi [1, 14].

Witamina C a choroby neurodegeneracyjne i

psychiczne

Lista choréb, ktorych etiopatogeneza wiaze si¢
z peroksydacyjnymi uszkodzeniami pod wplywem
REFT jest bardzo dluga i naleza do niej migdzy innymi:
stany zapalne, nowotwory, miazdzyca, zawal migs$nia
sercowego, zaburzenia immunologiczne, zaburzenia
neurologiczne  (choroba  Parkinsona, Alzheimera,
schizofrenia, stwardnienie rozsiane), schorzenia przewodu
pokarmowego (choroba Crohna, wrzodziejace zapalenie
jelita grubego), choroba reumatyczna oraz postgpujacy
proces starzenia. Stosowane w terapii chorob leki moga
by¢ antyoksydantami, ale moga takze (jak cytostatyki)
generowaé RFT [13, 1, 4, 15, 16]. Wiele badan wskazuje
na rolg wolnych rodnikow w powstawaniu schizofrenii.
U pacjentdéw chorych na schizofreni¢ wykazano obnizenie
aktywnosci kluczowych enzymoéw antyoksydacyjnych,
a takze objawy wskazujace na nasilenie procesu
peroksydacji lipidow w surowicy oraz na obnizona
aktywnos¢ dysmutazy ponadtlenkowej w krwinkach
czerwonych|[1,6]. Witamina C jako antyoksydant odgrywa
wazna rolg w zapobieganiu uszkodzeniom mozgu,
wywotanym przez wolne rodniki. W poréwnaniu z innymi
organami, witamina C jest obecna w mézgu w wysokich
stezeniach. Dakhale w swoich badaniach sprawdzal, czy
doustna suplementacja witaming C wraz z leczeniem
nietypowymi lekami przeciwpsychotycznymi (atypical
antypsychotics: olanzapine 10 mg/dzien lub quetiapine
200 mg/dzien, lub ziprasidone 40 mg/dzien) ostabia
kliniczne objawy schizofrenii oraz pomaga przywrocic
rownowage pomigdzy wolnymi rodnikami tlenowymi
a obrona antyoksydacyjna organizmu. Grupa 40
schizofrenicznych pacjentow zostata podzielona na 2
podgrupy. Podgrupa badana otrzymywata 500 mg/dzien
witaminy C oraz nietypowe antypsychotyki, natomiast
podgrupa kontrolna otrzymywata placebo i nietypowe
antypsychotyki, przez okres 8 tygodni. Suplementacja
witaming C znaczaco zwigkszyla stgzenie kwasu
askorbinowego w osoczu krwi w poréwnaniu z podgrupa
kontrolna. Obnizenie stgzenia osoczowego dialdehydu
malonowego (MDA) oraz wyniku Skali Krotkiej Oceny
Psychiatrycznej (BPRS—briefpsychiatricratingscale) byto
statystycznie istotne w stosunku do podgrupy otrzymujace;j
placebo. Wedlug Dakhake badanie to dostarcza
dowodéw na istnienie zwiazku pomigdzy st¢zeniem

kwasu askorbinowego w osoczu krwi a odpowiedzia
kliniczna na leczenie nietypowymi antypsycho-
tykami [6]. Witamina C jest konieczna do prawidtowego
przebiegu wielu proceséw biologicznych [1, 8, 9]. Jest
kofaktorem w procesie biosyntezy kolagenu, hormonéw
steroidowych, adrenaliny i wielu innych zwiazkow,
ale takze ma wplyw na wchlanianie w przewodzie
pokarmowym zelaza i wapnia. Witamina C tworzy uktad
oksydacyjno-redukcyjny: kwas L-askorbinowy/kwas
dehydro-L-askorbinowy. Jest zatem wykorzystywana w
zapobieganiu i terapii chordb zwiazanych z nadmiernym
generowaniem RFT.

