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V nespoCetnych pracach svetového pisomnictva je opisand zodpovedna uloha
vitaminu C nielen v prevencii hypovitamindézy spojenej s nedostatkom tohto
vitaminu, ale aj v inych vztahoch. Z prehladu tychto prac vykonanych u nas
(Ma%ek a Hruba, 1958; Ginter, 1957), ako aj v zahrani¢i (Trufanov,
1959; Bour ne, 1958), bezpetne plynie, Ze s vitaminom C savisia plastické pro-
cesy pri hojeni ran a odolnost proti infekcidm. Pre normdlny priebeh plastickych
procesov v regenerujicom tkanive je vitamin C nutny pre svoj Géinok v syntéze
mukopolysacharidov i kolagénu. Odolnost proti infekeii sa dava do sivisu s jeho
Specifickym vplyvom na fagocytézu. Neprekvapuje preto, Ze farmakologicky efeikt
vitaminu C sa vyuziva s terapeutickym cielom v oboch pripadoch.

Podla niektorych novSich prac pdsobi vitamin C proti hypercholesterolémii
s priaznivym efektom pri artérioskleréze (Myasnikov, 1958). Diskutovany je
aj glykogénodepoziény G¢inok vitaminu C, najméd vo vztahu k diabetu (Trufa -
nov, 1959; Stoger, 1940). Vitamin C ochratiuje dalej adenozintrifosfatazy a je
preto nutny pre optimdiny svalovy vykon (Sokolova, 1956). Z tohto, ako aj
z pribuznych aspektov vyplyva, Ze organizmus si robi naroky na zvySeny privod
vitaminu C aj v dosledku rozvoja novej techniky. Vynucuje si to jeho adaptécia
na nadmahu sposobovant vyraznymi zmenami rychlosti, tlaku, teploty a inymi
¢initelmi. PretoZe spominané priaznivé u¢inky vitaminu C sa nezaobidu bez zvy-
Seného privodu, teda davok casto prevySujucich fyziologickd hranicu, vystupuja
v poslednych rokoch do popredia biochemické Stadie zacielené na tento problém.

Otazky poznania biochemickych mechanizmov pdsobenia vy3Sich a nadmernych
davok vitaminu C sa vynoruji aj v dosledku existujlicej moznosti potravinového
presytenia organizmu vitaminom C. Takato situdcia mdze nastat vtedy, ked
urcita skupina obyvatelstva jednostranne prijima vitaminom C cbohatené potra-
viny, alebo ked vo zvySenej miere konzumuje zeleninu a ovocie, €o 3a stiva v Case
sezbny (Hrubéa a MasSek, 1962). Analyzovany problém je pozoruhodny preto,
lebo vitamin C je v maSich podmienkach citlivym ukazovatelom zasobenia orga-
nizmu tzv. akcesornymi latkami — indukuje teda do uréitej miery svojou hla-
dinou v potrave Uroven celej vyzivy (Krondl a kol, 1962). Proti rozumnému
vyuzivaniu priaznivych G€inkov vysokych davok vitaminu C nie sd dnes v za-
sade namietky. Takato prax si vSak vynucuje pozornost zo stanoviska davnejsis
signalizovanej hypervitaminézy a niektorych nov§ich poznatkov.

Je zaujimavé, Ze uZz v tridsiatych rokoch tohto storocia sa zaznaCili pod vply-



vom vysokého privodu vitaminu C rozlicné sprievodné zjavy. Po jednordzovom
i dlhodobom podani vitaminu C v mneZstve 100 az 6000 mg denne dosSlo u ¢loveka
k typickej reakcii, ktord sa prejavila dnavou, nespavostou alebo nepokojnym
spankom, nevolnostou, zrychlenym alebo spomalenym tepom, pripadne inymi
tazkostami (Widenbauer, 1936). NeskorSie znovu bolo upozornené na zhod-
né tazkosti u kojencov i dospelych, ktorym sa podavali vysoké davky vitaminu C
(Rietschel, 1939). Nepriaznivy efekt zvySeného privodu vitaminu C sa za-
znaCil aj v pokusoch s moréatmi (Molnar a Fridrich, 1941). Aj v tomto
pripade doSlo k viacerym vedlajS$im ucinkom. Pozornost zaujala tieZ praca
vySetrujlca vplyv rdézne vysokych davok vitaminu C na izolovanom srdci Zaby
(Bruch a Vasilescu, 1936). Experimenty ukézali, Ze vysoké davky vita-
minu C spbsobujd znizovanie amplitady vykyvov, spomalenie vykonu, jeho skra-
tenie a nakoniec zastavenie srdea.

Spominané poznatky sa dostali do protikladu s inymi zavermi uZ v poéiatoc-
nom Stadiu vyskumu. Tak moZnost vzniku C-hypervitaminézy u ¢loveka vylu-
¢uja pozorovania, podla ktorych vyvolavaji davky vitaminu C v mnoZstve 300 az
500 mg zvysené vylu€ovanie tohto vitaminu moéom (Armentan o, 1940). Pritom
argumentuju tym, Ze ak sa nmadmerny vitamin C vylu€uje, je nepravdepodobné,
ze by Skodil organizmu. Obdobnych uzaverov je k dispozicii viacero. Niektoreé
z nich idd aZ tak daleko, Ze oponuju spominanym argumentom i svojim vlastnym
poznatkom, ktoré si zhodné s uz opisanymi vedlajSimi G€inkami. Napriek r6znym
nedostatkom su tieto prace cenné, lebo ukazuji na viaceré aspekty pdsobenia
vy$8Sich a nmadmernych davok vitaminu C. PodrobnejSiu analyzu poznatkov tohto
druhu podavaju niektoré prehladné referdty (Hruba a MasSek, 1952; Tro -
fimowviég, 1955).

Uvadzané, ako aj dalSie zavery pre a proti, o vedlajSich Gcinkoch vysokych
davok vitaminu C boli podrobeng wiacerym kritickym hodnoteniam. Niektoré
z nich ukazuji, Ze vitamin C je v podmienkach nadmerného privodu vo zvy8enej
miere metabolizovany, pri¢om sa zGastiiuje na viacerych oxydaénych procesoch,
ktoré sa za normélnych podmienok zabezpe€uja inymi, relativne ,lacnej$imi‘
systémami (L an g, 1952). I ked niektori autori sa s touto domnienkou nestotoz-
fiuja, predsa hromadiace sa poznatky €im dalej tym viac hovoria pre takéto bio-
chemické mechanizmy, ktorymi sa nadmerny vitamin C uplatfiuje v latkovej pre~
mene. Otazky pdsobenia vysokych davok vitaminu C vystupuja preto pravom do
popredia. Zda sa, ze pri vyuZivani priaznivého efektu zvyraznenej aplikicie vita-
minu C nemozno opominat jeho vedlajSie GcCinky.

A.Fyziologicka potreba vitaminu C

Pred hlb§$im rozborom vytyfeného problému pokladdme za nutné zodpovedat,
¢o s vySSie a ¢o nadmerné davky vitaminu C. Skdr nez k tomu prikrotime, mu-
sime upozornit na druhovd odliSnost organizmov vo wztahu k prijmu tohto vita-
minu. Je zndme, Ze na privod vitaminu C je odkazany Clovek a zo zvierat opica,
morca, srnec a iné druhy. Iba niektoré zvierata ako krysa, koza, kralik a tiez vtaci
vlastnia schopnost biosyntézy vitaminu C a nie s preto na jeho privod odkézané.
Pre neujasnenost tejto otdzky sa v minulosti narobili :a dodnes eSte robia mnohé
nespravne zdvery o biologickom pdsobeni vitaminu C a v tejlo suvislosti aj
v inych wvztahoch. Vitamin C moZno preto za akcesornd Zivinu pokladat len vo
vztahu k jeho pdsobeniu v organizme &loveka, pripadne opice, moréata, srnca a
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podobne. U zvierat syntetizujicich vitamin C treba exogénnemu vitaminu C pri-
pisovat kvalitativne odlisné G€inky.

Fyziologickd potrebu €loveka vo vitamine C rieSili v rozsiahlych experimentoch
niektori nasi autori (MaSek a Hruba4, 1958). Podla nich denny prijem vita~
minu C v mnozstve 70 az 100 mg je dostaéujici pre hlavné kategdrie” obyvatel-
stva zdravej populdcie. Vynimku tvori iba prijem u dojiacich Zien, ktorého
priemer by mal byt 150 mg. Pretoze potreba €loveka vo vitamine C zavisi od
celého radu ¢&initelov, su fyziologické davky vitaminu C rozpracované u nas pre
jednotlivé skupiny obyvatelstva (OSancova, 1962). Spominana fyziologicka
potreba Cloveka vo vitamine C je v sdlade sb zahraniénymi udajmi. Tieto ozna-
¢uju denny prijem vitaminu C v mnoZstve 1 mg/kg vahy ¢loveka za dostadujidci
na udrZanie jeho hladiny v tkanivach (Trufanov, 1959; Burns a kol,, 1955).

Pri takomto privode vitaminu C sa v krvnom sére Cloveka pohybuji normaélnez
hodnoty v medziach 0,8 az 1 mg% (Krondl a kol., 1962). VysSie hodnoty sa
v naSich podmienkach vzicne. Hodnoty 0,4 aZz 0,5 mg% sa asto vyskytujd v ne-
skorych zimnych mesiacoch, alebo skoro na jar a poukazuji eSte na dostatolna
saturdciu. Iba pokles pod tito koncentraciu, ak sa vyskytne ako priemer u po-
pulacie, sved&i pre nedostatoény prijem vitaminu C. PretoZe sytivost leukocytov
vitaminom C spolahlivejSie odraza saturaciu organizmu tymto vitaminom, hodno-
tia sa v poslednom Case spomenuté Gdaje aj z tohto aspektu (Morse a kol,
1956). O preskorbute s typickymi patologickymi priznakmi sa napriklad hovori
vtedy, ak hladina vitaminu C v sére klesd pod 0,2 mg% a v leukocytoch konverguje
k0mg% (Magek a Hruba, 1958).

PretoZe hladina vitaminu C v krvnom sére presahujica 1 mg% poukazuje na
luxusné sytenie organizmu vitaminom C a oblast dennej optimalnej davky tohto
vitaminu je u &loveka na zaklade bilancovania viacerych zdeleni rovna 50 az 300
mg (Merezinskij, 1959), pokladame davky vitaminu C dosahujlce alebo pre-
sahujuce hornt hranicu tejto oblasti za vysoké. Pre rozliSenie vy3§ich a nad-
mernych davok vitaminu C tazko nadjst medznik. Domnievame sa, ze tento musi
lezat niekde pri prijme, ktorym sa zabezpefuje maximélna sytivost tkaniv vita-
minom C. Nepredpokladdme v3ak konStantnt hodnotu, ale oblast vdcsej variatne]
Sirky, lebo je zndme, Ze citlivost organizmu na nasytenie vitaminom C je zavisla
od viacerych &initelov.

U zvierat odkdzanych na privod vitaminu C je fyziologickd potreba tohto vita-
minu CGiastofne vyS$§ia. Odhalujd to poznatky zaznalené v experimentoch s mor-
tatom (Burns a kol, 1958). Morca ovela intenzivnejSie metabolizuje vitamin
C nez Clovek. Kym u ¢€loveka je poloCas rozpadu vitaminu C 16 dni, u morgata
si to 4 dni. To zna€i, Ze fyziologickd potreba morcata vo vitamine C je 4 krat
vadsia neZ u Cloveka. Obdobné zavery plynd aj zo §tudii, kde za kritérium satu
récie organizmu vitaminom C bola vzatéa jeho hladina v krvi, pripadne v tkanivach
(Fragner akol, 1961). Zda sa preto, ze privod vitaminu C v mnoZstve 5 mg/kg
vahy treba pokladat u morlata za mierne prekratujice fyziologické optimum.
0 fyziologicke]j potrebe vitaminu C u GZitkovych zvierat sa mozno dolitat v inom
stibornom pojednani (Trufamnov, 1959).