Witamina C a prewencja i terapia nowotworow

Wiele badan epidemiologicznych dowodzi, ze wysokie
spozycie warzyw i owocOw bogatych w witaming C
i wysokie stgzenie witaminy C we krwi sa odwrotnie
skorelowane z ryzykiem zachorowania na raka. Istnieja
takze nieliczne doniesienia w literaturze przeczace
istnieniu jakiejkolwiek korelacji pomigdzy spozyciem
witaminy C a choroba nowotworowa [17]. Jak uwazaja
specjaliSci z American Institute for Cancer Research
i World Cancer Research Fund w 30-40% rodzajow raka
(a zwlaszcza piersi, okrgznicy, odbytu, ptuc i prostaty)
mozna zapobiegac poprzez odpowiednia dietg, aktywnos¢
fizyczna i §wiadomo$¢ utrzymywania odpowiedniej masy
ciala. Dziatanie ochronne przypisuje sig takim czynnikom,
jak: selen, kwas foliowy, witamina B12, witamina D,
chlorofil oraz antyoksydanty. Kwas askorbinowy przyjety
doustnie wykazuje mniej korzystne dziatanie niz podany
dozylnie [18]. Witamina C jest najpopularniejszym
suplementem diety w USA. Stosowanie witaminy C w
leczeniu nowotworéw zostato spopularyzowane przez
Linusa Paulinga. W badaniach wykazano, ze in vitro,
kwas askorbinowy w wysokich stgzeniach jest toksyczny
dla komoérek nowotworowych. Istnieja takze doniesienia,
ze witamina C, zwlaszcza podana dozylnie ma korzystny
wplyw na leczenie nowotwordéw [18, 19]. Stezenie
witaminy C we krwi jest $cisle kontrolowane, nawet po
zazyciu doustnie najwyzszych tolerowanych dawek.
Natomiast podanie dozylne omija t¢ Scisla kontrolg, co
powoduje zwigkszenie stgzenia witaminy C az 70-krotnie
w porownaniu do dawki doustnej. Udowodniono bowiem,
ze doustne zazycie 1,25 g witaminy C powoduje wzrost
stezenia w surowicy krwi do 135 umol/l, a ta sama dawka
podana dozylnie az do 885 pmol /1 [18, 20]. Jedynie
podanie dozylne powoduje tak wysokie stezenie witaminy
C, ze moze ona mie¢ aktywno$¢ przeciwnowotworowa.
Ponadto witamina C nawet w wysokich stgzeniach we krwi
wydaje si¢ by¢ mniej toksyczna niz chemioterapeutyki
[20]. Udowodniono hamujace dziatanie witaminy C na
powstawanie zmian przedrakowych w btonie $luzowe;j
zoladka oraz dziatanie ochronne w zapobieganiu dysplazji
szyjki macicy. Regularne spozywanie pokarmow bogatych
w witaming C zmniejsza ryzyko powstania nowotworow,
zwlaszczaraka zotadkaiprzetyku [14]. Brak jest natomiast
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przekonywujacych dowodéw na to, ze suplementacja
antyoksydantami ma dobroczynny wplyw na pierwotne
lub  wtéorne zapobieganie powstawania  gruczo-
lakow okreznicy i odbytu [21]. Z 28 projektow
badawczych oceniajacych tacznie 17 620 pacjentéw zaden
nie wykazal statystycznie istotnych efektow suplementacji
B-karotenem, witaminami A, C, i E lub selenem pojedynczo,
lub w kombinacjach. Preparaty te byty podawane doustnie,
w roznych dawkach (np. witamina C 150-1000 mg/dzien)
przez okres 1-6 lat. By¢ moze czas trwania tych projektow
badawczych byt zbyt krotki, w pordwnaniu z czasem,
ktory moze uptyna¢ zanim rozwinie si¢ choroba [21].
Karcinogeneza jest bowiem procesem wieloetapowym,
w ktorym mozemy wyrdzni¢ okresy: inicjacji, promocji,
transformacji, progresji oraz metastazy. Nalezy pamigtac, ze
pomigdzy okresem inicjacji a klinicznym wykryciem guza
moze uptyna¢ nawet 10-20 lat.