Spomenuli sme uz, Ze na privod vitaminu C u zvierat syntetizujicich tento vita-
min sa treba pozerat z iného zorného uhla. Vynucuje si to proces biosyntézy, ktory
sa u zvierat tohto druhu vyvinul v priebehu ich vyvoja a ktory v svojom dosled-
ku spOsobil aj iné metabolické podmienky pre vitamin C. PretoZe u zvierat syn-
tetizujucich vitamin C sa uplatnuje za fyziologickych okolnosti jeho endogénna
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forma, nemoZno na exogénny vitamin C pozerat ina¢ neZ na latku cudziu. Péso-
benie exogénnej formy vitaminu C u zvierat syntetizujicich tento vitamin nie je
dodnes v celom rozsahu preskimané. Existujd v8ak udaje o jeho kvalitativne
odliZnom u¢inku. Na niektoré z nich upozornime v tomto prispevku.

B.Saturédcia vitaminom C a jeho vylucovanie

Sytivost organizmu vitaminom C a cesty jeho vyluCovania v podmienkach prij-
mu vy&Sich a nadmernych ddvok vitaminu C opisali viaceri autori. Niektori z nich
na zéklade vlastnych pozorovani i bilancovania pribuznych poznatkov tvrdia, Ze
vitamin C sa pocas zvySeného prijmu uklada v tkanivach po uréitd hranicu (T r o-
fimovid, 1955). Maximum saturédcie tkaniv sa dosahuje v rdzne dlhej dobe.
Zavisi to od pOvodnej saturacie organizmu vitaminom C, od aplikovaného mnoz-
stva a Casu jeho pdsobenia. U moréiat mozno maximalnu saturdciu tkaniv vita-
minom C dosiahnut dennymi ddvkami vitaminu C 30 az 70 mg/100 g vahy v prie-
behu 1 aZ 3 tyzdiiov. Pri dalSom privode vysokych davok vitaminu C sa jeho
hladina v tkanivach nezvySuje.

Poznatky tohto druhu preverovali v rdznych experimentoch aj ini autori. Ich
préace nielenZe potvrdili predtym citované uzavery o saturacii tkaniv vitaminom C,
ale priniesli aj nové poznatky o chovani sa hladiny vitaminu C v krvnom sére
a leukocytoch. V pokusoch na dobrovolnikoch sa zistilo, Ze hladinu vitaminu C
v krvnom sére mozno zvySit len prechodne a Ze za nadbytolného a dalej sa
zvy8ujiceho privodu vitaminu C sa jeho hladina stabilizuje v rozmedzi 1,5 az 2,8
mg% (MaSek a Hruba, 1962; Lowry a kol, 1948). Vysokymi davkami vi-
taminu C nemozno presytit ani leukocyty (Morise a kol, 1958). V krvnom sére
moréiat sa dosahuje maximalna saturacia vitaminom C pri hladine tohto vitaminu
v rozmedzi 2 az 2,6 mg% (Kadykov akol, 1955).

Taktiez vyluCovanie vitaminu C mo¢om mozno zvysit len prechodne. Pri dlhc-
dobom poddvani vysokych davok sa sice v ranom Stadiu alinku vyldgi 90 %
z podaného mnozstva vitaminu C, ale po dosiahnuti Gplnej saturacie organizmu
ustali sa vyluCovanie na 50 az 60 % z podanej davky. Tento poznatok plynie
z hlbokej analyzy velkého mnoZstva réznych poznatkov (MaSek a Hrubag,
1962; Kadykov a kol., 1955). Zda sa preto, ze prebytoény vitamin C sa v or-
ganizme destruuje, alebo metabolizuje inou cestou. Pri analyzovani tohto problému
treba eSte upozornit na skutonost, Ze organizmus sa dokdZe prispdsobit s ohla-
dom na privod vitaminu C na uréity rezim hospodérnosti. V niektorych podmien-
kach dochédza preto k intenzivnemu vylucovaniu vitaminu C aj pri nizkom pri-
vode, napr. pri hladove] distrofii uz pri davkach 100 mg vitaminu C (Adenskij,
1957).

Posledne citovany poznatok je mimoriadne pozoruhodny z aspektu posobenia
vysokych davok vitaminu C. Ak totiz plati, Ze organizmus je schopny prispdsobit
sa urlitému reZimu hospodarnosti s vitaminom C, nemozno vylacit, Ze sa tak
stava aj pocCas aplikacie jeho vysokych davok. Na mieste je preto otazka, & pri
vysokych alebo nadmernych davkach vitaminu C nedochadza v organizme k tak
vyraznej spotrebe tohto vitaminu, Ze tdto suponovand adaptacia vystavi orga-
nizmus Skoddm, ktoré vzniknd pri nahlom skonéeni podavania vysokych dévok
vitaminu C. Problém pdsobenia vysokych davok vitaminu C je preto pozoruhodny
nielen z aspektu uplatiiovania sa jeho prebytku v latkovej premene, ale aj z tohto
zorného uhla.