Witamina C a ryzyko makroangiopatii

Ocenia sig, ze w Polsce okoto 1 mln ludzi cierpi na
chorobg wiencowa, przy czym u 80—100 tysigcy rocznie
pojawia si¢ zawal serca, natomiast u okoto 700 tysigcy
diagnozuje si¢ objawowa miazdzyce t¢tnic obwodowych.
Do czynnikow ryzyka miazdzycy naleza migdzy
innymi nadci$nienie tgtnicze i zaburzenia metaboliczne
—w tym cukrzyca [2]. Obecnie na §wiecie przeprowadza
si¢ rocznie okoto 1 mln operacji kardiochirurgicznych,
a 70—80% z nich to operacje te¢tnic wiencowych z powodu
choroby niedokrwiennej serca. Stawia je to w rzedzie
najczegsciej wykonywanych operacji chirurgicznych [2]. W
ciagu ostatnich kilkunastu lat nagromadzono wiele danych
wskazujacych na udzial proceséw peroksydacyjnych
lipidow bton komorkowych i lipoprotein surowicy krwi
w mechanizmach powstawania zmian miazdzycowych.
Zgodnie zpowszechnie przyjetym pogladem, powstawanie
zmian miazdzycowych jest reakcja S$ciany naczyn
krwiono$nych na dziatanie réznorodnych szkodliwych
czynnikow [14]. Dlatego nalezy zwigkszy¢ starania,
aby zminimalizowa¢ wptyw czynnikow uszkadzajacych
srodbtonek naczyniowy, takich jak nadmierny wzrost
stezenia cholesterolu we krwi, hiperglikemia, dym
tytoniowy, wolne rodniki, wzrost stezenia katecholamin
czy nadcis$nienie tgtnicze. Czynniki te z jednej strony
uszkadzaja $rodbtonek, z drugiej stymuluja trombocyty
i aktywuja proces krzepnigcia, rozpoczynajac w ten
sposob proces tworzenia si¢ blaszki miazdzycowej. Dzi$
wiemy, ze cukrzyca jest najistotniejszym czynnikiem
ryzyka wystapienia ponownego zawatu serca lub zgonu
sercowego [2, 14]. Wiele badan epidemiologicznych
wskazywato na ochronna rol¢ diety bogatej w warzywa
i owoce. Zwigkszona zawarto$¢ w pozywieniu witamin
C, E, P-karotenu powoduje w organizmie redukcjg
proceséw peroksydacyjnych, hamuje rozwoj miazdzycy,
a takze zmniejsza nasilenie wystgpowania choroby
niedokrwiennej oraz zawatow serca [14]. Liczne badania
wskazuja réwniez na udziat stresu oksydacyjnego w

zaburzeniach czynnosci Srodblonka i patogenezie choroby
niedokrwiennej serca. Witamina C ma pozytywny wptyw
nie tylko na normalizacjg ci$nienia krwi, ale rowniez na
funkcjonowanie $rédbtonka u pacjentdw z nadci$nieniem
i cukrzyca [15, 22]. Uwaza sig, ze antyoksydanty,
takie jak witamina C moga zapobiega¢ peroksydacji
lipidéw. Badania in vitro sugeruja, ze witamina C
moze zwigksza¢ efekty dziatania witaminy E poprzez
unieszkodliwienie wolnych rodnikéw 1 regeneracjg
tokoferolu [3]. W niektérych badaniach na zwierzgtach
wykazano, ze wysokie spozycie witaminy C prowadzi
do wzrostu stgzenia witaminy E w tkankach. Pow-
szechnie sadzi sig, ze jednoczesne spozycie obu tych
witamin powinno dawac korzysci wigksze, niz spozywanie
jednej z nich (efekt synergistyczny). Huang przeprowadzit
badania nad wplywem sposobu podawania witamin C i
E na peroksydacje lipidow. Uczestnicy badania przez 2
miesiace brali witaming C (500 mg/dzien), witaming E
(400 1U), witaming C i E Iub placebo. Suplementacja
witaming C oraz E zredukowala peroksydacje¢ lipidow
o okoto 10%. Nie zaobserwowano dodatkowych
korzysci z podawania razem witaminy C i E. Tylko sama
witamina C powodowata wzrost zdolnosci osocza do
unieszkodliwiania rodnikéw tlenowych [3].

Witamina C a pooperacyjne migotanie przedsionkow

Udowodniono, ze w mig$niu sercowym przedsionkow
u pacjentdOw cierpiacych na migotanie przedsionkéw
powstaja uszkodzenia zwiazane z wystapieniem stresu
oksydacyjnego [7]. W badaniach eksperymentalnych
na modelu zwierzecym wykazano, Ze czgstoskurcz
przedsionkowy, prowadzacy do migotania przedsionkoéw
u psow powoduje spadek stezenia witaminy C w
tkankach i1 zwiazany jest ze wzrostem nitrozylacji biatek
(protein nitration), co wskazuje na stres oksydacyjny [7].
Podawanie zwierz¢tom doustnie witaminy C zapobiegato
zarowno spadkowi stgzenia witaminy C w tkankach
przedsionka serca, jak i wzrostowi stgzenia nitrotyrozyny
[7]. Ostatnie badania wykazuja, ze witamina C obniza
czgstos¢ wezesnych nawrotow po zabiegu kardiowersji
(przywrocenia rytmu zatokowego serca) pacjentom z
chronicznym migotaniem przedsionkow [7, 23]. Grupg
44 pacjentow po kardiowersji podzielono na 2 podgrupy:
badanag 1 kontrolng. Podgrupa badana spozywata
witaming C przez 7 dni. Po 7 dniach poziom CRP (biatka
C-reaktywnego) byt znaczaco nizszy w tej podgrupie,
podobnie jak objawy stanu zapalnego, ktore nie zmienity
si¢ w podgrupie kontrolnej. Wskaznik nawrotéw migotania
przedsionkow w podgrupie badanej wynosit tylko 4,5%,
podczas gdy w kontrolnej 36,6% [23]. Witaming C
podawano (doustnie w dawce 2000 mg) jeden dzien przed
zabiegiem u pacjentéw zakwalifikowanych do operacji
by-pasow (wstawienia protezy naczyniowej omijajacej
zwezenie tgtnicy wiencowej), a nastgpnie po 500 mg 2
razy dziennie przez 5 dni po operacji. Ta dawka znaczaco
zredukowala wystgpowanie pooperacyjnego migotania
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przedsionkow z 34,9% w grupie kontrolnej do 16,3% w
grupie badanej [23].

Witamina C a efekt leczenia AZT

AZT (zidovudine) jest lekiem szeroko stosowanym
w leczeniu zakazen wirusem HIV. Ma on jednak wiele
szkodliwych dziatan ubocznych. Badania in vivo i in vitro
wykazaty toksyczny wptyw AZT na migsien sercowy i
migsénie szkieletowe, a takze uposledzenie aktywnosci
biatek tancucha oddechowego w mitochondriach [21]. Jak
wykazat Ruga, efektem dlugotrwalego leczenia AZT jest
wzrost skurczowego cisnieniakrwioraz przerost przegrody
migdzykomorowej u szczurow [24]. Udowodniono
takze, ze AZT powoduje wzrost reaktywnych form
tlenu w watrobie oraz w mig$niu sercowym i mig$niach
szkieletowych [22]. W badaniach Papparella i wsp.
sprawdzano efekt dlugotrwatego podawania AZT
(zidovudine) i witaminy C (osobno i w potaczeniu) na
cisnienie krwi oraz na tancuch wydarzen laczacy stres
oksydacyjny z uszkodzeniem mig$nia sercowego u
szczurow. Dlugotrwate podawanie AZT (8 miesigey)
znaczaco zwigkszyto wartosci skurczowego cisnienia krwi
w pordwnaniu z grupa kontrolna. W grupie otrzymujacej
AZT i witaming C wzrostowi skurczowego cis$nienia
krwi wywotywanego przez AZT zapobiegala witamina
C. W grupie szczurow leczonych AZT zanotowano duzy
spadek potencjalu antyoksydacyjnego w surowicy oraz
w homogenatach serca. Podawanie witaminy C pozwolito
natomiast naodbudowanie st¢zenia antyoksydantéw. Badania
Papparelli dowiodly, ze przynajmniej czgs¢ dolegliwosci
sercowo-naczyniowych podczas leczenia AZT zwiazana jest
z obecnoscia stresu oksydacyjnego. Mozna je zniwelowaé
poprzez dhugotrwate podawanie antyoksydantu jakim jest
witamina C [22].

Witamina C a wydalanie kwasu moczowego z moczem

Najnowsze badania sugerowaly wptyw witaminy C
na zwigkszone wydalanie kwasu moczowego z moczem
(uricosuric effect) [ 10]. Jest to bardzo wazne spostrzezenie,
gdyz poprzez zwigkszenie wydalania kwasu moczowego
mozna obnizy¢ jego stgzenie w surowicy krwi.
Nadmierna akumulacja kwasu moczowego w tkankach
i ptynach biologicznych prowadzi do powstania dny
moczanowej 1 kamieni nerkowych. Huang podjat badania
majace na celu sprawdzenie czy suplementacja witamina
C ma wplyw na poziom kwasu moczowego w surowicy
krwi. W badaniach brato udziat 184 ochotnikéw bioracych
witaming C (500 mg/dzien) lub placebo przez dwa
miesigce. W porownaniu do grupy kontrolnej, w grupie
badanej w surowicy krwi znaczaco wzrosto stgzenie kwasu
askorbinowego oraz znaczaco obnizylo si¢ stezenie kwasu
moczowego. Rowniez w podgrupach definiowanych przez
wiek, pteé, rasg, wskaznik BMI, przewlekle choroby
czy stosowanie $srodkéw moczopgdnych stezenie kwasu
moczowego byto obnizone u ludzi bioracych witaming C.
Zaobserwowano odwrotng korelacjg pomigdzy stgzeniem
kwasu askorbinowego a stezeniem kwasu moczowego w

surowicy krwi [10].