Vsetky spominané sGvislosti plynd z pozorovani na organizme cloveka alebo
zvierat, odkdzanych na privod vitaminu C. Zvierata syntetizujace vitamin C rea-
gujld na exogénny privod vitaminu C kvalitativne odliSnym spdsobom. Hromadenie
vitaminu C v tkanivach takychto zvierat zavisi od intenzity procesov biosyntézy
vitaminu C. PretoZe privod vitaminu C brzdi proces biosyntézy, nedochadza pod
jehoc Géinkom k vzostupu hladiny vitaminu C v tkanivach (Kiverin a Smir -
nova, 1955). V experimentoch s krysami alebo kréalikmi mozno preto po aplikécii
vitaminu C oCakavat pokles hladiny tohto vitaminu v tkanivach. U zvierat tejto
skupiny dochadza k vzostupu hladiny vitaminu C len po zvyrazneni biosyntézy,
ktora spdsobi napriklad podanie komplexénu (Vozar, 1958), alebo iny zatazovy
acinok (Sely e, 1950).

Na rozdielnu citlivost organizmov vo vztahu k excgénnemu vitaminu C uka-
zuju aj iné zdelenia. Velmi pozoruhodné v tomto smere s najmé zavery z expe-
rimentov orientovanych na poznanie vplyvu vysokych davok vitaminu C na jsho
vylutovanie prostrednictvom mlie€nej zl'azy u cicaveov oboch skupin (Kadykov
a kol., 1955). Tak v mlieku dojéiacich zien doSlo po podani 300 az 500 mg vitaminu
C k vzostupu koncentracie tohto vitaminu z pdvodnych 1,2 az 3,5 mg% na 13 az
15 mg%. V pribuznych Stadidch na morcatach sa zaznacil vzostup hladiny vita-
minu C v mlieku z pdévodnych 2 aZ 4 mg% na 40 az 50 mg%. U zvierat synteti-
zujucich vitamin C sa vSak zhodny efekt nezaznacCil. K vzostupu hladiny vitami-
nu C v mlieku koz a kralikev nedoSlo ani v pripade zvySenia hladiny vitami-
nu C v krvi na 8 az 12 mg% (i. v. p.). PretoZe po takejto aplikacii doslo k zvySené-
mu vylu€ovaniu vitaminu C mo€om, dospel autor k zaveru, Ze zvieratd synteti-
zujuce vitamin C nehromadia spominany vitamin v milieku, ani neudrzZuja jeho
hladinu v krvi.

Z analyzovanych poznatkov mozno teda uzatvarat, Zze v priebehu poddavania
vyS8ich a nadmernygch davok vitaminu C dochadza k zmendm v jeho metabolizma.
U ¢&loveka a zvierat odkazanych na privod tohto vitaminu sa prebyto¢ny vitamin C
nevyluéuje, ale je pravdepodobne odbiravany alebo metabolizovany inou cestou.
U zvierat syntetizujicich vitamin C s doterajSie poznatky 0 pdsobeni exogénneho
vitaminu C kusé a neumoZziiuji predpokladat zhodny efekt. Sa vS§ak pozoruhodné
z aspektu cudzorodého zdsahu, najmé vo vztahu k procesom biosyntézy vitaminu
C a tym aj k premene jeho endogénnej formy. Zda sa preto, Ze organizmy synte-
tizujlce vitamin C reaguju na vysoké davky vitaminu C inym spdsobom nez orga-
nizmy odkazané na privod tohto vitaminu.

C.Biochemicka premena vitaminu C

Vitamin C sa v biochemickych reakciach uplatiiuje ako kyselina askorbova a
stasti aj ako kyselina dehydroaskorbova, ktora vytvéara s predtym spominanou
kyselinou oxydaCno-redukény systém. Stadie zacielené na poznanie premeny
kyseliny askorbovej (KA) ukéazali, Ze tato sa v biologickych podmienkach oxyduje
na kyselinu dehydroaskorbovi (KDA), ktora sa v dalSom bud spédtne redukuje
na kyselinu askorbovt, alebo prechddza na neaktivnu kyselinu diketogulénovi
(KDG). Metabolizmus spominanych troch foriem prebieha zakonite podla nasle-
dovnej schémy (Damron a kol, 1952):

KA — KDA — KDG



Za normalnych okolnosti sa !/3 podaného mnoZzstva kyseliny askorbovej oxyduje
na kyselinu diketoguldnovy, ktord po d'alSej premene opdSta organizmus. Kyselina
diketoguldonova sa pritom odbGrava na kyselinu oxalovd a kysliénik uhliéity.
Plynie to z rozsiahlych $tadii so znaékovanou kyselinou askorbovou na v8etkych
alebo koncovych uhlikoch (Burns a kol., 1958, 1955, 1951). Po podani kyseliny
askorbovej moréatu sa najvacSia ¢ast radioaktivity vyluCuje cez vydychovany
kysliénik uhli¢ity (16 az 24 %) a len nepatrny podiel cez vylufovany moé¢ (4 az
11 %). Pri diferencovani tohto podielu bolo zistené, Ze patri nezmenensj kyseline
askorbovej a dalej kyseline dehydroaskorbovej, diketogulénovej a oxalovej. Sti-
dium fragmentov znackovaného uhlika ukédzalo, Ze koneénymi produktami meta-
bolizmu vitaminu C si kysliénik uhli¢ity a kyselina oxéalova. Hlavnd metabolicka
cesta kyseliny askorbovej u morcata vSak vedie cez oxydaciu retazca ku kysli¢-
niku uhli¢itému.

U &loveka ma biochemicka premena vitaminu C Ciastofne iny priebeh. Pouka-
zuju na to uz citované, ako aj d'alSie prace so znackovanou kyselinou askorbovou
(Hellman a Burmns, 1958). Na rozdiel od moréata vyluCuje élovek v priebehu
prvych dni vo vydychovanom Xkysliéniku uhlit¢itom 3 % z celkového mnoZstva
aplikovanej radioaktivity. Motom vyluduje 10 % a stolicou 1 %. V nasledujicich
50 drioch vyluéilo sa z podvodného mnoZzstva radioaktivity 90 % modom. PretoZe
z vyliGeného mnoZstva radioaktivity moctom pripadlo 44 % na kyselinu oxalovd,
oznadili autori hlavnui metabolickl cestu kyseliny askorbovej u €loveka v tomto
smere. Na o0dliSnt metabolickd cestu vitaminu C u Cloveka poukazuje aj nami
uz analyzovany biologicky peclo€as rozpadu tohto vitaminu, ktory je u Cloveksa
podstatne dlh8i nez u morcata. V zhode s tymto zdverom je aj davnejsie znamy
poznatok, Ze pri deficite vitaminu C nastupuje u ¢loveka skorbut ovela neskorsie
ako u morcata.

Oproti spominanym druhom organizmov prebieha metabolizmus vitaminu C
u zvierat syntetizujicich tento vitamin odliSne. V pokusoch 50 znackovanou kyse-
linou askorbovou bolo zistené, Ze krysy vyluCuja uz v prvych dnocch z aplikovan=j
radioaktivity okolo 11 % cez vydychovany kysliénik uhli¢ity a 20 az 30 % pro-
strednictvom zloziek moc¢u (Dayton a Burns, 1938). Posledne uvedené viak
neboli frakcionované a identifikované a preto si nateraz nemozno predstavit ciel
tejte metabolickej cesty. Dosiahnuté vysledky vsak svedCia, Ze biochemickd pre-
mena exogénneho vitaminu C ma u zvierat syntetizujicich tento vitamin inten-
zivnejsi priebeh.

Metabolizmus vitaminu C je v tuzkej korelacii s privodom vitaminu C. Zivé
organizmy citlivo reaguju na jeho deficit a to nielen poklesom koncentracie vita-
minu C v tkanivach a telesnych tekutindch, ale aj priebehom jemu vlastnej bio-
chemickej premeny. Tak v désledku skorbutogennej diéty sa napriklad SetrnejSic
vyuziva oblast premeny KA KDA, priom premena KDA — KDG sa ¢im dalej
tym viac omedzuje (Damron a kol, 1952). Z hladiska pdscbenia vy&8ich a nad-
mernych davok vitaminu C je tato prirodzend vlastnost organizmov zvlast pozo-
ruhodna. Ak totiz plati, Ze nadmerny vitamin C sa v organizme v celom rozsahu
nevyluCuje, ale vo zvysSenej miere odbirava alebo metabolizuje inymi cestami,
musime pripustit, ze jeho premena nebude v takychto podmienkach plynuld, ale
rozne zvyraznend, ¢i uz v tej ¢i onej metabolickej oblasti.

I ked reakény mechanizmus biochemicke]j premeny vitaminu C nie je dodnesg
v podmienkach zvySeného privodu tohto vitaminu dostatoCne preskimany, predsa
niektoré poznatky hovoria pre takéto nejednotné mechanizmy. Zistilo sa, Ze pri
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vyraznom uplatfiovani sa vitaminu C dochadza k tvorbe nestalych radikalov
kyseliny askorbovej, ktoré sd v biologickych podmienkach zdrojom intenzivnej
oxydacie viacerych aktivnych latok (Kersten a kol., 1956). Pritom je pozoru-
hodné, Ze kyselina askorbova ostdva redukovana a jej uéinok nemdze byt na-
hradeny kyselinou dehydroaskorbovou. V podmienkach zvySeného privodu vita-
minu C p&sobi teda kyselina askorbova oxydacne a to aj napriek svojej redukéne]
schopnosti a lahkej oxydovatelnosti. Ide pritom o nepriame pdsobenie, ktoré
sa uskutoCiiuje najpravdepodobnejsie cez iné oxydacno-redukcéné systémy.

Kyselina askorbova je u zivoichov oxydovana viacerymi enzymatickymi a ne-
enzymatickymi systémami. S ich podrobnej$im prehladom sa moZno stretnit
v prislu$nych statiach niektorych monografii (Fragner a kol, 1961; Mere -
zinskij, 1959). Z aspektu vy3Sich a nadmernych davok vitaminu C upitava
pozornost najmé neenzymatickd oxydacia kyseliny askorbovej v pritomnosti
kyslika. Existujd totiZ ddaje, Ze vysoké davky vitaminu C vyvolavaja v organizme
zvySent spotrebu kyslika (Couglin a Purlee, 1957). V priebehu syste-
matického podéavania vysokych dévok vitaminu C poukazuje na fiu zvySena schop-
nost mozgu pohlcovat kyslik, ako aj narastanie kyslikového objemu a stuptia
sytivosti krvi kyslikom (Uzbekowv, 1951). O enzymatickej oxydacii kyseliny
askorbovej si nemozno materaz urobit predstavu, lebo nepoznidme systémy oxy-
dujiace kyselinu dehydroaskorbovi v smere kyseliny oxdalovej alebo kysliénika
uhli¢itého. V 3taddiu premeny KAZ==KDA sa v8ak mdze uskutoiiovat enzymaticka
katalyza priamo i nepriamo.

Oxydacny rozpad kyseliny askorbovej v smere kyslicnika uhli¢itého pokdsSaja
sa vysvetlit niektoré novsie prace (Chan a kol., 1958). Podla nich sa kyselina
dehydroaskorbova dekarboxyluje na xylézu, ktora v priebehu pentdézovej cesty
cdburavania glycidov prechadza na glycerolaldehyd. Tento sa pretvara na glukézu,
pripadne glykogén. Odburavanim glukdzy sa meni pdvodnd kyselina askorbova na
kysliénik uhli¢ity. O oxyda&nom rozpade kyseliny askorbovej na kyselinu oxilova
si zatial nemozno urobit predstavu. Existuji vSak zdelenia, ze tvorenie kyseliny
oxalovej suvisi s odbiravanim fragmentov kyseliny askorbovej, ktoré obsahuja
prvy uhlik jej retazca (Hellman a Burns, 1958; Burns a kol, 1951). Bez
diskutovatelného zvysku nevysvetluje predloZeny materidl oxydaciu kyseliny
askorbovej.