Witamina C a ryzyko powstawania kamieni ner-

kowych

Obecnie uwaza si¢, ze goérna granica dziennego
spozycia kwasu askorbinowego wynosi 2000 mg/dzien.
Niewielkie ilosci (okoto 1,5%) wprowadzonej dawki
witaminy C sa przeksztalcane w szczawiany, ktore
nastgpnie wydalane sa z moczem w ciagu 24 godzin.
Suplementacja witaming C jest szeroko praktykowana w
USA, gdzie 12,4% dorostych i 12—14% ludzi z tendencja
do tworzenia si¢ kamieni nerkowych (stoneformers)
zazywa 500 mg/dzien [25]. Massey podj¢ta badania, w
ktorych sprawdzata czy suplementacja witaming C ma
wplyw nawzrostryzyka powstawania kamieni nerkowych.
Pacjentow podzielono na grupe badana, majaca w
wywiadzie chorobg zwiazana z powstawaniem kamieni
nerkowych (stoneformners)ikontrolna (nonstoneformers).
Podawano im 1000 mg kwasu askorbinowego dwa razy
dziennie przez 6 dni, nastgpnie przebywali oni przez
24 godziny na oddziale choréb metabolicznych, gdzie
dostawali 136 mg szczawianéw (oxalate). Spozycie
takich ilosci kwasu askorbinowego spowodowato
u 40% uczestnikow z obu grup wzrost wydalania
szczawiandw z moczem po 24 godzinach o minimum 10%.
Z tej grupy (uczestnikow, u ktorych nastapit wzrost
wydalania szczawiandw z moczem) u 79% byto to
zwiazane ze wzrostem endogennej syntezy, a u 21%
ze wzrostem absorpcji  szczawiandow. Jak twierdzi
Hath [26] te dwa rodzaje mechanizmow prowadza do
wzrostu ryzyka powstania kamieni nerkowych. Ponadto
u wielu ludzi moga wystgpowac oba te procesy naraz.
Baxmann [27] sugerowalt, ze nizsze dawki rzgdu 1000 mg
witaminy C moga takze prowadzi¢ do wigkszego ryzyka
powstawania kamieni nerkowych. Poniewaz jednak
indywidualna reakcja na suplementacj¢ witaming C nie
jest do przewidzenia, powinno si¢ ostroznie wprowadzaé
suplementacj¢ duzymi dawkami witaminy C, nawet u
ludzi, u ktorych ryzyko powstania kamieni nerkowych jest
niewielkie.

Witamina C a zabieg operacyjny u chorych na

cukrzyce

Cukrzyca typu 2 jest jednym z najczgstszych
czynnikéw zachorowalnosci i $miertelnosci na $wiecie.
Okoto 5-6% populacji cierpi z powodu cukrzycy, a
liczba chorych gwaltownie rosnie [2, 8]. Prognoza WHO
przewiduje, ze do 2025 roku liczba chorych w krajach
gospodarczoispotecznierozwinigtych zwigkszy sig 042%,
a w krajach rozwijajacych si¢ wzrosnie az o 170% [2].
Wzrost liczby chorych na cukrzyceg typu 2 spowodowany
jest starzeniem si¢ spoteczenstw, nieprawidtowymi
nawykami dotyczacymi stylu zycia, Zzywienia oraz
otytoscia. Wskaznik chorobowosci w Polsce wynosi
okoto 4%, z czego prawie polowa chorych nie jest
zdiagnozowana i nie jest leczona. Cukrzyca wystgpuje u
okoto 10-25% o0sd6b powyzej 65. roku zycia. Cukrzyca
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typu 2 dotyczy 90% os6b z cukrzyca, a w populacji 0s6b
powyzej 65. roku zycia wystepuje prawie u 100% chorych
[2].

Kleszczewska przedstawita wyniki badania st¢zenia
kwasu askorbinowego u palaczy chorych na cukrzyce
typu 2 oczekujacych na operacje pomostowania tgtnic
wiencowych (CABG) w okresie przed operacja, po
operacji oraz w okresie rekonwalescencji. Pacjentow
objetych badaniami podzielono na 4 grupy:

A — 6 chorych ze zdiagnozowana cukrzyca typu 2
zakwalifikowanych do zabiegu pomostowania tetnic
wiencowych (CABG)

B — 6 chorych bez cukrzycy zakwalifikowanych do
CABG

C — 10 chorych ze zdiagnozowana cukrzyca typu 2 nie
chorujacych na choroby uktadu krazenia

D — 10 chorych z chorobami uktadu krazenia, lecz nie
chorujacych na cukrzyce.