Z prehladu vyplyva, Ze v podmienkach zvySeného privodu zvyraziuje sa bio-
chemicka premena vitaminu C. O jej priebehu vieme velmi malo. Niektoré po-
znatky v8ak naznacuju, Ze jej priebeh je iny u €loveka nez u zvierat syntetizuji-
cich vitamin C. OdliSnost sa prejavuje v smere odblravania vitaminu C na ky-
selinu oxélovd a kysliénik uhli¢ity, pricom sa zvyraznuje jedna alebo druhé cesta.
V priebehu zvyraznenej biochemickej premeny vitaminu C mohutnie aj jeho akti-
vita k inym biochemickym systémom.

D.Vitamin C a biochemické systémy

O tG&asti vitaminu C v oxydano-redukénych procesoch nikto dnes nepochy-
buje. Vyrazné redukéné vlastnosti a l'ahka oxydovatelnost kyseliny askorbovej
urdili uz davnejsie miesto tomuto vitaminu v procesoch tkanivového dychania
(Szent-Gyorgyi, 1937). Nesk6r bola tdto zodpovedna funkcia vitaminu C
dokézana. Zasluzili sa o to prace vySetrujice uplatfiovanie sa vitaminu C v rast-
linnych systémoch. O prehlade tychto prdac informuja rézne monografie, ako aj



iné pojednania o vitaminoch (Fragner akol,1961; Trufanov, 1959; Bour-
ne, 1958). Podla nich zasahuje kyselina askorbova do oxydacno-redukénych pro-
cesov nepriamo. Jej zdsah sa vysvetluje predovSetkym déinkom na pyridinové
nukleotidy, ktoré vystupuji v tychto procesoch ako koenzymy.

V désledku zvy3eného privodu vitaminu C sa zvyraziiujd oxydacno-redukéneé
procesy. V organizme nastupuje zvySena spotreba kyslika (Coughlin a Pur -
lee, 1957) i aktivita inertného hemoglobinu (Uzbe ko v, 1951). V ddsledku tejto
mobilizdcie bujnie aerobna oxydacia. MoZno ju zaznaCit na priklade oxydaéného
rozpadu tyrozinu, teda na systéme, kde sa vitamin C zvlaSt typicky uplatiiuje
(Basinski a Sealock, 1946). Pri deficite vitaminu C sa po podani tyrozinu
vyluéuji mo€om vo zvySenej miere medziprodukty premeny tyrozinu: kyselina
p-hydroxyfenylpyrohroznova a dihydroxyfenyloctova (homogentizinovd). Po vy-
sokych davkach vitaminu C sa znizi alebo uUplne vymizne takato oxyfenyldria, Co
poukazuje, Ze pod GClinkom vitaminu C sa oxydacia tyrozinu nszastavuje na
medzistupnioch, ale sa posiva na stranu konecnych oxydacnych splodin — kyselinu
fumarovd a acetoctovi (Sealock a Silberstein, 1940).

V podmienkach aerébneho metabolizmu bol vplyv zvyseného privodu vitaminu
C zaznaCeny vo vztahu k cyklu trikarbénovych kyselin. Kyselina askorbova je
nutnd pre katalytické pdsobenie akonitazy, ktord zasahuje do premeny kyseliny
citrénovej (Taketa a Hara, 1955). Pri nadostatku vitaminu C a i6nov Zze-
leza naruSuje sa proces odburavania kyseliny citronovej, v désledku ¢oho sa vy-
lutuju mocom zlGéeniny typu ketdnov. Podanie vitaminu C spolu s idnmi Zeleza
aktivizuje akonitdzu a odstrafiuje ketontriu. Uinok vitaminu C sa pravdepodobh-
ne prejavuje cez komplexnd zlifeninu so Zelezom. V podmienkach zvySeného
privodu vitaminu C sa predpoklada jeho urychlujGci vplyv na cyklus trikarbo-
novych kyselin.

Oxydacno-reduk¢énd povaha vitaminu C naznadila aj ucCast tohto vitaminu
v procesoch premeny cytoplazmatickej kyseliny ribonukleinovej na jadrova ky-
selinu dezoxyribonukleinovi (Gold§tejn a kol, 1950, 1952). Pri preverovani
tejto hypotézy sa potvrdila 3pecifickd Gloha vitaminu C a zistilo sa, Ze ju ne-
mozno nahradit kyselinou diketoguldénovou. Pretoze proces premeny nukleinovych
kyselin urychluje aplikdcia komplexnej zlG€eniny kyseliny askorbovej s trojmoc-
nym zelezom, doSlo sa k presvedCeniu, Ze tento proces sa uskutofiuje cez vza-
jomnu oxydoredukciu Zeleza a vitaminu C (GoldStejn, 1956). Tym mozno
vysvetlit aj pozitivny vplyv kyseliny dehydroaskorbovej na tento proces. Déka-
zom spomenutého mechanizmu je aj skuto€nost, Zze pri deficite vitaminu C sa
zaclefiuje anorganicky fosfor do kyselin ribonukleinovych, no po podani vitaminu
C do kyselin dezoxyribonukleinovych (Goldstejn a kol, 1954). Ako daleko
ovplyvinuje za fyziologickych podmienok zvySeny privod vitaminu C tieto procesy,
nemozno si urobit zatial predstavu.

V predchadzajiacej stati tohto referatu sme upozornili, Ze kyselina askorbova
pdsobi oxydacne aj napriek svojej redukénej schopnosti a lahkej oxydovatelnosti.
Z tohto aspektu je zaujimava Gfast vitaminu C v hydroxylaénych reakciach. Bola
zaznaCena vo vztahu Kk hydroxylacii aromatickych aminokyselin, najmd prolinu
(Sealock akol, 1952) a vo vztahu k hydroxylacii kortikosteroidov (Kersten
a kol., 1958, 1956). Podla posledne citovanych prdac sa mechanizmus pdsobenia
vitaminu C vysvetluje tak, Ze pod Géinkom kyseliny askorbovej mobilizuje sa
difosfopyridinnukleotidovy systém, ktory uskutoffiuje oxydaciu kyseliny askor-
bovej na monodehydroaskorbova. V priecbehu tejto oxydacie vznikd hydroxylovy
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radikal, ktory sa cez viacero medzistupnov prenasa hydroxyldzami na steroidnu
molekulu. Po strate hydroxylového radikédlu vznika opét kyszlina askorbova.

Vzhladom na spomenutd Ulohu Zeleza v biochemickych systémoch spojengch
s vitaminom C, treba sa zmienit eSte o mobilizujdcom G€inku vitaminu C na pre-
menu tohto biogénneho prvku. PodrobnejsSie bol vplyv vitaminu C na oxydaéno-
redukény systém zeleza Studovany pri akonitdze a homogentizinaze (Sealock
a Silberstein, 1940; Taketa a Hara, 1955), ako aj pri celkovej utilizacii
Zzeleza v organizme (Moriquand, 1958). V précach sa dospelo k nazoru, ze
kyselina askorbova redukuje Zelezité idny feritinu na zeleznaté, ¢im dostava zelezo
do formy transportovatelnej na enzymy, ktoré potrebujad pre svoju aktivitu ze-
leznaté iony. V zhode s tymto nazorom je aj zistenie, ze zvySeny prijem vitaminu
C normalizuje deficitom tohto vitaminu vychylend hladinu plazmatického Zeleza
i hemoglobinu (Moriquand, 1958; Uzbekov, 1951).

S pozitivnym G¢inkom vitaminu C na metabolizmus zeleza sivisi aj jeho vplyv
na tvorbu krvi v kostnej dreni. Radom autorov bolo dokadzané, ze pod ddinkom
vysokych davok vitaminu C sa normalizuje Cervena i biela krvna zlozka pri jej
rozliénych ochoreniach (Schnetz, 1938; Thiele, 1938; Eufinger a
Gaehtgens, 1936). Zvlast pozoruhodny je vplyv vitaminu C na bielu krvni
zlozku pri leukémidch a leukopénidch rdzneho pdvodu (Andreu-Urra a
Regli, 1937). Podla niektorych novsich prac davaju sa antianemické vlastnosti
vitaminu C nielen do sUvisu s jeho pozitivhym vplyvom na metabolizmus Zeleza,
ale aj s G¢inkom vitaminu C na premenu kyseliny listove] (Nichol, 1953). Kri-
tické hodnotenia tychto prac ukazuji, Ze kyselina askorbova redukuje kyselinu
listovd na biologicky aktivnu kyselinu folinovd (Fragner a kol, 1951; Me -
rezinskij, 1959).

Zjavny vplyv vysokych davok vitaminu C bol zaznaleny aj vo vztahu k meta-
bolizmu glycidov. Pozorovalo sa, ze glykemickd reakcia po zvySenom prijme
vitaminu C zdvisi u €loveka a zvierat odkdazanych na privod tohto vitaminu od
vichodiskového nasytenia vitaminom C (Kiverin, 1951). V podmienkach nor-
malnej saturacie spdsobujui vysoké davky vitaminu C hyperglykémiu a za pad-
mienok vyrazného nasytenia privddzaji pokles hodnodt glykémie. Zmeny v glyké-
mii korelujd so zmenami glykogénu v peleni a kostrovom svalstve (Bera a
Chowdhurry, 1958), ako aj v kozi (Kiverin a Smirnova, 1955). U Zi-
voéichov syntetizujucich vitamin C sa zhodny efekt nezaznacil (Trofimovig,
1955). Napriek viacerym vyskumom na tomto poli si otdzky pdsobenia zvyseného
privodu vitaminu C na metabolizmus glycidov dodnes. nevyrieSené.

S aplikdciou vitaminu C sdvisi metabolizmus cholesterolu. Dokazuje to vzostup
jeho hladiny v nadobli¢kéach pri deficite vitaminu C (King, 1953). V pokusoch na
kryséch, kralikoch a morc¢atdch zaznatila sa bezprostredne po vysokych davkach
vitaminu C hypercholesterolémia, ale tato v nasledujicom ¢&ase rychlo ustupovala
(Booker a kol., 1957). Vysokymi davkami vitaminu C bol jednozna¢ne brzdeny
rozvo]j hypercholesterolémie u hladujicich kralikov (Kolmakov, 1957). Pozo-
ruhodné je aj zistenie, Ze vitamin C p&sobi proti hypercholesterolémii pri artério-
skler6ze (Myasnikov, 1958). Tietc a podobné poznatky potvrdzujq, Ze vita-
min C normalizuje réznymi vplyvmi naruSeny metabolizmus cholesterolu. Zda sa,
Ze jeho UCinok spociva v stabilizovani rovnovahy existujucej medzi biosyntézou
a utilizaciou cholesterolu.

Metabolizmus kyseliny askorbovej je v dzkom vztahu aj s inymi latkami re-
dukéného charakteru. Z aspektu pdsobenia vySsich davok vitaminu C vystupuie
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do popredia jeho vztah k rdéznym tiolovym zliceninam. Zistilo sa, Ze pod vplyvom
kyseliny dehydroaskorbove]j, ktora vyvolava u krys a kralikov diabetes, dochédza
k poklesu redukovaného glutatiénu a cysteinu (Pattersomn, 1950; Banerjee
a kol., 1952). V podmienkach zvyseného privodu vitaminu C oxyduje sa vo zvy-
Senej miere vitamin B; (Rozanov, 1958). Zo suboru inych prac plynie, Ze vita-
min C inaktivuje v pritomnosti niektorych kovovych katiénov enzymatické systé-
my, ktorych aktivita je podmienena sulfhydrilovymi skupinami (Ginter, 1957).
Napriek tomu, Ze G€inok vitaminu C na spominané systémy sa rdzne vysvetluje,
nemozno popriet, Ze zvySeny privod vitaminu C si robi naroky na latky redukég-
ného charakteru.