Niskie st¢zenie kwasu askorbinowego w surowicy
przed operacja (okoto 0,49 mg/dl w grupach A i B)
obnizylo si¢ jeszcze w 3 dobie po operacji (0,39 mg/dl).
W 7 dobie po zabiegu st¢zenie kwasu askorbinowego
nieznacznie wzrosto (0,50 mg/dl), jednak caly czas
utrzymywato si¢ ponizej normy. Dopiero okres
rekonwalescencji po zabiegu przyniost wzrost stezenia
kwasu askorbinowego do wartosci przyjetych za
prawidtowe (0,97 mg/dl). Otrzymane wyniki sugeruja
potrzebg uzupetniania niedoboréw witaminy C zaréwno u
0s6b oczekujacych na operacje CABG, jak i u pacjentow
w okresie rekonwalescencji. Srednie stezenia kwasu
askorbinowego w grupach C i D miescily si¢ w zakresie
uznawanych za prawidlowe (ok. 1 mg/dl). Analiza
wynikow uzyskanych w grupach chorych operowanych
(grupy A i B) oraz w grupach nie wymagajacych operacji
(C 1 D) jednoznacznie wskazuje na udziat niezaleznego
czynnika, ktorym jest stres okotooperacyjny, wpltywajacy
na obnizenie si¢ stezenia kwasu askorbinowego [2].

Witamina C a stres oksydacyjny w przebiegu cukrzycy

eksperymentalnej

Zbadano rowniez wpltyw réznych dawek witaminy
C (10, 50 Iub 100 mg/kg masy ciata) na biochemiczne
parametry u szczurow zdrowych 1 z cukrzyca
eksperymentalng wywolang streptozotocyna. Badanie
to potwierdzilo hipoglikemiczny wplyw witaminy
C u szczurow z wywolang cukrzyca. JednoczeSnie
zasugerowano szkodliwe dziatanie wysokich dawek
witaminy C (100 mg/kg m.c.) na funkcjonowanie nerek.
Umiarkowane dawki witaminy C (50 mg/kg m.c.)
znaczaco obnizyly stezenie azotu mocznikowego we krwi
i aktywnos¢ gamma-glutamylotransferazy u szczurow z
cukrzyca [8]. W ostatnich latach pojawity si¢ publikacje,
w  ktorych  zasugerowano powigzanie pomigdzy
poziomem rezystyny (resistin) i stresem oksydacyjnym.
Bo i wsp. badali czy antyoksydant, jakim jest witamina C
wplywa na stgzenie rezystyny w surowicy krwi. Badania

przeprowadzono na 80 ochotnikach, ktorych podzielono
na grupg¢ badang i kontrolna, po 40 os6b kazda. Grupa
badana otrzymywata codziennie 2000 mg witaminy C
przez 2 tygodnie. Wykazano, ze st¢zenie rezystyny w
surowicy krwi znaczaco obnizylo si¢ u grupy przyjmujacej
witaming C, w porownaniu do grupy kontrolnej. Nie
zmienily si¢ jednakze inne biochemiczne parametry jak
stezenie glukozy, cholesterolu, insuliny czy wolnych
kwaséw tluszczowych. Natomiast stgzenia dwoch
markerow wskazujacych naistnienie stresu oksydacyjnego
ulegly zmianie. Stgzenie nitrotyrozyny (zwiazanej z pro-
cesami zapalenia 1 uszkodzenia komorek) obnizyto
sig, podczas gdy stezenie zredukowanego glutationu
(antyoksydant) wzrosto w badanej grupie w poréwnaniu
z grupa kontrolna [28].