Znadma je dolezitost vitaminu C pre tvorbu medzibunkovej hmoty. Pri deficite
vitaminu C dochadza k zlému tvoreniu retikularnych a kolagénovych vlaken, v d6-
sledku ¢oho sa pri tejto avitamindze tazko hoja rany. Intenzivny vyskum na
tomto poli ukézal, Ze vitamin C je nutny pre normélny priebzh hojenia. Na tento
pozitivny vplyv vitaminu C poukazuji vSetky novsSie uebnice biochémie (Ham-
sik,1952; Karlson a Butenandt, 1961;Fruton a Simmond s, 1960),
ako aj rdzne monografie o vitaminoch (Trufanov, 1959; Merezinskij,
1959). Dodnes vSak nie je jasny biochemicky mechanizmus, ktorym vitamin C
zasahuje do procesov tvorby nového spojivového tkaniva. Existuja vsak kritické
referdty, ktoré sa pokisaji objasnit tito funkciu vitaminu C (Ginter, 1960).

Sdhrn

V praci sa rieSia doterajSie poznatky o pdsobeni vy3&ich a nadmernych dédvok
vitaminu C v organizme Cloveka a zvierat odkazanych na privod, ako aj synteti-
zujucich vitamin C. Z ich kritického prehladu plynie, Ze zvySenym privodom vita-
minu 'C mozno sytit tkaniva a telesné tekutiny po urcitd hranicu. Po jej dosiahnuti
sa nadmerny vitamin C z organizmu nevylu€uje, ale odburava alebo metabolizuje
inymi cestami. Dokazom je zvySena biochemicka premena vitaminu C a jeho
mobilizujici vplyv na biochemické systémy tzko spojené s tymto vitaminom. Pri
vyuzivani priaznivych G€inkov zvySeného privodu vitaminu C nemoZno nechéavat
nepovSimnuté jeho vedlajsie Géinky. Zda sa, Ze nadmerny vitamin C je pre orga-
nizmy neziadici.

JOCTUIEHNS B OBJACTHU MCCALNOBAHLIA BJAUAHNA BLICOKOU
U YPE3MEPHON JO3IPOBKII BITAMHIHA C

PezmoMme

" B mpegmaraeMoM TPYAC pAacCMATPUBAKIOTCA [OCTHIHYTHE DPe3YJIbTATEHL MCCIlIeTOBAHUK
B 00/IaCTA BIMARMA BHICOKUX M Ype3MEPHbIX /103 BuTaMuHa C B OPraHMA3M 9eJIOBEKA U HHBOT-
HBIX, HYKIAIOIAXCA B HCCKYCTBEHHOM BBOJe M cuHTeTH3upylomux sutamul C. U3 xputu-
4ecKoTO 0630pa BHJIHO, YTO IOBHIOIEHHKM BBO,[0M BHTaMUHA C MOKNO BACHLITUTH TKAHH U Te-
JIECHYIO JKAIKOCTH TOJBKO [0 OIpelCeieHHON rpammmni. Ilocie ee MOCTHACHMA, H3TITMIIKY
puTaMaHa C He BHIIEJIAIICA U3 0OPraHuaMa, a HcUe3aloT, MM MeTa00M3uPYIOT MHEIMY IIYTsI-
mu. B xadecTBe mOKA3aTeNhCTBA CAYKAT NOBLILIEHHOe OMOXUMMYeCKOe IpcBpallleHne BHUTA-
vuaHa C, B ero MoOMIHM3Mpylolwece BAMAHHe Ha OMOXMMHUeCKHEe CHCTEMBI, Y3KO CBA3ARHEIE
¢ 9THM BATaMUHOM. VCIOJIL3ydA MOJI0MKATeILHOe JeficTBHe HOBLIIEHHOT0 BBOAA BATaMAHA C,
Hesb3sd He 00paTHTH BHUMAHHS U HA ¢T0 I0OOYHLIe JedcTBAA. HameTca, uTo upesamepHOe KO-
nugecTBo BuTaMuHaa C HexKeaaTesILHO JUIsi OPTaBU3MA.
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DIE BISHERIGEN ERKENTNISSE UBER DEN EINFLUSS VON GROSSEN
UND UBERMASSIGEN DOSEN DES C-VITAMINS

Zusammenfassung

In der Arbeit werden die bisherigen Erkenntnisse iiber den Einfluss von grossen und
iberméssigen Dosen des C Vitamins im Organismus der Menschen und Tiere, die auf
eine Zutuhr angewiesen sind, sowie auch die das C vitamin synthetisieren, angefiihrt. Aus
der kritischen Ubersicht geht hervor, dess mit einer erhdhten Zufuhr des C Vitamins
die Gewebe und korperlichen Flissigkeiten bis zur gewissen Grenze gesdttigt werden.
Nach ihrem Erreichen scheidet das iliberméssige C Vitamin nicht aus, sondern wird
abgebaut oder auf eine andere Weise metabolisiert. Der Beweis hierfiir ist die erhohte
biochemische Umwandlung des C Vitamins und sein mobilisierender Einfluss auf die
biochemischen Systeme die eng mit diesem Vitamin verknlipit sind. Bei der Ausniitzung
der gilinstigen Einflisse der erhShten C Vitaminzufuhr, muss man die nebenséchlichen
Eilekte auch in petracht ziehen. ks scheint, dass der iberméssige C Vitamin {ir die
Organismen nich wiinscheswert ist.
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