Witamina C a mikroangiopatia

Stres oksydacyjny odgrywa wazna rolg w dysfunkcji
naczyniowej u chorych na cukrzyce typu 2 oraz w patogenezie
zaémy wywotanej cukrzyca [29, 30]. Lu prowadzita badania
nad wpltywem wysokich dawek witaminy C na przeptyw
krwi  w  naczyniach mikrokrazenia (microcirculatory
function) u pacjentoéw chorych na cukrzycg typu 2. Pacjenci
otrzymywali 1000 mg witaminy C 3 razy dziennie przez
2 tygodnie. Badania te nie wykazaly statystycznie istotnej
réznicy po okresie zazywania witaminy C [28]. Wykazano,
ze pacjenci chorzy na cukrzyceg maja niskie stezenie witaminy
C we krwi. Podawanie doustne wysokich dawek witaminy
C podnosi jej stezenie we krwi, jednakze nie ma wptywu
na funkcjonowanie $rodbtonka naczyn ani na zmniejszenie
insulinoopornosci  [31].  Wykazano, ze hiperglikemia
powoduje nadprodukcj¢ wolnych rodnikow tlenowych, a w
konsekwencji zwigksza peroksydacje lipidow i biatek [31].
Ramakrishmabadatuktadantyoksydantow, takichjak niektore
enzymy antyoksydacyjne oraz witaminy, a takze ich wptyw
na zjawisko peroksydacji lipidow i biatek u dzieci chorych na
cukrzycetypu 1. Zaobserwowano znaczny spadek aktywnosci
dysmutazy ponadtlenkowej, peroksydazy glutationowej oraz
katalazy u dzieci z cukrzycg insulinozalezna w poréwnaniu z
dzie¢mi zdrowymi. Aktywno$¢ antyoksydantow, takich jak
witaminy C, E, B-karoten i retinol byta znaczaco nizsza (o
25-50%) u dzieci z cukrzyca typu 1 w porownaniu z dzie¢mi
zdrowymi. Peroksydacja bialek i lipidow byla natomiast
o okolo 3,54 razy wigksza u dzieci z cukrzyca.
Zaobserwowano statystycznie istotng odwrotna korelacje
pomigdzy stgzeniami glukozy i witaminy C we krwi [30,
31].

Badano réwniez wpltyw umiarkowanego wysitku
fizycznego, potaczonego z suplementacja witaminami C
i E na system obrony antyoksydacyjnej organizmu,
azwlaszczanaperoksydacjelipidowwnerkachisoczewkach
u szczurOw z eksperymentalng cukrzyca. Zaktada sig,
ze suplementacja antyoksydacyjnymi witaminami oraz
umiarkowany wysitek fizyczny moga mie¢ dobroczynny
wplyw, poprzez obnizenie st¢zenia glukozy we krwi oraz
zmniejszenie produkcji wolnych rodnikow. Badania
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wykazaly, ze u szczurdw z cukrzyca streptozotocynowa
wzrosta  peroksydacja  lipidow w  soczewkach
i w nerkach. Mogto to by¢ zwiazane ze spadkiem stgzenia
antyoksydantow (witamin i enzymow). Suplementacja
witaminami C i E moze wzmocni¢ antyoksydacyjny
system obronny organizmu poprzez redukcj¢ wolnych
rodnikéw tlenowych i obnizenie stgzenia glukozy we
krwi, a takze zapobiega¢ powstawaniu za¢my i chorob
nerek u szczur6w z cukrzyca eksperymentalna [30].
Witamina C a infekcje gornych drég oddechowych
Od czasu jak Linus Pauling w 1971 roku zasugerowat
dobroczynny wptyw witaminy C na zlagodzenie
objawdw 1 skrocenie czasu trwania choréb gornych drog
oddechowych, a zwlaszcza przezigbienia, prowadzono
intensywne badania nad wtlasciwo$ciami witaminy C
[11]. Wyniki tych badan przynosity jednak sprzeczne
dane. Jak wykazaty 32 profilaktyczne projekty badawcze
suplementacja witaming C dawka ponizej 200 mg/dobg
przez okres 3 tygodni — 6 miesi¢cy nie miata wptywu na
czgstos¢ wystgpowania przezigbien w calej populacji,
jednakze suplementacja witaming C zredukowata o 40%
czgstos¢ zachorowan na przezigbienia w populacji ludzi
narazonych na stres psychiczny lub zimno [11]. Na-
tomiast lecznicze dawki witaminy C aplikowane przy
pierwszych objawach przezigbienia (w wigkszosci
projektow badawczych dawki siggaty 1000 mg/
dzien) nie miaty wplywu ani na czas trwania ani na
ztagodzenie przebiegu choroby z wyjatkiem jednego z
projektow badawczych, w ktorym podano dawkeg 8000
mg pierwszego dnia zachorowania. W 30 projektach
badawczych sprawdzono efekt suplementacji witamina
C na czas trwania 1 natgzenie objawow choroby.
Suplementacja doprowadzita do skrdocenia czasu trwania
choroby u dzieci o 14%, a u dorostych o 8% [11].
Witamina C a tlenoterapia
Na modelach zwierzecych wykazano, ze antyoksydanty,
takiejak witaminy CiE,ryboflawinaiselenskutecznie dziataly
jako zmiatacze wolnych rodnikéw produkowanych podczas
leczenia tlenem pod wysokim ci$nieniem (HBO —hyperbaric
oxygen). Bader zbadata wptyw suplementacji witaminami C
i E na zapobieganie powstawania stresu oksydacyjnego u
zdrowych mezczyzn w trakcie podawania tlenu pod wysokim
ci$nieniem w komorze hiperbarycznej. Czterotygodniowa
suplementacja witaminami C i E przed ekspozycja na HBO
nie wykazata oczekiwanego dziatania ochronnego. Okazato
si¢, ze peroksydacja lipidow osocza wzrosta, a stezenie
witaminy C w osoczu obnizyto si¢ w poré6wnaniu z grupa
kontrolna. Catkowity stan antyoksydacyjny osocza obnizyt
si¢ 0 7-11% w grupie badanej, co wedlug autorki wskazuje
na udziat mechanizméw kompensacyjnych [32].
Wzbogacanie diety witaming C a zapobieganie
chorobom cywilizacyjnym
Spozywanie warzyw 1 owocOw jest obecnie
podstawowyminiekwestionowanymsposobemzapobiegania
glownym chorobom cywilizacyjnym, zwtaszcza chorobom

uktadu krazenia i1 chorobie nowotworowej. Zgodnie z
sugestiami mi¢dzynarodowych ekspertéw z Europy, Kanady
i Stanow Zjednoczonych dorosty cztowiek powinien
spozywa¢ 700-800 g warzyw i owocow dziennie. Czgs$¢
tej ilosci mozna spozy¢é w postaci sokow owocowo-wa-
rzywnych [14]. Nigdy bowiem nie stwierdzono
przedawkowania witamin A, E i C w wyniku spozywania
warzyw i owocow lub picia sokoéw [ 14]. Chociaz dostarczanie
witaminy C z pozywieniem jest dla naszego organizmu
najkorzystniejsze, czasami, gdy zapotrzebowanie na witaming
C ros$nie, konieczne staje si¢ uzupelnienie niedoboréow za
pomoca dostepnych na rynku farmaceutycznym preparatow
witaminowych. W tabeli 2. zamieszczono wykaz dostgpnych
na rynku preparatbw witaminowych oraz suplementow
diety, zawierajacych witaming C uzyskana syntetycznie.
Dane zebrano w losowo wybranej aptece zlokali-
zowanej w Poznaniu. Wszystkie dostgpne preparaty, bedace w
ciaglej sprzedazy, podzielono umownie na grupy specyfikow
wybieranych w okreslonym celu przez kupujacych.

Tab. 2. Dostgpne na rynku farmaceutycznym preparaty
zawierajace witaming C (opracowanie wilasne, na podstawie
danych zebranych w Aptece AGATOM w Poznaniu)

Table 2. Avaliable pharmaceutical products containing vitamin C

Dawka
Lp. | Rodzaj preparatu witaminy C
W mg
Witamina C (bez dodatkow) 100-1000
2 | Witamina C z rutozydem 60-300
Witamina C w preparatach 7,5-100

3 | wielowitaminowych dla dzieci
Najczgsciej 35-70
Witamina C w preparatach 30-180
4 | wielowitaminowych dla dorostych
Najczgsciej 60

Witamina C w preparatach wielowitami- 60-180
5 | nowych dla kobiet w ciazy 1 karmiacych
Najczesciej 100
6 Wltarpmg C w lekac'h stosowanych w 30-240
przezigbieniu i grypie
7 Witamina C w tabletkach do ssania od 20-100

bolu gardta =
Megadawki witaminy C

W pismiennictwie $wiatowym istnieja rowniez wyniki
badan $wiadczace o niekorzystnym wptywie na organizm
czlowieka duzych dawek witaminy C. Megadawki
syntetycznej witaminy C (powyzej 2000 mg/dobg) u
niektorych osob moga powodowac powstawanie kamieni
nerkowych oraz zaburzen ze strony uktadu pokarmowego.
W ostatnich latach zwigksza si¢ w Polsce dost¢pnos¢ lekow
OTC (over the counter), a wedlug prognoz ekspertow
wzrost asortymentu tych lekow bedzie postgpowat nadal
(obecnie wynosi 8-9% rocznie). Witamina C jest lekiem
dostgpnym bez recepty, stad istnieje niebezpieczenstwo
nieswiadomego zazywania megadawek przez kupujacych
w aptekach (np. zastosowanie preparatow zawierajacych
1000 mg witaminy C trzy razy dziennie — patrz tabela
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2.). Pacjenci czgsto stosuja kilka lekow rownoczesnie,
przyjmujac preparaty zawierajace t¢ sama substancje
czynna. Szczegdlny niepokdj budza prooksydacyjne
wilasciwosci duzych dawek witaminy C, ujawniajace sig
w obecnos$ci wigkszych stezen metali cigzkich [14].
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